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VORREDE. 


Die  hier  in  ihrer  ersten  Hälfte  vorliegende  Bearbeitung  des  speciellen 
Theiles  der  pathologischen  Anatomie  umfasst  die  krankhaften  Veränderungen 
des  Bewegungsapparates,  der  Circulationsorgane , des  Blutes,  der  blutbil- 
denden Organe,  des  Nervensystems,  der  Haut  und  der  Athmungsorgane. 

Da  die  grundlegende  Bedeutung  der  pathologischen  Anatomie,  auch 
dort,  wo  sie  die  krankhaften  Processe  nach  ihrem  Sitz  in  den  einzelnen 
Organen  behandelt,  hauptsächlich  auf  dem  Einblick  beruht,  den  sie  in 
das  Werden  und  die  Fortentwicklung  der  Krankheitsprocesse  eröffnet,  so 
wurde  auch  bei  der  Neubearbeitung  des  speciellen  Theiles  durchweg  die 
Pathogenese  besonders  berücksichtigt.  Die  einzelnen  Abschnitte  sind 
vielfach  einer  völligen  Umarbeitung  unterworfen  worden;  namentlich  gilt 
das  für  die  krankhaften  Veränderungen  des  Knochensystems,  des  Herzens 
und  der  Blutgefässe,  des  Gehirns  sowie  der  Lungen. 

Der  zweite  Theil  dieser  Neubearbeitung  der  speciellen  pathologischen 
Anatomie  wird  zu  Anfang  des  nächsten  Jahres  erscheinen. 

October  1894. 


Der  Verfasser. 
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ERSTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  des  Bewegungsapparates. 


A.  Krankheiten  des  Knocliensystems. 

ERSTES  CAPITEL. 

Circulationsstörungcn  im  Knockensystem. 

Der  Anämie  kommt  am  Knochensystem  keine  besondere  Bedeutung 
zu.  für  den  erwachsenen  Knochen  entspricht  ein  geringer  Blutgehalt  dem 
physiologischen  Zustand. 

Die  Hyperämie  findet  sicli  physiologisch  im  wachsenden  Knochen, 
namentlich  das  Periost  und  das  Knochenmark  betreffend.  Auch  bei  er- 
wachsenen Individuen  erscheint  das  Knochenmark  des  Sternum,  der  Wirbel, 
der  Beckenknochen  roth,  während  die  Marksubstanz  der  Extremitäten- 
knochen eine  blassgraue  oder  gelbliche  Farbe  zeigt.  Bei  den  Neugeborenen 
ist  das  gesammte  Knochenmark  hyperämisch,  bei  jungen  noch  im  Wachs- 
thum begriffenen  Personen  ist  das  Knochenmark  in  der  Nähe  der  Epiphysen- 
knorpel im  Zustand  physiologischer  Congestion,  während  die  fertiggebildeten 
Knochentheile  anämische  Marksubstanz  enthalten. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  kommen  alle  Formen  der  Hyper- 
ämie am  Knochensystem  vor.  Congestive  Hyperämie  begleitet  die  Entzün- 
dungen im  Knochen  selbst,  auch  entzündliche  Processe  in  Nachbartheilen. 
Stauungshyperämie  tritt  ein,  wenn  die  Circulation  in  den  Venen,  welche 
das  aus  den  Knochen  abströmende  Blut  ableiten,  behindert  ist;  hierher  ge- 
hört die  Hyperämie  der  Schädelknochen  bei  Sinusthrombose. 

Am  hyperämischen  Knochen  erscheint  das  Periost  gerüthet,  etwas  ge- 
schwollen, die  schwammige  Substanz  braunroth  bis  bläulichroth,  beim  Durch- 
schneiden Blut  entleerend;  die  compacte  Knochensubstanz  hat  einen  röth- 
lichen  Schimmer,  denn  wenn  auch  hier  Schwankungen  des  Gefässlumens 
möglich  sind,  da  zwischen  Gefässwand  und  Knochensubstanz  ein  gewisser 
Spielraum  bleibt  (perivasculärer  Raum),  so  finden  dieselben  doch  durch  das 
unnachgiebige  Knochengewebe  Beschränkung.  Es  ist  übrigens  nur  durch 
die  mikroskopische  Untersuchung  festzustellen,  ob  die  Röthung  lediglich 
auf  einer  congestiven  Hyperämie  beruht,  oder  ob  gleichzeitig-  Hämörrhagien 
vorliegen.  Bei  längerer  Dauer  der  Hyperämie  findet  man  in  der  Regel 
Vermehrung  der  Markzellen,  während  das  Fettgewebe  mehr  oder  weniger 
vollständig  resorbirt  wird. 

Thrombose  von  Knochengefässen  kommt  als  selbständiger  Vorgang 
nicht  in  Betracht,  sie  tritt  vorzugsweise  ein  nach  Continuitätstrennungen, 
in  der  Umgebung  nekrotischer  Processe,  in  der  Nähe  von  Blutergüssen. 
Bei  den  reichlichen  Anastomosen  der  Knocheugefässe  bedingt  die  Verstopf- 
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ung  einzelner  Venen  keine  Circulationsstörung.  Audi  die  Knochenarterien 
zeigen  so  vielfältige  Anastomosen,  dass  die  embolische  Verlegung 
einzelner  Aeste  nicht  zur  Infarctbildung  führt. 

Blutungen  kommen  im  und  am  Knochensystem  vielfach  vor.  sie  sind 
die  Folgen  von  Gefässzerreissn ngen  bei  Verwundungen  des  Periosts,  des 
Knodiens  und  des  Knodienraarks.  Wenig  umfängliche  Blutergüsse  in  allen 
diesen  Tlieilen  haben  keine  besondere  Bedeutung,  sie  werden  rasch  resor- 
birt;  wie  auch  das  zwischen  die  Bruchenden  eines  fracturirten  Knochens 
ergossene  Blut,  wenn  nicht  durch  septische  Einflüsse  Verjauchung  eintritt. 
leicht  der  Aufsaugung  anheimfallt.  Bei  umlänglichen  Extravasaten  zwischen 
Periost  und  Knochen,  wenn  die  Circulation  in  den  die  Knochensubstanz  er- 
nährenden Gefässen  völlig  behindert  ist,  tritt  oberflächliche  Nekrose  der  des 
Periosts  beraubten  Knochenpartie  ein,  doch  bleibt  dieser  Process  meist 
beschränkt  und  kommt  durch  Kesorption  des  Extravasates  und  Ausbildung 
neuer  Gefässbahnen  bald  zu  Ausgleichung. 

Als  locale  Ursachen  für  das  Zustandekommen  von  Blutungen  in  den 
Knochen  selbst  oder  in  der  Markhöhle  sind,  abgesehen  von  traumatischen 
Ursachen,  noch  hervorzuheben:  Eröffnung  von  Knochengefässen  durch  Caries: 
diese  Blutergüsse  sind  selten  so  umfänglich,  dass  sie  durch  Druck  den 
Schwund  der  Knochenbalken  oder  der  Binde  herbeiführen  und  zur  Bildung 
förmlicher  Blutcysten  im  Knochen  Veranlassung  geben.  Umfängliche  Blut- 
ungen im  Innern  von  Knochengeschwülsten  kommen  namentlich  bei  Er- 
weichung gefässreicher  Sarkome  zu  Stande  (Hämatom  der  Knochen. 
Volkmann).  Neben  Blutungen  in  anderen  Organen  kommen,  über  zahlreiche 
Knochen  verbreitet,  beim  Scorbut  unter  dem  Periost  und  in  der  Marksub- 
stanz der  Knochen,  namentlich  der  Epiphysen  punktförmige  und  bei  der 
erstgenannten  Krankheit  auch  ausgedehntere  Blutergüsse  vor:  auch  bei 
Purpura,  bei  der  hämorrhagischen  Diathese. 

Unter  den  Blutungen  zwischen  Periost  und  Knochen  sind  die  bei  Neugeborenem  vor- 
kommenden, zwischen  Knochenhaut  und  Schädel  zu  erwähnen  (Kephalhämatom);  die- 
selben treten  in  Folge  von  Zerreissnngen  der  Periostgefässe  nach  schweren  und  namentlich 
protraliirten  Geburten  auf;  am  häufigsten  über  den  Seitenwandbeinen.  Diese  Blutungen 
geben  Anlass  zur  Bildung  subperiostealer  erheblicher  Geschwülste,  welche  übrigens  fast 
nie  eine  Naht  überschreiten.  Zuweilen  findet  sich  entsprechend  dem  äusseren  Kephal- 
hämatom ein  Bluterguss  zwischen  Dura  mater  imd  Schädelinnenfläche  (inneres  Kephal- 
hämatom). Durch  Kesorption  des  ergossenen  Blutes  und  Knochennenbildung  vom  Periost 
der  Umgehung  des  Herdes  (Knochenring) , welche  später  mit  dem  alten  Knochen  ver- 
schmilzt, erfolgt  völlige  Heilung.  Selten  kommt  es  zur  Verjauchung  des  Blutextravasates 
(hei  septikämischen  Zuständen,  oder  nach  hergestellter  Communication  mit  der  Luft)  mit 
ihren  Folgen,  als  Nekrose  der  Schädelknochen,  Meningitis, 
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Rhachitis:  Glissonius,  Tractatus  de  racliitide,  London  1 (150.  — Duverney, 
Maladies  des  os,  Paris  1751.  II.  — Cappel , Versuch  einer  vollst.  Ablidl.  über  die  sog.  engl. 
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chitDd , Journ.  i.  prnkt.  Chemie  1842.  — Elsässer,  Der  weiche  Hinterkopf.  Stuttgart  1843. 
- K ö 1 1 tcker,  Mikrosk.  Anatomie  II.  S.  3fi0.  — 1!.  Y ircli  ow.  1 >as  normale  Knoeiienwachs- 


Zweites  Capitel.  Rhachitis  und  Osteomalacie. 


5 


tlitim  und  die  rachitische  Störung  desselben.  Archiv  Y.  S.  409.  — H.  Müller,  Zeitschr.  für 
wissensch.  Zoologie  IX.  1S58.  S.  471.  — Fried  lehen,  Jahrh.  f.  Kinderheilk.  III.  S.  61.  — 
Rindfleisch,  Lehrh.  d.  path.  Gewebelehre  S.  510.  — Roloff,  Virch.  Arch.  XXXYII.  S.  434. 

— Arch.  f.  wissensch.  u.  prakt.  Thierlieilk.  I.  — XLIII.  S.  367.  — Levschin,  Centralblatt 
für  die  med.  Wissensch.  1867.  S.  401.  — Bohn,  Jahrh.  für  Kinderheilk.  1868.  S.  194.  — 
Förster , Jahrh.  f. Kinderheilk.  1869.  S.  444.  — W egner,  Yirch.  Arch.  LY.  S.  39.  — Heitz- 
mann,  Sitzungsher.  d.  k.  Akad.  d.  Wissensch.  Wien  1873. — Tripier,  Arch.  gen.  1874.  V.  II. 
p.  502.  — Heiss,  Zeitschr.  f.  Biologie  XII.  S.  151.  — Senator,  v. Ziemssen’s  Handbuch  d. 
Path.  u.  Ther.  — Behn , Gerhardt’s  Handh.  d.  Kinderkrankh.  III.  1.  S.  40  (enthält  vollständ. 
Litteraturangaben).  — Steudener,  D. Zeitschr. f. Chirurg.  IV.  — Si  e da mgrotzky  u.  Hof- 
meister, Arch.  f.  Thierheilk.  V.  S.  12.  — Bagin sky,  Ges.  f.  Heilk.  in  Berlin.  1879.  S.  178. 

— Seemann,  Yirch.  Arch.  LXXVn.  S.299.  — Oppenheimer,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXX. 

— R.  Yolkmann,  v.  Pitha  u.  Billroth’s Handb.  d.  Chir.  II.  S.  330.  2.Aufl.  1882.  — Kasso- 
witz,  Centralhl.  f.  d.  med.  Wissensch.  1878.  Nr.  44;  Die  normale  Ossification.  Wien  1881.  — 
E.  Voit,  Zeitschr.  f.  Biol.  1880.  S.  71.  — G.  Pommer,  Untersuchungen  über  Osteomalacie 
und  Rachitis.  Leipzig,  Vogel,  1885.  — Kassowitz,  Jahrh.  f.  Kinderheilk.  XIX.  — Kocks 
( Verteidigung  der  Schreibart:  Rliacliitis),  Arch.  f.  Gynäkolog.  XXVII.  H.  1.  — Luzet 
(Anaemie  hei  Rliacliitis),  Anemie  de  la  prem.  enfance.  Paris  1891. 

Congenitale  und  fötale  Rhachitis : Sömmering,  Abbildung  und  Beschi'eihung 
einiger  Missgeburten.  1791.  — Sartorius, Rachitis  congenita.  Diss.  Lips.  1826.  — Vircliow, 
s.  Archiv  Y.  1653.  — Schar  lau,  Monatsschr.  f.  Geburtsk.  1867.  — Kehrer,  Arch.  f.  Gynäkol. 
V.  1873.- — Winkler.  Arch.  f.  Gynäkol.  IV.  S.  101.  — H.  Müller,  Würzburger  med.  Zeitschr. 
1860. 1.  — Ebertli . Die  fötale  Rachitis  u.  ihre  Beziehungen  zum  Cretinismus.  Leipzig  1878. 

— Fischer,  Arch.  f.  Gynäkol.  VII.  — G.  N eumann,Ueber  fötale  Rachitis.  Diss.  Halle  1881. 

— Stilling.  (Osteogenesis  imperfecta),  Virchow’s  Archiv  CXV.  — A.  Kircliberg  und  F. 
Marchand  (Mikromelia chondromalacia),  Ziegler’s Beitr.  z.  patli.Anat.  V.  — Dolega  (Creti- 
nismus). ibid.  IX.  — Pal  tauf,  Ueber  Zwergwuchs.  Wien  1891.  — Kaufmann , Untersuchun- 
gen über  fötale  Rhachitis,  Berlin  1892. 

Osteomalacie:  Morand,  Histoire  de  la  maladie  singuliere  et  de  l’examen  du  cadavre 
dune  femme  devenue  en  peu  de temps  toute  contrefaite par  un  ramollissement  generale  des  os. 
Paris  1752.  — Lohstein,  Tratte d’anat. pathol. Paris  1833.  II.  p.  115.  — C.  Schmidt  (Kno- 
chenerweichung nach  Milchsäurebildung),  Annal.  d.  Chemie  u.  Pharm.  1847.  S.  331.  — C.  O. 
Weher.  Ossium  mutat.  osteomalacia  effect.  Diss.  Bonn  1851.  — Vircliow,  Arch.  f.  path. 
Anat.  IV.  — Litzmann,  Die  Formen  des  weiblichen  Beckens,  nebst  einem  Anhang  über  die 
Osteomalacie.  Berlin  1861  (enthält  ein  vollständiges  Verzeichniss  der  Literatur).  — Pagen- 
stecher. Monatsschr.  f.  Geburtskunde  XIX.  S.  111.  — Frey,  Histolog.  Befund  d.  Knochen 
in  einem  Fall  von  Osteomalacie  XX.  S.  577.  — Winckel,  Geheilter  Fall  puerperaler  Osteo- 
malacie; Monatsschr.  f.  Geburtsk.  XXIII.  S.  321.  — Rindfleisch,  Schweiz.  Zeitschr.  für 
Heilk.  IH.  S.  310.  — D urh am,  On  certain  abnormal  conditions  ofthe  bones.  Guys  liosp.  rep. 
X.  p.  348.  — 0.  Weher , Virch.  Arch.  XXXVIH.  S.  1.  — Mörs  n.  Muck,  D.  Arch.  f.  klin. 
Med.  V.  S.  486.  — Senator,  in  v.  Ziemssen’s  Handbuch  XIII.  — Roloff,  Arch.  für  wissensch. 
Thiermed.  V.  S.  152.  — Langendorff  u.  Mommsen,  Virch.  Arch.  LXIX.  S.  452.  — Reim, 
Ein  Fall  infantiler  Osteomalacie,  Jahrh.  f.  Kinderheilk.  XII.  S.  100.  — Ribbert,  Virch.  Arch. 
LXXX.  S.  436.  — Winck  el,  Klin.  Beobacht,  über  Dystokie  durch  Beckenenge.  Leipzig  1882. 
S.46.  — Kassowitz,  Med.  Jahrh.  1881.  S.  419.  — Moses,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1883. 
S.  49.  — Colinheim,  Vorles.  über  allgem.  Pathol.  I.  S.  514.  — G.  Pommer,  Unters,  über 
Osteomalacie  u.  Rachitis,  Leipzig  1885.  — Herrmann  (infantile  Osteomalacie),  Ziegler’s 
Beitr.  z.  path.  Anat.  II.  — Stilling  u.  v.  Mering,  Experiment. Erzeugtmg  von  Osteomalacie. 
Centralhl.  f.  d.  med.  Wissensch.  1889.  — Hirschherg,  Ziegler’s  Beitr.  z.  path.  Anat.  VI.  — 
Fehling,  Arch.  f.  Gynäkologie.  XXXIX.  — Charcot,  Sur  l’osteomalacie  senile,  Oeuvr. 
com pl . VII.  — v.  R e c k 1 i n g h'a  u s e n , Die  fibröse  oder  deformirende  Ostitis,  die  0 s t e o m a 1 a c i e 
und  die  osteoplastische  Carcinose,  Festschr.  d.  Assist,  f.  Virchow.  1891.  S.  17.  — H.  Stilling 
u.  v.  Mering  (Experimentelle  Erzeugung  der  Osteomalacie),  Centralhl.  f.  d.  med.  Wissensch. 
1889.  45.  — Hanau,  Fortschr.  d.  Medicm  1892.  Correspondenzbl. f.  Schweiz.  Aerzte  XXII. 

— Gelpke,  Die  Osteomalacie  im  Ergolzthale.  Basel  1891. 

§ 1.  Allgemeine  Bemerkungen  Uber  das  Terhllltniss  von  Rhachitis  und 
Osteomalacie.  Die  beiden  als  Rh acli itis  (englische  Krankheit,  Zwiewuchs, 
Ricket’s)  und  als  Osteomalacie  benannten  Knochenkrankheiten  haben  ge- 
meinsam, dass  bei  ihnen  im  Gefolge  von  constitutioneilen  Störungen,  deren 
Wesen  noch  ungenügend  aufgeklärt  ist,  eine  Veränderung  der  Knochen 
entsteht,  welche  durch  das  über  die  verschiedensten  Theile  des  Skelets 
verbreitete  Auftreten  eines  kalkarmen  oder  selbst  kalklosen  weichen  Ge- 
webes an  Stelle  der  festen  kalkhaltigen  Knochensubstanz  ausgezeichnet  ist. 
In  Folge  der  auf  diese'  Weise  herabgesetzten  Widerstandsiähigkeit  der 
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Knochen  entstehen  mehr  oder  weniger  erhebliche  Formstörungen.  die  na- 
mentlich an  denjenigen  Theilen  des  Skelets  liervortreten,  welche  durch  die 
Körperlast  oder  durch  den  Mechanismus  der  Bewegungen  stärkeren  An- 
sprüchen unterworfen  sind.  Auch  darin  stimmen  die  beiden  genannten 
Kranklieitsprocesse  überein,  dass  jenes  weiche  Gewebe  in  seiner  Structur 
dem  noch  nicht  verkalkten  Knochengewebe  entspricht,  welches  normaler 
Weise  bei  der  Entwicklung  des  Skelets  gebildet  wird.  Die  Rhacliitis  ist 
indessen  wesentlich  eine  Krankheit  des  frühen  Kindesalters,  die  östeomalacie 
wird  bei  Erwachsenen  beobachtet,  deren  Knochenwachsthum  bereits  völlig  ab- 
geschlossen war.  Aus  diesem  Verhältniss  ergiebt  sich  die  Wahrscheinlichkeit 
für  die  Annahme,  dass  bei  der  Rhacliitis  eine  Hemmung  der  normalen 
Verkalkung  des  sich  entwickelnden  Knochengewebes  vorliege,  während 
d agegen  die  Östeomalacie  auf  E n t k a lk u n g bereits  fertiggebildeter 
Knochen  beruhe.  In  der .'That  ist  diese  Auffassung  längere  Zeit  hindurch 
fast  allgemein  angenommen  worden.  Wenn  jedoch  nachgewiesen  ist,  dass 
auch  im  Knochengewebe  Erwachsener  unter  physiologischen  Verhältnissen 
Resorption  von  Knochengewebe  und  Ersatz  desselben  durch  Neubildung 
eines  zunächst  kalklosen'  Gewebes  fortgesetzt  stattfindet,  so  kann  eine  ab- 
norme Weichheit  des  Skelets  auch  dadurch  zu  Stande  kommen,  dass  in 
dem  für  den  Ersatz  der  eingeschmolzenen  Substanz  bestimmten  Gewebe 
die  normale  Verkalkung  ausbleibt.  Die  neueren  Untersuchungen  (von 
Pommer,  Still  in  g,  v.  Recklinghausen)  beweisen  mindestens,  dass 
bei  der  Östeomalacie  neugebildetes  kalkloses  Gewebe  (Osteoid)  in  erheb- 
licher Ausdehnung  in  den  erkrankten  Knochen  nachweisbar  ist;  daneben 
finden  sich  freilich  auch  Partien,  welche  mit  Wahrscheinlichkeit  als  ihres 
Kalkgehaltes  beraubte  Tlieile  des  alten.  Knochengewebes  aulzufassen  sind. 

Die  Thatsache,  dass  die  Rhacliitis  eine  weitverbreitete  Krankheit  des 
kindlichen  Alters  ist,  während  die  Östeomalacie  eine  seltene,  vorwiegend 
beim  weiblichen  Geschlecht  (namentlich  im  Zusammenhang  mit  dem  Puer- 
perium) beobachtete  Erkrankung  ist,  die  theils  sporadisch  auftritt.  theils 
aber  auch  in  gewissen  Gegenden  relativ  häufig  (endemisch)  vorkommt: 
ferner  die  Erfahrung,  dass  die  Rhacliitis  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  gün- 
stigen Ausgang  mit  mehr  oder  weniger  vollständiger  Restitution  nimmt, 
während  die  Östeomalacie  in  den  ausgesprochenen  Fällen  meistens  zum 
Tode  führt,  diese  Momente  sprechen  gegen  die  Identificirung  beider  Krank- 
heitsprocesse.  So  selten  übrigens  die  unter  dem  Bilde  hochgradigster  Kno- 
chenerweichung verlaufenden  Fälle  der  schweren  Östeomalacie  sind,  so  zeigen 
neuere  Erfahrungen,  dass  im  Wesen  gleichartige,  aber  in  geringerem  Grade 
ausgebildete  Knochenveränderungen  in  den  Leichen  während  der  Schwan- 
gerschaft oder  im  Puerperium  Verstorbener  durch  mikroskopische  Unter- 
suchung häufiger  nachzuweisen  sind,  wenn  sie  auch  die  Widerstandsfähig- 
keit der  Knochen  nicht  in  dem  Grade  herabsetzen,  dass  dadurch  äusserlicli 
wahrnehmbare  Formstürungen  entstehen.  Es  darf  demnach  vermut het 
werden,  dass  wenigstens  die  Östeomalacie  der  Schwangeren  nur  die  exces- 
sive  Steigerung  einer  während  der  Schwangerschaft  häufig  sich  ausbilden- 
den Knochenveränderung  darstellt,  die  sich  in  der  Regel  nach  Ablauf  des 
Puerperium  zurückbildet.  Ferner  ist  darauf  hinzuweisen,  dass  in  der  Zeit 
des  Knochenwachsthums  in  der  späteren  Kindheit,  namentlich  auch  gegen 
die  Zeit  der  Pubertätsentwicklung,  besonders  bei  anämischen  Individuen, 
eine  geringere  Widerstandsfähigkeit  des  Skelets  hervortritt,  die  zur  Ent- 
stehung von  Formstörungen  disponirt  (z.  B.  zur  Skoliose).  Auch  diese  so- 
genannte „Spät -Rhacliitis“  beruht  im  Wesentlichen  auf  einer  verzögerten 
oder  gehemmten  Verkalkung  des  neugebildeten  Knochengewebesund  bietet 
ähnliche  mikroskopische  Befunde  wie  die  Östeomalacie  leichteren  Grades. 
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Endlich  ist  darauf  liinzuweisen , dass  auch  die  senilen  Knochen Verände- 
rungen eine  gewisse  Analogie  bieten. 

4j  2.  Die  Rhachitis  beruht  auf  einer  krankhaften  Störung  des 
Knochenwachsthums,  für  welche  das  wesentliche  Moment  in  der  unvoll- 
kommenen Verkalkung  des  neugebildeten  Knochengewebes  liegt.  Neben 
der  regelwidrigen  Erhaltung  des  kalklosen  osteoiden  Gewebes 
kommen  bei  der  Rhachitis  'Wucherungsvorgänge  an  der  Knochen- 
haut, im  Knorpel  und  im  Markgewebe  mit  seinen  Gefässen  in 
Betracht,  ferner  kann  auch  Steigerung  der  Knochenresorption  hin- 
zutreten. 

Das  imverkalkte  oder 
unvollkommen  verkalkte 
weiche  Knochengewebe  ist 
in  allen  Theilen  des  Skelets 
Rhachitischer  nachzuweisen, 
es  ist  sowohl  periostealen  als 
myelogenen  Ursprungs;  da- 
her ebensowohl  in  der  Kno- 
chenrinde als  in  den  Bin- 
nenräumen (Haversische  Ca- 
näle und  Markräume)  der 
inneren  Knochenpartien  er- 
kennbar, tlieils  in  Form 
einer  den  erhaltenen  festen 
Knochenbälkchen  aufge- 
lagerten Auskleidung,  tlieils 
auch  in  Form  von  Streifen 
und  Flecken,  die  vollständig 
aus  weichem  Osteoidgewebe 
gebildet  werden. 

Die  k a 1 k 1 o s e Kno- 
chensubstanz zeigt  ver- 


zeigt 

schieden  artige  Structui 


an 


nichtlamellös , geflecht- 


zahlreichen Stellen  rhachitischer  Knochen  ist  sie 
artig  oder  fibrillär  (entsprechend  dem  embryonalen  Typus)  gebildet;  nament 
lieh  gilt  das  für  die  vom  Periost  gelieferten  Auflagerungen'  andererseits 
kommt  aber  auch  kalkloses  Gewebe  mit  regelmässig  lamellöser  Structur 
vor.  In  der  Nähe  der  kalklosen  Partien  findet  man  oft  Stellen  mit  krüm- 
liger, körniger  Kalkablagerung  (unvollkommene  Verkalkung).  In  Bezug 
auf  die  endochondrale  Ossification  ist  hervorzuheben,  dass  hier  die  normale 


Verkalkungszone  an  der  Epiphysengrenze  völlig  fehlt  oder  nur  durch  fleck- 
weise Kalkablagerung  angedeutet  ist.  Die  unverkalkten  Knochenpartien 
lassen  sich  durch  Anwendung  geeigneter  Färbungsmethoden  gegen  die 
kalkhaltige  Substanz  für  die  mikroskopische  Untersuchung  hervorheben. 
So  nehmen  erstere  in  dünnen  Lösungen  von  carminsaurem  Ammoniak  leb- 
hafte rothe  Färbung  an,  während  das  verkalkte  Knochengewebe  diese 
Tinction  nicht  zeigt,  dagegen  durch  Hämatoxylin  dunkelbläulichroth  gefärbt 
wird. 

Was  die  Wucherungsprocesse  betrifft,  so  kann  am  Periost  die 
gesteigerte  Zellbildung  in  der  Keimschicht  durch  Umkleidung  der  Knochen- 
oberfläche mit  mehr  oder  weniger  dicken  Lagen  osteoider  Substanz,  deren 
Verkalkung  ausbleibt  oder  unvollständig  ist  (zuweilen  in  schichtweiser  Ver- 
keilung), zum  Ausdruck  kommen.  Wichtig  ist  die  Thatsache,  dass  diese 
rhachi tische  Auflagerung  nicht  gleichmässig  am  Skelet  verbreitet 
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ist.  Wie  bereits  von  Ro  1 o ff  hervorgehoben,  namentlich  aber  von  P o m m e r 
erwiesen  ist,  treten  diese  Auflagerungen,  soweit  sie  nicht  durch  Fracturen 
oder  Infractionen  bedingt  sind,  an  Knochenbezirken  auf,  die  dem  Muskel- 
und  Sehnenzuge  ausgesetzt  sind,  und  zwar  besonders  dort,  wo  schon  phy- 
siologisch intensive  Apposition  stattfindet.  Da  Knochen  mit  ausgesproche- 
nen rhachitischen  Veränderungen  völlig  frei  von  der  periostealen  Auflage- 
rung bleiben  können,  so  ist  die  Auffassung,  welche  die  Periostwucherung 
zu  den  wesentlichen  Ursachen  der  rhachitischen  Knochenveränderung  rech- 
net, nicht  haltbar. 


Schnitt  aus  ilor  Epiphysengrenzo  einer  rhachitischen  Rippe  (photogr.  Aufn.  nach  d.  Originalpräp. 
hei  starker  Lupenvergriissorung).  Alan  sieht  am  linken  Rande  des  Bildes  die  faserige  Lage  des 
Periostos,  im  unteren  Theil  des  Bildes  grenzt  rochts  an  dieselbe  eine  Insel  verkalkten  Knorpel- 
gewebes, im  Centrum  desselbon  zwei  Schrllgschnitto  oines  Markraumes . weiter  nach  rechts  unten 
eine  Zone  unvorkalkton  Knorpels  mit  Zollwnchorung , oberhalb  desselben  wieder  kalkig  infiltriite 
Wucherungszone , ira  mittleren  und  oberon  Theil  dos  Bildos  troton  die  unregelmässig  vertheiltcn 
Knochenbalken  dunkel  hervor,  umsllumt  von  broitoron  hellen  Lagen,  die  der  unverkalkten 
(osteoiden)  Anlage  entsprechen.  Nach  links  von  der  Mitte  des  Bildos  sind  verkalkte  und  nnverkalkte 
Knorpolinseln,  Ostcoidbalkon  und  Markräumo  in  unregelmässiger  Weise  dnrehoinandergeworfen. 


Das  Knochenmark 'zeigt  bei  der  Rhachitis  grösstenteils  die  rotlie 
zellreiche  (fötale)  Form,  die  für  das  frühere  Kindesalter  die  Norm  dar- 
stellt. Aber  auch  in  den  Extremitätenknochen  älterer  rhachitischer  Kinder 
wiegt  das  rotlie  Mark  vor.  Diese  Hyperämie  des  Knochenmarks  wird  von 
den  meisten  Beobachtern  hervorgehoben,  von  einzelnen  Autoren  (Kasso- 
wi  tz)  wird  sie  als  Ausdruck  entzündlicher  Reizung  angesehen.  Der  Nach- 
weis abnorm  weiter  und  strotzend  mit  Blut  gefüllter  Gefässe  ist  zumeist 
auf  bestimmte  Gegenden  beschränkt  (z.  B.  die  Nähe  der  Epiphysenenden) ; 
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zum  Tlieil  ist  wohl  die  Hyperämie  als  eine  Folge  des  durch  die  rhachi- 
tische  Knochenveräiiderung  herabgesetzten  Gewebswiderstandes  zu  deuten. 

Auf  die  Störungen  im  intracar tilaginösen  Ossifications- 
bezirk  ist  für  die  Rhachitis  von  jeher  besonderes  Gewicht  gelegt  worden. 
Hier  kommt  neben  dem  bereits  erwähnten  Fehlen  der  Verkalkungszone 
die  lebhafte  Wucherung  der  Knorpel  zellen  in  Betracht.  Es  ist 
jedoch  zu  beachten,  dass  letztere  fehlen  kann,  wo  die  für  die  Rhachitis 
charakteristische  Behinderung  der  Kalkablagerung  schon  ausgesprochen  ist. 
Demnach  gewinnt  die  von  Pommer  vertretene  Auffassung  an  Wahrschein- 
lichkeit. dass  die  Knorpelwucherung  Ausdruck  örtlicher  Reizung  ist,  deren 
Grundlage  in  der  Störung  der  Verkalkung  gegeben  ist.  Die  Resorp- 
tionsvorgänge in  den  intracartilaginösen  Verknöcherungsbezirken  bringen 
die  Verkalkungszone  zum  Schwund,  die  rhachitische  Ernährungsstörung 
verhindert  das  Zustandekommen  eines  Ersatzes.  Die  aus  dem  Knochen- 
mark vorsprossenden  Fortsätze  dringen  nun  mit  ihren  Gefässschlingen  in 
unregelmässiger  Weise  in  das  weiche  Knorpelgewebe  vor;  in  der  hierdurch 
gesteigerten  Blutzufuhr  und  unter  Mitwirkung  mechanischer  Momente 
(Druck  und  Schwere)  kommt  es  zur  Steigerung  der  Knorpelwucherung. 
Dem  entsprechend  fehlt  die  letztere  an  solchen  Stellen,  denen  physiologisch 
geringe  Wachsthumsenergie  zukommt,  wo  also  die  langsam  fortschreitende 
Resorption  die  längere  Erhaltung  der  widerstandsfähigen  Verkalkungszone 
im  Knorpel  gestattet. 

Die  Störungen  in  den  intracartilaginösen  Verknöcherungsbezirken  sind 
an  geeigneten  Durchschnitten  rhachitischer  Knochen  für  die  grobe  Betrach- 
tung deutlich  erkennbar.  An  dem  Längsdurchschnitt  eines  rhachitisclien 
Röhrenknochens  sieht  man  die  an  den  unveränderten  Hyalinknorbel  gren- 
zende bläuliche  Schicht,  welche  den  wuchernden  und  sich  richtenden  Zellen 
(Knorpelzellsäulen)  entspricht,  enorm  verbreitert  und  gleichzeitig  ist  ihre 
Grenze  gegen  die  Ossificationsscliicht  nicht  in  normaler  Weise  linear.  Die 
in  den  Knorpel  hineinwuchernden  Markfortsätze  mit  ihren  strotzend  gefüllten 
Gefässschlingen  treten  als  unregelmässig  vertheilte,  papillenartige,  geröthete 
Zacken  hervor.  Die  normaler  Weise  als  schmale  weissliche  Linie  erkenn- 
bare Zone  der  Knorpelverkalkung  fehlt  ganz  oder  ist  nur  in  unregelmässig 
verschobenen  Resten  vorhanden.  Nach  dem  Knochen  zu  folgen  osteoide 
kalklose  oder  ungenügend  verkalkte,  von  weiten  Markräumen  unterbrochene 
Balken,  zwischen  denen  oft  noch  hyaline  Knorpelinseln  liegen,  die  durch 
die  wuchernden  Markfortsätze  von  der  Hauptmasse  des  Knorpels  abgetrennt 
wurden.  Je  mehr  die  normal  verkalkten  Spongiosabälkclien  der  Resorption 
verfielen  und  durch  osteoides  Gewebe  ersetzt  wurden,  desto  weicher  ist 
natürlich  die  betreffende  Knochenpartie. 

Die  Steigerung  der  physiologi  sehen  M arkraumbildung  im  intracartilaginösen 
Verknöcherungsbezirk  kann  in  der  angegebenen  Weise  auf  den  Schwund  der  Verkalkungs- 
zone in  Verbindung  mit  der  Einwirkung  irritativer  Factoren  bezogen  werden.  Die  ge- 
steigerte Knochenresorption  ist  indessen  von  mehreren  Autoren  (Kassowitz u.  A.) 
als  eine  wesentliche  primäre  Grundlage  der  Rhachitis  hingestellt  worden.  An  die  krank- 
haft gesteigerte  Einschmelzung  der  erhärteten  Knochentextur  von  den  Markräumen  aus 
schliesst  sich  nach  dieser  Auffassung  Neubildung  kalklosen  oder  unvollkommen  verkalkten 
Knochengewebes.  Dass  bei  hochgradiger  Rhachitis  die  feste  Knochensubstanz  sowohl  in 
Röhrenknochen  als  in  platten  Knochen  (Schädel)  bis  zur  Verwandlung  nicht  nur  der  Spon- 
giosa, sondern  auch  der  Corticalis  in  eine  weiche  kautschukartige  Substanz  schwinden 
kann,  beweist  noch  nichts  zu  Gunsten  einer  Steigerung  der  Resorption.  Die  im  wachsen- 
den Knochen  normaler  Weise  stattfindende  Resorption  genügt  jan  sich  für  das  Zustande- 
kommen solcher  Knochenweichheit,  wenn  eben  an  Stelle  des  resorbirten  festen 
Gewebes  eine  kalklose  osteoide  Neubildung  tritt;  ein  förmlicher  Knochen- 
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Schwund  muss  aber  eintreten,  wenn  die  letztere  in  Folge  abnormer  Verhältnisse  wieder 
zurückgebildet  wird  (Graniotabes).  Abgesehen  von  der  hervorgehobenen  Steigerung  der 
Markraumbildung  in  den  intracartilaginösen  Ossificationsbezirken  kommt  auch  in  der  Um- 
gebung- von  Frncturstellen  und  unter  umfänglichen  periostealen  Auflagerungen  eine  Stei- 
gerung der  Resorption  vor;  im  Uebrigen  ist  eine  über  das  physiologische  Maass  hinaus- 
gebende Resorption  als  allgemeiner  Befund  in  rbachitischen  Knochen  nicht  nachgewiesen. 
Für  die  nähere  Begründung  dieses  Satzes  ist  theils  auf  die  älteren  Angaben  von  Förster 
und  Yirchow,  namentlich  aber  auf  die  Untersuchungen  von  Pommer  zu  verweisen. 

Die  rhacliitiscken  Knochen  zeigen  nach  dem  Entwicklungsstadium  der 
Krankheit  mehr  oder  weniger  hochgradige  Form  Veränderungen.  Den 
geringeren  Graden  entspricht  eine  massige  A uf  t r e i b u n g d er  E p i p h y s e n . 
die  namentlich  an  den  Extremitätenknochen  und  an  den  Kippen  hervortritt. 
Bei  weiterer  Ausbildung  der  Rhachitis  ist  die  Knorpelverdickung  hoch- 
gradig und  allgemeiner  (Z  wie  wuchs),  die  abnorme 
Weichheit  der  Knochen  führt  zu  Verbiegungen  und 
zu  anderen  Deformitäten.  Dem  höchsten  Grade  der 
Krankheit  entsprechen  jene  Fälle,  wo  die  Knochen  (be- 
sonders die  langen  Extremitätenknoclien  und  der  Schädel) 
in  ein  weiches  osteoides  Gewebe  umgewandelt  sind.  Hier 
kommen  durch  die  hochgradige  Herabsetzung  der  Re- 
sistenz sehr  bedeutende  Formstörungen  und  selbst  t'on- 
tinuitätstrennungen  zu  Stande. 

Unter  den  rliackitisehen  Formstörungen  verdienen  Hervor- 
hebung die  Verschiebungen  der  Epiphysen  in  Folge  der 
Nachgiebigkeit  der  sie  mit  dem  Knochen  verbindenden  Schichten: 
iu  den  meisten  Fällen  sind  es  leichte  Schiefstellungen  der  Epiphysen 
(Ursache  des  Genu  valguni  der  Rbachitischen);  seltener,  und  nur 
bei  hochgradiger  Entwicklung  der  Krankheit  kommt  es  zur  förm- 
lichen Abschiebung  (z.  B.  der  Rippenknorpel). 

Sehr  gewöhnlich  sind  Verbiegungen,  besonders  der  langen 
Extremitätenknochen.  Hierher  gehört  die  unter  Wirkung  der  kör- 
perschwere eintreteude  bogenförmige  Krümmung  an  den  Unter- 
extremitäten, welche  in  der  Regel  am  Unterschenkel  die  convexe 
Seite  nach  aussen  kehrt,  während  der  Oberschenkel  im  entgegen- 
gesetzten Sinne  gekrümmt  ist;  bei  kriechenden  Kindern  bilden  sich 
in  ähnlicher  Weise  Verbiegungen  an  den  Oberextremitäten  ans. 

Bei  der  Dünnheit  und  Weiche  der  Rindenschicht  au  den 
rbachitischen  Knochen  kommt  es  leicht  zu  Knickungen  (In- 
fr  actio  neu);  die  Infraction  erfolgt  meist  nur  auf  der  einen  (c-on- 
nachabge! üufoner  und  in  caveu)  Seite  des  Knochens,  so  dass  man  den  Vorgang  mit  Virchow 
gangonor0Rha^h°itfse"  am  besten  mit  dem  Einknicken  einer  Federpose  vergleichen  kann. 

Am  häufigsten  finden  sich  solche  Infractionen  im  unteren  Drittel 
•der  Tibiae  (hohe  Grade  rhachitisoher  Säbelbeine),  dann  an  den  Schlüsselbeinen  und  Rippen, 
-seltener  an  den  Armknochen  (Radius,  Humerus). 

Von  sonstigen  Deformitäten  sind  besonders  zn  erwähnen  die  am  Kopf  hervortreten- 
den: Relative  Grösse  des  Kopfschädels  gegenüber  der  Entwicklung  der  Gesichts knoclien, 
Prominenz  der  Stirn  und  Scheitelhöcker,  weites  Offenbleibeu  der  Fontanellen.  Ausserdem 
findet  man  zwischen  Pericranium  und  Schädelknochen  weiche  Osteophytbildnng  an  eircnm- 
scripteu  Stellen : in  hochgradigen  Fällen  finden  sicli  förmliche  Dcfcctc  in  den  Schädel- 
knochen, welche  nur  durch  die  Häute  geschlossen  sind  (Graniotabes).  Der  Druck,  den 
die  Schiidelkuocken  einerseits  durch  das  wachsende  Gehirn,  andererseits  z.  B.  durch  feste 
Unterlagen  erfahren,  erklärt  die  Resorption  der  weichen  osteoiden  Substanz  an  den 
• gedrückten  Stellen  (namentlich  am  Hinterhaupt). 

Die  rhachitische  Deformität  des  Brustkastens  wird  als  Hühnerbrust  ( Pectus 
carinatum ) bezeichnet.  Die  seitlichen  und  vorderen  Biegungen  der  Rippen  sind  ausge- 


Fig.  3. 

Verbiegung  des  Femur 
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glichen,  ja  zuweilen  selbst  nach  innen  gebogen,  das  Brustbein  ist  kielartig  vorgetrieben, 
der  Schwertfortsatz  von  der  Wirbelsäule  entfernt.  Seltener  findet  man  die  entgegenge- 
setzte Yerbiegung,  nach  innen  gedrängtes  Brustbein,  so  dass  vorn  am  Thorax  eine  rinnen- 
artige Vertiefung  besteht.  Besonders  charakteristisch  tritt  am  Thorax  die  der  Anschwel- 
lung der  Epiphysen  an  den  Extremitäten  gleichwerthige  Auftreibung  der  Knorpel  hervor, 
indem  sie  an  den  Ansatzpunkten  der  Knorpel  am  Knochen  zur  Bildung  knolliger  Ge- 
schwülste führt,  welche  als  rosen  kr  anz  artige  Ketten  hervortreten.  Diese  Auftrei- 
bung der  Rippenknorpel  pflegt  eines  der  ersten  Zeichen  der  Rliachitis  zu  sein,  selten  geht 
ihr  die  Ausbildung  der  Craniotabes  voraus. 

An  der  Wirbelsäule  entstehen  in  Folge  hochgradiger  Rliachitis  Kyphosen  und  Lordosen 
welche  man  auf  Vermehrung  der  normalen  Krümmungen  der  Wirbelsäule  zu  beziehen  hat.  Auch 
die  normale  Krümmung  ist  ja  darauf  zurückzuführen,  dass  die  Wirbelsäule  bei  aufrechter 
Haltung  der  Körperschwere  bis  zu  einem  gewissen  Grade  nachgiebt ; bei  der  Rliachitis  ist 
nun  die  Nachgiebigkeit  grösser,  darum  die  Krümmung  hochgradiger.  Weiter  begünstigt 
die  geringe  Resistenz  der  Wirbelsäule  auch  die  Entstehung  der  Skoliose  unter  dem  Ein- 
fluss des  Muskelzuges. 

Die  am  Becken  vorkommenden , für  den  Geburtshelfer  besonders  wichtigen  Defor- 
mitäten kommen  namentlich  durch  Wirkung  des  Muskelzugs , weniger  durch  die  Schwere 
zu  Stande.  Die  gewöhnlichste  Form 

des  rhachitisclien  Beckens  ist  clia-  , \ 

rakterisirt  durch  Verkürzung  des 
Durchmessers  von  vorn  nach  hinten 
(Conjugata),  während  der  Querdurch- 
messer vergrössert  ist  (Abplattung 
des  Beckens) ; seltener  bildet  sich  bei 
Rliachitis  die  gewöhnlich  bei  der 
Osteomalacie  vorkommende  Defor- 
mität aus,  welche  durch  kleeblatt- 
artige  Form  des  Beckeneinganges  und 
durch  schnabelartiges  Vorspringen  der 
Schambeine  charakterisirt  ist. 

Nach  abgelaufener  Rliachitis  fin- 
det man  die  Knochen  oft  auffallend 
fest  und  compact.  Die  Deformitäten 
leichteren  Grades  (namentlich  die  Ver- 
biegungen der  Extremitäten,  die  Auf- 
treibungen der  Gelenkknorpel)  kön- 
nen sich  völlig  ausgleichen,  dagegen  bleiben  die  höheren  Grade  der  Deformität  auch  an 
den  festgewordenen  Knochen  erhalten.  Das  gilt  auch  besonders  für  die  Deformitäten  am 
Becken,  so  dass  bei  Frauen  die  Residuen  abgelaufener  Rliachitis  noch  in  späterer  Zeit  als 
erschwerende  Momente  für  den  Geburtsverlauf  von  Bedeutung  sind. 


• -j  -V  ’) 
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Fig.  4. 


Schnitt  aus  der  Epiphysengrenze  bei  sogenannter  fötaler  Rha- 
chitis  (Psendorhachitisj.  Vergr.  1:100.  Dr.  Bode. 


Während  die  im  Vorhergehenden  besprochenen  rhachitisclien  \ erände- 
rungen  in  ihren  ersten  Anfängen  nur  selten  schon  bei  Neugeborenen  nach- 
weisbar sind,  häufiger  dagegen  im  Verlauf  des  ersten  Lebensjahres  beginnen 
und  dann  in  der  Regel  im  zweiten  bis  dritten  Lebensjahre  ihren  Höhepunkt 
erreichen,  zeigen  die  als  fötale  oder  congenitale  Bhachitis  beschrie- 
benen Fälle,  unter  denen  ein  von  Sömmering  mitgetheilter  Fall  als  die 
älteste  Beobachtung  gilt,  grössten! heils,  wie  namentlich  durch  die  Unter- 
suchungen von  H.  M ü 11  e r , E b e r t h , G.  N e u m a n n bewiesen  wurde,  wesent- 
liche Abweichungen  von  dem  Bilde  der  gewöhnlichen  Bhachitis.  Es  finden 
sich  hier  stark  verkürzte  und  gleichzeitig  relativ  dicke  Ex- 
tremitäten mit  knorpligen  aufgetriebenen  Epiphysen  und  verbogenen  Dia- 
physen,  die  Haut  ist  faltig,  das  Unterhautfettgewebe  stark  entwickelt.  Es 
handelt  sich  an  den  Extremitätenknochen  um  eine  Erkrankung  des  Primordial- 
knorpels (Pseudorhachitismus,  Chonäritis  fötalis).  in  Folge  deren  das 
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endochonrtrale  Knochemvachsthum  unterbrochen  ist,  während  die  vom  Periost 
ausgehende  Dickenzunahme  fortdauerte,  so  dass  die  abnorm  kurzen  Knochen 
ein  eigenthiimlich  plumpes,  wie  aufgetriebenes  Aussehen  annehmen;  auch  das 
subcutane  Fettgewebe  ist  relativ  hypertrophisch,  die  Haut  dadurch  in  Wülsten 
gefaltet.  Mikroskopisch  findet  sich  Wucherung  der  embryonalen  Knorpel- 
zellen, ohne  Bildung  von  Zellreihen.  Zwischen  Knorpel  und  Knochen  schiebt 
sich  als  Fortsetzung  des  Periosts  eine  Schicht  fasrigen  Bindegewebes  ein 
(s.Fig.4).  Die  von  Markräumen  durchbrochene  Verkalkungsschicht  ist  schmal, 

darauf  folgt  regelmässiges  Kno- 
chengewebe. Gleichzeitig  fin- 
den sich  noch  andere  Abnormi- 
täten, namentlich  frühzeitige 
Synostosen  an  der  Schä- 
delbasis (zwischen  Grund- 
und  Keilbein).  Hier  tritt  die 
Beziehung  der  Missbildung  zum 
Cretinismus,  wie  sie"  von 
DI  ii  1 1 e r , N e u m a n n , E b er  t h 
u.  A.  betont  wurde,  hervor. 
Andererseits  ist  hervorzuheben, 
dass  einzelne  Fälle  beschrieben 
sind  (von  K e h r e r . W i n k 1 e r 
u.  A.) , wo  solche  Verbindung 
mit  dem  Cretinismus  eigen- 
tli  tunlichen  Schädelveränderun- 
gen nicht  vorlag  und  auch  der 
mikroskopische  Befund  mit  der 
Rliachitis  der  späteren  Zeit 
übereinstimmte. 

Sicher  sind  toh  der  congeni- 
talen Rhachitis  zu  trennen  gewisse 
ron  Bolin  beschriebene  Fälle,  in 
welchen  es  sich  um  eine  Wachs- 
thumsstörung iu  den  Diaphysen,  ohne 
Theilnahme  der  Gelenkenden,  han- 
delte. Die  von  Bolin,  Förstern.  A. 
als  acute  Rhachitis  beschriebene 
Krankheit,  die  meist  iu  den  ersten 
Lebensjahren  beobachtet  wurde, 
äussert  sich  durch  rapide,  unter  hef- 
tigen Gelenkschmerzen  auftretende 
Anschwellung  der  Epiphysen,  sie  ist 
. eombinirt,  mit  Diarrhoe,  ulceröstr 

q.  i aj.  • „ . ..  ^ Stomatitis  und  schneller  Abmage- 

bkelett  emos  Foetus  nnt  Rh  achi  tis  congon  1 ta.  (Verkleinorto  , . , . , . 

photogr.  Aufnahme  nachdem  Original.)  TUllg , Sl<?  ClldlgtC  meist  1111  Verlauf 

mehrerer  Monate  in  Genesung.  Nach 
abgelaufener  Krankheit  war  an  den  Kindern  unverhältnissmässig  rasches  Längcnwachs- 
thum  zu  constatiren. 


Durch  die  Beobachtungen  vonBarlow  (Med.-chir.  transact.  London  1SS3.  II.  4S13), 
Reim  (Berl.  ldin.  Wochenschr.  1889. 1),  Heubner  (Jahrb.  f.  Kinderheilk. XXX IV) ist, nach- 
gewiesen, dass  die  schmerzhafte  Erkrankung  durch  einen  hämorrhagischen  Proeess.  der 
in  den  tiefen  Muskelschichten  (namentlich  des  Oberschenkels),  im  Periost  und  im  Knochen 
seihst  seinen  Sitz  hat,  bedingt  ist.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  bei  dieser  „Barlo  w‘- 
sohen  Krankheit“  um  eine  srorlmtartige  Veränderung,  wofür  namentlich  auch  die  Be- 
theiligung des  Zahnfleisches  spricht;  eine  Beziehung  zur  Rhachitis  tritt  indessen  doch  in 
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der  Thatsaclie  hervor,  dass  diese  Erkrankung1  hei  Säuglingen  mit  rhachitisehen  Knochen- 
veränderungen auftritt. 

Die  Grundursache  der  Rliacliitis  ist  dunkel,  trotz  zahlreicher  für  die 
A e t i o 1 o g i e und  Pathogenese  dieser  Krankheit  aufgestellter  Hypothesen. 
Die  Annahme,  dass  den  Knochenveränderungen  eine  abnorme  Säurebil- 
dung im  Körper  zu  Grunde  liege,  ist  bereits  von  den  früheren  Autoren 
ausgesprochen  worden.  March  and  (1842)  vertrat  die  Meinung,  dass  durch 
abnorm  reichliche  Bildung  von  Milchsäure  den  Knochen  die  Kalksalze 
direct  entzogen  würden  und  diese  Hypothese  wurde  in  dem  Sinne  weiter 
ausgebaut,  dass  eine  die  Milchsäurebildung  befördernde  Art  der  Nahrung 
zur  Rliacliitis  disponiren  sollte.  Da  die  Milchsäure  im  normalen  Stofi- 
wechsel  rasch  zerstört  wird  und  ausserdem  eine  Entkalkung  bereits  fertig- 
gebildeter  Knochensubstanz  bei  der  Rliacliitis  im  Allgemeinen  nicht  statt- 
findet,  so  wurde  die  mehrfach  aufrecht  erhaltene  ätiologische  Beziehung 
zwischen  Milchsäurebildung  und  Rliacliitis  darauf  zurückgeführt,  dass  diese 
Säure  in  den  Verdauungswegen  die  Resorption  der  Kalksalze  hindere  oder 
es  wurde  die  verminderte  Alkalescenz  des  Blutes,  welche  auf  abnorm  reich- 
liche Bildung  von  Milchsäure  bei  gleichzeitiger  Hemmung  der  Oxydations- 
vorgänge zurückgefülirt  wurde,  als  die  wahrscheinliche  Ursache  des  Kalk- 
defectes  in  der  neugebildeten  Knochensubstanz  angesehen. 
G u er  in  suchte  die  Ursache  der  Rliacliitis  in  der  relativen  Fehlerhaftig- 
keit der  Nahrung,  eine  Ansicht,  welche  weiterhin  bestimmter  in  dem  Sinne 
formulirt  wurde,  dass  die  ungenügende  Zufuhr  von  Kalksalzen 
die  wesentliche  Ursache  sei. 

Während  der  rhachitisehen  Knochenveränderung  häufig  Verdauungs- 
störungen, namentlich  unter  dem  Bilde  von  Darmkatarrhen  vorauf- 
gehen, ist  die  entwickelte  Krankheit  in  ihren  höheren  Graden  meist  von 
ausgesprochener  Anämie  begleitet;  es  besteht  dabei  Leukocytose  des 
Blutes,  auch  wurden  in  der  Blutbahn  farbige  kernhaltige  Blutkörperchen, 
deren  Volumen  die  Norm  der  kernhaltigen  Erythrocyten  des  Knochenmarks 
übertraf,  in  grosser  Zahl  nachgewiesen  (Luzet),  ein  Befund  der  sonst  bei 
schweren  Anämien  mit  Knochenmarkveränderungen  beobachtet  wurde  (Ehr- 
lich). Längst  bekannt  ist  ferner  die  Entwicklung  chronischer  Milz- 
a ns ch wellung  bei  hochgradiger  Rliacliitis. 

Im  Gegensatz  zu  früheren  Behauptungen  fand  Seemann,  dass  rhachitische  Kinder 
weniger  Kalk  durch  den  Urin  ausseheiden,  als  gesunde;  Baginsky  fand  hei  gesunden 
und  rhachitisehen  Kindern  die  gleiche  Kalkausscheidung , während  die  Ausscheidung  von 
Phosphorsäure  bei  letzteren  vermindert  sei.  Beide  Autoren  constatirteu  dagegen  eine  ver- 
mehrte Kalkausscheidung  durch  den  Kotli. 

Während  Cliossat  und  Friedleben  bei  Thieren  in  Folge  von  Kalkmangel  der  Nah- 
rung lediglich  Knochenschwund  und  Knochenbrüchigkeit  eintreten  sahen,  behauptete  Eo- 
loff  die  Identität  der  bei  Thieren  durch  kalkarmes  Futter  erzeugten  Knochenerkrankung 
mit  der  Rhachitis. 

Wegner,  dem  wir  den  Nachweis  verdanken,  dass  durch  Einführung  von  Phosphor 
eine  specifische  Reiz  Wirkung  auf  die  knochenbildenden  Gewebe  entsteht,  erzeugte  durch 
gleichzeitige  Verminderung  der  Kalk zufuhr  künstlich  Rhachitis  bei  Thieren; 
er  stellte  daher  die  Theorie  auf,  dass  die  Ursache  der  Rhachitis  in  der  Combination 
eines  auf  die  knochenbildenden  Gewebe  wirkenden  Reizes  mit  dem  Mangel  genügender 
Zufuhr  anorganischer  Salze  liege.  Heitzmann  kam  experimentell  zu  dem  Schluss,  dass 
durch  fortgesetzte  Fütterung  und  subcutane  Einspritzung  von  Milchsäure  bei  Fleisch- 
fressern Epiphysenschwellung  und  Verkrümmung  der  Knochen  erzeugt  werden  könne. 
Die  mikroskopischen  Veränderungen  sollten  anfangs  der  Rhachitis,  später  der  Osteomalacie 
entsprechen. 

Siedamgrotzky  und  Hofmeister  stellten  Versuche  über  die  Wirkung  andauern- 
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der  Milchsäureverabreichung  auf  die  Knochen  von  Pflanzenfressern  an;  namentlich  bei 
wachsenden  Thieren  trat  der  lösende  Einfluss  der  Säure  auf  die  .Mineralsubstanzen  her- 
vor. und  zwar  annähernd  gleich  auf  Kalk  und  Phosphorsäure.  Ausgebildete  Khachitis 
wurde  nicht  erzeugt. 

Mag  man  zügeben,  dass  durch  fortgesetzte  Fütterung  von  Milchsäure  bei  wachsen- 
den Thieren  (namentlich  wenn  gleichzeitig  die  Kalkzufuhr  beschränkt  wird)  und  nicht 
minder  schon  allein  durch  Ernährung  mit  kalkarmer,  im  Uebrigen  ausreichender  Nahrung 
Knochenveränderungen  erzeugt  werden  können,  welche  den  rhachitischen  verwandt  sind, 
so  lässt  sich  doch  nicht  bestreiten,  dass  die  experimentellen  Erfahrungen  nicht  ohne 
Weiteres  für  die  Aetiologie  der  unter  natürlichen  Verhältnissen  auftretenden  Khachitis 
(für  welche  weder  der  Kalkmangel  der  Nahrung,  noch  eine  Production  von  Säuremeugen. 
wie  sie  bei  den  Experimenten  verwendet  wurden,  in  Betracht  kommt)  Verwerthung  finden 
können. 

§ 3.  Die  Osteomalacie  (Halisteresis  ossiuni)  wird  nach  der  noch  fast  all- 
gemein angenommenen  Auffassung  als  eine  Knochenerweichung  betrachtet, 
welche  durch  Auflösung  der  Kalksalze  der  fertiggebildeten,  festen  Knochen- 
substanz zu  Stande  kommt,  während  die  entkalkte  Grundsubstanz  noch  für 
längere  Zeit  erhalten  bleibt.  Colinheim  hat  dieser  Ansicht  widersprochen, 
indem  er  die  kalklose  Substanz  als  neugebildetes  O.steoidgewebe  deutete;  die 
Erweichung  des  Skelets  käme  wie  bei  der  Rhachitis  dadurch  zu  Stande, 
dass  als  Ersatz  des  in  gewöhnlicher  Weise  resorbirten  Knochengewebes 
eine  Neubildung  tritt,  deren  Verkalkung  ausbleibt.  Kassowitz  sprach 
sicli  dahin  aus.  dass  im  histologischen  Befund  der  Osteomalacie  gegenüber 
den  rhachitischen  Veränderungen  nur  insofern  ein  Unterschied  besteht,  als 
bei  der  Osteomalacie  die  bei  der  Rhachitis  nachweisbaren  Störungen  der 
Apposition  im  Knorpel  und  Periost  fehlen,  eine  Thatsache,  die  sich  einfach 
daraus  erklären  lässt,  dass  die  Osteomalacie  in  den  Knochen  Erwach- 
sener auftritt.  Pommer  gelangte  auf  Grund  sehr  eingehender  Unter- 
suchungen zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Osteomalacie  im  Wesentlichen  nicht 
auf  Kalkberaubung  des  fertigen  Knochens,  sondern  auf  Kalkdefect  des  neu- 
gebildeteu  Knochengewebes  zurückzuführen  ist, 

Pommer  liebt  hervor,  dass  der  Verlauf  der  Osteomalacie  als  ein  sehr  chronischer 
Krankheitsprocess  (der  sich  über  5 — 9 Jahre  erstrecken  kann)  mit  langsamer  Steigerung 
und  mit  Remissionen  und  Exacerbationen  zu  Gunsten  der  von  ihm  vertretenen  Anschauung 
spricht.  Am  wichtigsten  sind  aber  die  histologischen  Befunde  osteomalacisclier  Kuoclien. 
welche  direct  beweisen,  dass  in  den  letzteren  Apposition  kalklosen  Knochen- 
gewebes  stattfindet  (Vorkommen  geflechtartiger,  nichtlamellüser  Knochenpartien.  Osteo- 
blastenlager im  Aufbau  kalkloser  Knochenpartien  begriffen),  während  die  Resorption 
in  der  Hauptsache  nach  dem  physiologischen  Typus  unter  Bildung  How- 
ship’sclier  Lacunen  und  durchbohrender  Gefässkanäle  fortdauert,  und  nur 
an  gewissen  Stellen  Kalkberaubung  bereits  verkalkter  Knochensubstanz 
nachweisbar  ist. 

Die  osteomalacische  Knochenveränderung  unterscheidet  sich  von  dem  in 
Folge  örtlicher  Erkrankungen  auftretenden  beschränkten  Knochenschwund 
und  von  der  über  das  Skelet  verbreiteten  Knochenatrophie  aus  anderen 
Ersuchen  dadurch,  dass  erstens  die  kalklosen  Knochenpartien,  welche  vor- 
wiegend in  ihrer  Structur  dem  lamellösen  Typus  des  Knochengewebes  Er- 
wachsener entsprechen,  an  allen  Oberflächen  und  in  allen  Binnenräumen 
der  meisten  Knochen  nachweisbar  sind;  zweitens  dadurch,  dass  dieses 
weiche  Knochengewebe  auffallend  mächtige  Lagen  bildet.  Dem  Grade  nach 
kann  die  Veränderung  in  den  einzelnen  Fällen,  aber  auch  bei  demselben 
Falle  in  den  verschiedenen  Knochen  ungleich  ausgeprägt  sein.  Während  die 
zu  höheren  Graden  entwickelte  Krankheit,  bei  welcher  der  grösste  Theil 
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des  Knochengewebes  durch  kalklose  weiche  Substanz  ersetzt  ist,  selten 
vorkoninit , ist,  wie  schon  hervorgehoben  wurde,  die  Ausbildung  dieser 
Knochen  Veränderung  in  einem  Grade,  der  ohne  nachweisbare  Formstörung 
besteht,  nicht  so  selten.  Wahrscheinlich  ist  während  der  Schwangerschaft 
ein  gewisser  Grad  von  Kalkverminderung  des  neugebildeten  Knochengewebes 
als  physiologisch  aufzufassen.  Die  höheren  Grade  der  Osteomalacie  treten 
an  spongiösen  Knochen  hervor  (Beckenknochen,  Sternum,  Rippen,  Wirbel- 
säule); dass  die  compacte  Knochensubstanz  (Schädel,  Knochenrinde  der  Ex- 
tremitäten) selbst  in  Fällen  hochgradiger  Osteomalacie  noch  fest  gefunden 
wird,  erklärt  sich  aus  ihrer  Mächtigkeit  im  Vergleich  mit  der  Entwick- 
lung ihrer  Binnenräume.  Das  Vorkommen  einer  nur  auf  einzelne  Knochen 
beschränkten  Osteomalacie  ist  zwar  behauptet  worden,  aber  nicht  sicher 
nachgewiesen. 

Das  kal  kl  ose  Kn  och  enge  webe,  dessen  Verbreitung,  wie  eben  her- 
vorgehoben wurde,  für  die  Osteomalacie  charakteristisch  ist,  zeigt,  wie  schon 
angedeutet  wurde,  keine  wesentlichen  Abweichungen  von  der  Structur  des 

I osteoiden  Gewebes  überhaupt,  Kalklose  Knochensubstanz  von  geflechtartiger, 
fasriger,  nichtlamellöser  Bauart  kommt,  wie  Pommer  nachgewiesen  hat, 
namentlich  in  Knochenpartien  vor,  welche  Verbiegungs-  und  Fracturstellen 
entsprechen;  im  Uebrigen  wiegt  die  lamellöse  Anordnung  vor.  Die  erst- 
erwähnten Partien  sind  reich  an  vergrösserten  Knochenkörperchen  mit  spär- 
lichen Ausläufern ; in  den  lamellüsen  Theilen  dagegen  sind  die  Knochenkör- 
perchen klein  und  wenig  zahlreich.  Tn  den  kalkhaltigen  festen  Partien  der 
osteomalacischen  Knochen  finden  sich  oft  homogene  Stellen  mit  solchen  wech- 
selnd. welche  ein  körniges  oder  krümliges  Aussehen  haben.  Die  Grenzen 
der  kalkhaltigen  gegen  die  kalklosen  Partien  sind  meist  lacunär  oder  sie 
treten  in  Form  körnig-krümliger  Grenzstreifen  auf,  selten  finden  sich  all- 
mähliche Uebergänge  zwischen  kalkloser  und  kalkhaltiger  Substanz.  Das 
Knochenmark  in  den  osteomalacischen  Knochen  ist  theils  hyperämisch, 
von  braunrother  Farbe,  theils  tritt  Fettmark  oder  gallertiges  Mark  auf; 
eine  constante  und  für  die  Osteomalacie  charakteristische  Markveränderung 
ist  zwar  von  einzelnen  Autoren,  welche  geneigt  waren,  die  Osteomalacie 
als  das  Ergebniss  einer  diffusen  Osteomyelitis  aufzufassen,  behauptet,  aber 
keineswegs  nachgewiesen.  Hyperämie  und  Wucherung  der  zelligen  Bestand- 
theile  des  Knochenmarks  kommt  vorwiegend  an  Stellen  vor,  welche  ört- 
licher Reizung  ausgesetzt  waren  (Verbiegung,  Fracturstellen).  Auch  die 
Knochenhaut  zeigt  keine  für  die  Osteomalacie  charakteristische  Verände- 
rung; die  locale  Entwicklung  kalkarmer  oder  völlig  weicher  Neubildung 
vom  Periost  aus  kommt  an  Fracturstellen  vor  und  überhaupt  dort,  wo  die 
Knochen  starken  mechanischen  Ansprüchen  ausgesetzt  sind. 

Die  che  misch  e|n  Analysen  osteomalacischer  Knochen  ergaben  eine  sehr  bedeu- 
tende Verminderung  der  anorganischen  Substanz.  Weber  und  Schmidt  constatirten 
saure  Reaction  des  Knochenmarks,  ein  Verhalten,  das  in  anderen  Fällen  nicht  bestätigt 
wurde.  Mors  und  Muck  konnten  in  einem  Fall  geringe  Mengen  von  Milchsäure  aus 
den  feuchten  Knochen  darstellen.  Die  Wege,  durch  welche  die  Ausscheidung  des  resorbirten 
Kalks  stattfindet,  sind  noch  nicht  festgestellt ; die  ältere  Angabe,  dass  der  XJrin  Osteomala- 
cischer reich  an  Phosphaten  und  erdigen  Sedimenten  sei,  ist  nicht  bestätigt  worden  (Pa- 
genstecher). 

Der  grösste  Theil  der  bei  der  Osteomalacie  eintretenden  Verbiegungen  ist  auf 
den  Druck  der  Körperlast  zurückzuführen.  An  den  unteren  Extremitäten  entstehen  zu- 
nächst Biegungen,  welche  den  bei  der  Rhachitis  vorkommenden  analog  sind,  viel  häufiger 
noch  als  bei  jener  Krankheit  kommt  es  aber  hier  zu  Infractionen  und  Fracturcn.  Dieselben 
können  ebensowohl  wie  bei  der  Rhachitis  durch  Callusbildung  vom  Periost  aus  zur  Hei- 
lung kommen. 

* 
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Die  Wirbelsäule  wird  meist,  ihrer  normalen  Krümmung  entsprechend,  durch  die 
Körperlast  zusammengedrückt,  es  entsteht  Kyphose  (resp.  Kyphoskoliose  der  Brustwirbel- 
säule), Lordose  der  Lendenwirbelsäule  und  ebenso  der  Halswirbelsäule.  Durch  diese  Ver- 
krümmung schrumpft  die  Körperlänge  in  hohem  Grade  zusammen.  Gleichzeitig  entstehen 
am  Brustbeine  beträchtliche  Knickungen,  so  dass  die  obere  und  untere  Hälfte  desselben 
einen  rechten  Winkel  bilden  kann.  An  den  Rippen  kommen  häufig  I'racturen  vor. 

Besonders  genau  sind  bei  ihrer  gynäkologischen  Wichtigkeit  die  Deformitäten  am 
Becken  studirt.  Das  Becken  ist  vom  Kreuzbein  und  der  Gegend  der  Pfannen  her  ein- 
gedrückt und  verengt,  die  Schambeine  springen  schnabelartig  vor.  Auf  diese  Weise  er- 
hält die  obere  Beckenapertur  bei  massigeren  Graden  der  Deformität  eine  dreieckige  Form, 
deren  Basis  das  Kreuzbein  bildet,  bei  höheren  Graden  springen  die  Schenkel  und  die  Basis 
des  Dreiecks  convex  nach  innen  vor,  es  entsteht  die  Form  des  Kartenherzens,  beim  höch- 
sten Grade  der  Verbiegung  berühren  sich  Promontorium  und  Pfannengegend,  die  Gestalt 
der  Beckenapertur  gleicht  einem  dreiblättrigen  Kleeblatt.  Dass  auf  diese  Weise  das 
Becken  sehr  bald  die  nötkige  Geräumigkeit  für  den  Durchtritt  eines  Kindskopfes  verliert, 
liegt  auf  der  Hand,  ja  die  Verengung  kann  so  bedeutend  werden,  dass  sie  selbst  die  De- 
fäcation  und  die  Urinentleerung  erschwert.  Die  Form  des  osteomalacischen  Becken-  be- 
ruht auf  der  wegen  der  Schmerzhaftigkeit  der  Wirbelsäule  von  den  Kranken  meist  ein- 
genommenen Seitenlage.  Die  compacten  Knochen  (namentlich  des  Schädel  st  bleiben 
selbst  bei  den  höchsten  Graden  der  Osteom alacie  in  der  Regel  so  widerstandsfähig,  dass 
es  nicht  zur  Ausbildung  von  Deformitäten  kommt. 

Die  Osteomalacie  führt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  unter  den  Erschei- 
nungen allgemeiner  Kachexie,  häufig  mit  dem  Auftreten  terminaler  Pneu- 
monie zum  Tode,  doch  sind  einzelne  Fälle  von  Heilung  constatirt.  So  hatte 
Winckel  Gelegenheit,  das  Skelet  einer  Person,  welche  früher  an  ausge- 
sprochener Osteomalacie  erkrankt  gewesen  war,  zu  untersuchen.  Es  war 
vollständige  Wieder  Verknöcherung  eingetreten,  die  Beckenknochen  waren 
fest  sklerosirt. 

Die  Ursachen  der  Osteomalacie  sind  noch  wenig  aufgeklärt.  Ob- 
wohl die  Aehnlichke.it  in  den  histologischen  Veränderungen  der  rliachitischeii 
und  der  osteomalacischen  Knochen  unverkennbar  ist,  da  in  beiden  Fällen 
wahrscheinlich  die  Behinderung  der  Kal kab lagern ng  in  der  neu- 
gebildeten  Knochensubstanz  den  Ausgangspunkt  der  Knochenver- 
änderung darstellt,  während  anscheinende  Unterschiede  in  dem  Verhalten 
der  rhachitisclien  und  der  osteomalacischen  Knochen  sich  daraus  erklären 
lassen,  dass  die  Bhachitis  das  Skelet  in  der  Periode  lebhafter  physiologischer 
Neubildung  betrifft,  während  die  Osteomalacie  Erwachsene  befallt,  so  spricht 
dennoch  der  bereits  im  Eingänge  dieses  Capitels  hervorgehobene  Gegen- 
satz in  der  Art  der  Verbreitung  und  im  Verlauf  beider  Krankheiten  gegen 
eine  identische  Entstehungsursache  beider.  Zwar  drängt  sich  sowohl  für 
die  Bhachitis  als  für  die  Osteomalacie  die  Annahme  auf,  dass  die  Sy  st  ein- 
er krank  ung  des  Skelets  das  Ergebniss  einer  Allgemeinstörung  ist. 
mag  dieselbe  auf  eine  von  aussen  zugeführte  specifisclie  Noxe  (Infection?) 
oder  auf  eine  durch  Zusammenwirken  mehrfacher  Schädlichkeiten  entstan- 
dene Störung  des  Stoffwechsels  bezogen  werden.  Die  directe  Ursache  des 
Kalkdefectes  ist  wahrscheinlich  für  beide  Krankheiten  verwandt  ; trotz  der 
Analogie  ihrer  Wirkung  ist  aber  anzunehmen,  dass  ihr  Ursprung  bei  der 
Osteomalacie  Erwachsener  auf  andere  ätiologische  Verhältnisse  zurückzu- 
führen ist,  als  bei  der  Bhachitis. 

Auffallend  ist  es,  dass  die  Osteomalacie  in  manchen  Gegenden  häufig 
vorkommt,  während  sie  in  anderen  fast  gar  nicht  beobachtet  wird.  So  ist 
sie  relativ  häufig  in  der  Rheingegend,  an  einzelnen  Küstenstrichen,  sehr 
selten  in  England,  Mitteldeutschland.  Meist  handelte  es  sich  um  Kranke, 
welche  sicli  in  ärmlichen  Verhältnissen  befanden.  Vorzugsweise  wurde  das 
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weibliche  Gesclileclit  befallen,  besonders  sah  man  die  Osteomalacie  unter 
dem  Einfluss  der  Schwangerschaft  entstehen  oder  docli  befördert  werden. 
Man  unterscheidet  demnach  eine  rheumatische  und  eine  puerperale 
Form  der  Osteomalacie;  doch  scheinen  beide  in  Betreff  der  allgemeinen 
ätiologischen  Bedingungen  ihres  Vorkommens  im  Uebrigen  keine  wesentlichen 
Differenzen  zu  bieten.  Vorwiegend  vegetabilische,  ungenügende  Nahrung, 
feuchte,  schlecht  ventilirte  'Wohnungen  werden  in  den  meisten  Fälleu  her- 
vorgehoben. Die  rheumatische  Form,  die  zuweilen  auch  bei  Männern  beob- 
achtet wurde,  ist  die  seltenere.  Gerade  für  die  osteomalacische  Erkrankung 
ist  bei  der  Aehnlichkeit  des  Befundes  in  den  kranken  Knochen  mit  dem 
Verhalten  durch  Säure  künstlich  entkalkter  die  Säuretheorie  vielfach  ver- 
treten worden;  namentlich  in  Verbindung  mit  kalkarmer  Nahrung  sollte  die 
durch  Digestionsstörungen  bedingte  abnorm  starke  Säurebildung  wirksam  sein. 

Frühere  Versuche  hei  erwachsenen  Tliiereu,  durch  kalkarme  Nahrung  Osteomalacie 
hervorzurufen  (Chossat,  Weiske,  v.  Voit  u.  A.),  ergaben  keine  sicheren  Erfolge. 
H.  Stilling  und  v.  Meriug  fütterten  eine  Hündin  vom  Beginn  der  Gravidität  an  mit 
fettlosem  Fleisch  und  destillirtem  Wasser ; auch  hei  diesem  Experiment  kam  es  nicht  zur 
Ausbildung  von  Knochendeformitäten,  docli  wurden  am  Becken  und  der  Wirbelsäule,  deren 
Gewebe  abnorm  weich  war,  mikroskopische  Veränderungen  (Resorption  kalkhaltigen  Ge- 
webes, Bildung  breiter  osteoider  Säume)  nachgewiesen,  die  dem  Befunde  der  ersten  Stadien 
der  Osteomalacie  entsprachen.  Im  Hinblick  auf  die  oben  berührte  Tliatsache  des  häufigeren 
Vorkommens  gleichartiger  Veränderungen  bei  Schwangeren  kann  diesem  Versuch  ent- 

! scheidende  Bedeutung  nicht  eingeräumt  werden. 

Auf  die  Erfahrung,  dass  Fälle  ausgesprochener  und  jahrelang  bestehender  Osteomalacie 
durch  operative  Entfernung  der  Ovarien  zur  Ausheilung  kamen,  gründete  Feh- 
ling die  Hypothese,  dass  die  Knochenveränderung  durch  abnorm  erhöhte  Thätigkeit  der 
Eierstöcke  veranlasst  werde,  indem  von  hier  aus  reflectorisch  eine  Erregung  der  Vasodila- 
tatoren der  Knoeliengefässe  ausgelöst  werde ; die  Osteomalacie  wäre  hiernach  als  eine 
„Trophoneurose  der  Knochen“  anzusehen.  Die  in  solcher  Weise  veranlasste  Hyperämie 
des  Markgewebes  führe  zur  Einschmelzung  der  Knochensubstanz.  Mit  dem  Wegfall  der 
Ovulation  und  Menstruation  werde  die  reflectorisclie  Gefässerweiterung  rückgängig.  Nach 
der  Erklärung  von  Zweifel  ist  dagegen  der  günstige  Einfluss  der  Castration  einfach  auf 
die  Verhütung  der  ungünstigen  Einwirkung  neuer  Schwangerschaft  zu  beziehen. 
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Die  KnocheneiitzüuduTig  mit  ihren  Folgen  (Nekrose  und  Caries) 
und  mit  Einschluss  der  Infectionsgescliwiilste  der  Knochen. 
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zur  klin. Chirurgie  V. — Hoya  (Statistik  der  acuten  Osteomyelitis),  ebenda  V.  — Darre. 
Seltene  Form  acut,  infect.  Osteomyelitis;  Festschr.  f.  Kocher;  Wiesbaden  1891.  — Lanne- 
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Oussenba-uer  (Die  Knochenentzünduugen  der  Perlmntterdrechslen  v.  Langenbecks  Ar- 
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Nekrose:  Weidmann,  De  necrosi  ossium.  Frankfurt  1793.  — Dulliver,  Expeii- 
mental  enquiry  on  Necrosis,  Med.  chir.  transact.  — Miesch  er,  De  inüammatione  ossium. 
Berlin  183(5.  — Gerdy,  Daz.  hebd.  1854.  I.  — Blasius,  Neue  Beitr.  z.  prakt.  Chirurgie. 
Leipzig  1857. — Volkmann,  I).  Klinik.  1857.—  Pitha-Billroth,  Handb. d.  Chirurgie. 
II.2.S.  284.2.  Aufl. 

Phosphornekrose:  Lorinser,  Med.  Jaln-b.  d.  österr.  Staates  1845.  — v.  Bibra 
n.  Deist,  Kränkln  d.  Arbeiter  in  den  Phosphorfabriken.  — Trelat,  De  la  necrose  causee 
par  le  Phosphore.  These.  Paris  1857.  — Thiersch.  Ueb.  Phosphornekrose d.  Kieferknochen; 
Arch.  d.  Heilk.  1868.  S.  71.  — Rydygier,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XL  S.  571.  1878.  — Wegner , 
Virch.  Arch.  LV.  S.  11.  — Hackel,  v.  Langenbeck’s  Archiv  XXXIX. 

Caries  und  Tuberkulose:  Nelaton , Recherches  sur  l’affection  tuberculeuse  desj(s. 
Paris  1857. — Derdy,  Recherches  sur  la  carie.  Daz.  hebd.  I. Nr. 27.  — Volkmann.  Zur 
Histologie  der  Caries  u.  Ostitis;  Arch.  f.  klin.  Chir.  IV.  — Pitha-Billroth.  Lelrrb.  IL  2. 
S.  310.  — Menzel , Ueber  die  Häufigkeit  der  Caries  in  den  verschiedenen  Knochen : Arch. f. 
klin.  Chir.  XII.  — Friedländer,  Ueber  locale  Tuberkulose ; Volkmanu's  Samrnl.  klin.  Vor- 
träge Nr.  64  (man  vergl.  ausserd.  die  Lehrbücher  der  pathol.  Anatomie  u.  Dewebelehre  von 
Rokitansky,  Förster,  Rindfleisch,  Ziegler  u.  A.).  — W.  Müller,  Centralbl.  f. 
Chir.  1884.  Nr.  3;  ebenda  1886.  Nr.  14.  — Laune! ongue,  Tuberculose  vertebrale.  1888.  — 
Feurer , Anat.  Unters,  über  Spondylitis,  Virch.  Arch.  LXXXII.  — Krause.  Die  Tuberkulose 
der  Knochen  und  Delenke.  Leipzig  1891. 

Syphilis  und  Lepra:  Virchow,  Arch.  XV.  — Wegner  (Heredit.  Syphilis),  Virch. 
Arch.  L.  S.  305.  — Solo  weitschik  (Schädelsyphilis),  Virch.  Arch.  XL  VIII.  — Par  rot . Daz. 
med.  1873,  Arch.  de physiol.  1876.  — Waldeyer  u.  Köbner,  Virch.  Arch.  LV. — Birch- 
Hirsc hfeld,  Arch.  d.  Heilk.  XVI.  — Veragut h (Epiphysenlösung),  Virch.  Arch.  LXXXIV. 

— Heubner,  Virch.  Arch.  LXXXIV.  — R.  Lomer,  Zeitschr.  f.  Deburtsk.  u.  Dynäk. X. 
1884.  — Chiari  (Centrales  Gumma),  Viertel] ahrsschr.  f.  Dermal,  u.  Syphilis  1882.  — R. 
Müller,  Virch.  Arch.  XCH.  — Fischer,  Zur  Kenntniss  der  hereditären  Syphilis  des  Kno- 
chensystems, Miinchn.  med.  Wochenschr.  1890.  — Jasinski  (Syph.  Wirbelerkrankung)  Arch. 
f.  Dermatol,  u.  Syphilis  XXIII.  — Sawtschenko,  Ueber  d.  Knochenveränderungen  beim 
Aussatz,  Zieglers  Beitr.  z.  patli.  Anat.  IX.  — Leloir,  Traite  theoretique  et  pratique 
de  la  lepra.  Paris  1886. 

§ i.  Allgemeine  Bemerkungen  über  die  Entzündungen  im  Knochensystem. 

Die  anatomische  Gruppirung  der  entzündlichen  Vorgänge  im  Knochensystem 
ergiebt  sicli  aus  den  drei  hauptsächlichen  Bestandtheilen  des  Knochens 
(abgesehen  von  den  Gelenken).  Wir  können  demnach  Entzündungen  der 
Beinhaut,  des  Knochens  selbst  und  des  Knochenmarkes  unterscheiden.  Als 
Ostitis  bezeichnet  man  eine  Entzündung,  welche  vom  Markgewebe  der 
schwammigen  Knochentheile  oder  der  Knochenrinde  ausgeht  und  an  welche 
sich  secundäre  Veränderungen  der  festen  Knochensubstanz  anschliessen. 
In  ähnlicher  Weise  spricht  man  von  Chondritis,  wenn  der  Knorpel  durch 
eine  Entzündung  seiner  Nachbarschaft  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird, 
so  dass  im  Knorpelgewebe  progressive  und  regressive  Störungen  entstehen. 
Da  auch  die  vom  Periost  oder  vom  Markcylinder  ausgehenden  Entzün- 
dungen in  dem  benachbarten  Knochen-  oder  Knorpelgewebe  theils  Ernäh- 
rungsstörungen hervorrufeu,  theils  Neubildung  anregen,  so  ergibt  sich,  dass 


Drittes  Capitel.  Kno  c 1 1 eneii  tz  tt  udmi  g\  Allgemeines.  Periostitis. 


19 


mit  den  entzündlichen  Veränderungen  im  Knochensystem,  mögen  dieselben 
zunächst  in  der  Beinhaut,  im  Markgewebe  der  feineren  oder  gröberen 
Binnenräume  des  Knochens  ihren  Sitz  haben,  Rückbildung  und  Neubildung 
verbunden  sind.  Die  von  der  Entzündung  veranlasste  Ernährungsstörung 
kann  zum  Absterben  von  Theilen  des  Knochens  oder  des  Knorpels  führen 
(Nekrose),  oder  es  kommt  zur  allmählichen  Auflösung  von  Knochenge- 
webe durch  den  Druck  des  wucherden  Granulationsgewebes,  durch  all- 
mähliche Lösung  der  Kalksalze  unter  der  Einwirkung  chemischer  Umsetzun- 
gen im  zellig  oder  eitrig  inflltrirten  Markgewebe  (Usur  und  Caries). 
Die  von  der  Entzündung  hervorgerufenen  Neubildungsprocesse  sind  theils 
unzweifelhaft  als  regenerative  Leistungen  aufzufassen,  die  von  den 
erhaltenen  Gewebszellen  ausgehend  eben  durch  die  im  Zusammenhang  mit 
der  Entzündung  entstandenen  Defecte  angeregt  wurden;  theils*  ist  auch 
eine  Einwirkung  der  Entzündungsursache,  welche  die  Gewebszellen  zur 
Proliferation  veranlasst,  nicht  ausgeschlossen.  Die  Neubildung  kann  sich 
darstellen  als  eine  einfache  Verdickung  der  bindegewebigen  Theile  am 
Knochen;  namentlich  ist  aber  unter  den  Folgen  mancher  Knochenentzün- 
dungen die  Knochenneubildung  von  Wichtigkeit,  die  auch  hier  eine 
Leistung  derjenigen  Gewebsarten  ist,  welche  die  normale  Ossification  be- 
wirken. Während  die  acuten  Entzündungen  wesentlich  nach  dem  vor- 
herrschenden Charakter  der  Exsudation  unterschieden  werden  (eitrige, 
hämorrhagische  Entzündung),  kommt  für  die  subacut  oder  chronisch  ver- 
laufenden Knochenentzündungen  theils  die  Art  des  Knochenschwundes 
(rareflcirende  Ostitis,  entzündliche  Osteoporose,  usurirende  Ostitis,  Caries), 
theils  der  Charakter  der  Neubildung  in  Betracht  (Periostitis  ossificans  oder 
fibrosa,  condensireiule  Ostitis  oder  Osteosklerose).  Uebrigens  ist  bei  allen 
diesen  Eintheil ungen  zu  berücksichtigen,  dass  nicht  nur  die  verschiedenen 
Theile  des  Knochens  oft  gleichzeitig  befallen  sind,  sondern  dass  oft  auch 
die  einzelnen  Arten  der  Rückbildung  und  der  Neubildung  gleichzeitig  Vor- 
kommen. 

Für  die  Aetiologie  der  entzündlichen  Vorgänge  im  Knochensystem 
kommen  entweder  Schädlichkeiten  in  Betracht,  welche  direct  und  örtlich 
auf  die  Knochen  einwirken,  oder  es  handelt  sich  um  den  Einfluss  entzün- 
dungserregender Noxen,  welche  den  Knochen  durch  die  Blutbahn  zugeleitet 
werden.  Gerade  der  hämatogene  Ursprung  nimmt  für  die  Entzün- 
dungen der  Knochen  eine  erhebliche  Bedeutung  in  Anspruch.  Für  beide 
Arten  der  Entstehung  kommen  theils  i n f e c t i ö s e , theils  n i c h t i nf  e c t i ö s e 
Entzündungsursachen  in  Betracht,  oft  wirken  beide  zusammen.  So 
öffnet  bei  den  durch  directe  örtliche  Läsion  entstandenen  Knochenentzün- 
dungen nicht  selten  ein  Trauma  die  Pforte  für  die 'Infection ; auch  für  die 
Localisation  hämatogener  Knochenentzündung  haben  traumatische  Einflüsse 
unzweifelhafte  Bedeutung. 

Wir  besprechen  im  Folgenden  die  einzelnen  Arten  der  Knochenent- 
zündung nach  ihrer  vorwiegenden  Localisation  in  den  hauptsächlichen  Be- 
standtheilen  des  Knochens. 

§ 2.  Die  Periostitis.  Die  Beinhautentzündung  tritt  als  primäre  oder 
als  fortgeleitete  Erkrankung  auf.  Während  man  in  klinischer  Hinsicht 
der  acuten  Periostitis  die  chronische  gegenüberstellt,  trennt  man  nach  dem 
anatomischen  Charakter  der  Affection,  welche  bald  mehr  als  eine  Steige- 
rung der  physiologischen  Tluitigkeit  der  Beinhaut  aufgefasst  werden  kann, 
bald  mehr  dem  Begriff  einer  exsudativen  Entzündung  entspricht,  die  fol- 
genden Formen: 

a)  Die  Periostitis  fibrosa  ist  charakterisirt  durch  die  Umwandlung  des 
Periostes  in  eine  feste  fibröse  Schwarte,  welche  sein’  innig  mit  dem  darunter 
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liegenden  Knochen  zusammenhängt.  Sie  bildet  sich  aus  in  Folge  anhalten- 
der Reizungen  des  Periostes,  bei  chronischer  Ostitis  oder  in  der  Nachbar- 
schaft alter  Gelenkentzündungen,  in  der  Nähe  chronischer  Geschwüre  mit 
schwieliger  Entartung  des  subcutanen  Zellgewebes. 

b)  Die  Periostitis  ossificans  zeichnet  sich  aus  durch  die  Neubildung 
von  Knochengewebe  (Osteophyten).  Es  bildet  sich  an  der  Innenfläche 
des  Periostes  zunächst  ein  sehr  zartes  poröses  Gewebe  mit  dünnen  Knochen- 
bälkchen,  zwischen  denen  stark  vascularisirtes.  weiches  Markgewebe  liegt: 
daher  das  schwammige  geröthete  Aussehen  frischer  Osteophytbildungen. 
die  übrigens  mit  dem  darunter  liegenden  Knochen  nur  sehr  locker  Zusam- 
menhängen. Später  erfolgt  durch  fortschreitende  Knochenneubildung  von 
den  Markräumen  aus  Verdichtung  der  Osteophytbildung;  damit  wird  auch 
der  Zusammenhang  mit  den  Knochen  inniger,  bis  endlich  die  Grenze  ganz 
verwischt  und  die  neugebildete  Knochenmasse  ein  Bestandteil  des  ursprüng- 
lichen Knochens  geworden  ist.  Auf  diese  Weise  entsteht  allgemeine  oder 
circumscripte  Verdickung  des  Knochens  (Hyperostose,  Periostose, 
Exostose).  Meist  jedoch  fallen  die  Osteophytbildungen  wieder  der  Re- 
sorption anheim.  Die  Unregelmässigkeit  der  Knochenneubildung  bei  der 
ossificirenden  Periostitis  prägt  sich  aus  in  der  Mannigfaltigkeit  ihrer  Er- 
scheinungsform; man  kann  danach  sammetartige,  zottige,  zackige,  blättrige, 

, stalaktitenähnliche  Formen  des  Osteophyts  unterscheiden. 

Die  ossificirende  Form  der  Periostitis  tritt  häufig  in  Folge  chronischer 
Reizungen  auf,  so  in  der  Umgebung  entzündeter  Gelenke,  mitunter  auch 
idiopathisch.  Zuweilen  nimmt  nicht  nur  das  Periost,  sondern  auch  das 
Bindegewebe  der  Nachbarschaft  an  der  Knochenneubildung  Theil  ( Parostitis 
ossificans).  Dass  eine  vom  Periost  ausgehende  Knochenneubildung  bei  der 
Rh acl litis  und  Osteomalacie  auftritt,  wurde  oben  berührt.  Auch  die  bekannte 
Erfahrung,  dass  während  der  Schwangerschaft  an  der  Schädelinnenfläche 
(besonders  im  Gebiete  der  Meningen  media)  eine  diffuse  feinblättrige  Knochen- 
neubildung auftritt  (Schwang er en-Osteophyt),  hängt,  wie  Hanau 
nachgewiesen  hat,  mit  Resorptionsprocessen  im  Knochen  seil  ist  zusammen. 
Ausserdem  können  die  verschiedensten  mit  Knocheneinschmelzung  verbun- 
denen Knochenerkrankungen  (Geschwülste,  Syphilis , Tuberkulose)  Veran- 
lassung einer  reactiven  ossificirenden  Periostitis  in  dem  hier  besprochenen 
Sinne  werden.  Auch  die  anscheinend  idiopathisch  sich  entwickelnde  vom 
Periost  ausgehende  Osteophytbildung  kann  mit  primären  Veränderungen 
im  Knochengewebe  Zusammenhängen. 

c)  Die  Periostitis  traumatica  Simplex  schliesst  sich  an  Verletzungen 
an,  welche  die  Knochenhaut  treffen,  ohne  dass  Mitwirkung  infectiöser 
Ursachen  stattfindet.  Contusion,  anhaltender  Druck  führt  an  umschriebenen 
Stellen  der  Knochenhaut  zu  schmerzhafter  Anschwellung,  welche  anatomisch 
durch  Infiltration  ihres  Gewebes  mit  einem  nicht  zellreichen  Exsudat  (ent- 
zündliches (Jedem)  charakterisirt  ist.  Bei  subcutanen  Fracturen  erleidet 
oft  die  Knochenhaut  umfänglichere  Zerreissungen . in  deren  Umgebung 
bedeutende  Schwellung  und  Röthung  (durch  Hyperämie  und  auch  durch 
Hämorrluigien)  derselben  bemerkbar  ist.  Hier  ist  die  zeitige  Infiltration  des 
Gewebes  stärker  ausgebildet,  die  jedoch  in  der  Regel  bald  wieder  schwindet  ; 
nur  wenn  die  Blutung,  die  Gewebszertriimmerung  umfänglicher  ist.  kommt 
anhaltendere  und  intensivere  Entzündung  mit  Ausgang  in  narbige  Induration 
vor.  An  den  regenerativen  Vorgängen,  die  durch  Fracturen  hervor- 
gerufen werden,  ist  auch  das  Periost  wesentlich  betheiligt  (vgl.  Bd.  I.  J26). 

d)  Als  Periostitis  albuminosa  (0 liier)  wird  eine  Exsudation  unter 
das  Periost  bezeichnet,  welche  durch  die  fadenziehende,  an  Eiweiss  erinnernde 
Beschaffenheit  der  an  Eiterkörperchen  sehr  armen  Flüssigkeit  ausgezeichnet 
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ist.  Diese  subperiostealen  Abscesse  haben  ihren  Sitz  vorzugsweise  in  der 
Nähe  der  Gelenke;  sie  wurden  tlieils  auf  eine  seröse  Periostitis  zurück- 
geführt, nach  v.  Volk  mann  ist  dagegen  die  eigen  thiimliclie  Beschaffenheit 
des  Exsudates  auf  schleimige  Degeneration  der  Eiter  zellen  eines 
kalten  Abscesses  zurückzuführen.  Dem  entsprechend  schliesst  sich 
die  als  Periostitis  albuminosa  bezeichnete  Veränderung  auch  an  Knochen- 
tuberkulose und  chronische  Osteomyelitis  an. 

e)  Die  Periostitis  purulenta  kann  durch  Infection  von  Wunden  aus  ent- 
stehen oder  hämatogenen  Ursprunges  sein.  Die  verschiedenen  Mikroorga- 
nismen, die  als  Erreger  von  Eiterung  bekannt  sind,  kommen  hier  in  Betracht. 
Früher  glaubte  man,  dass  eine  purulente  Periostitis  direct  durch  Trauma  oder 
durch  sogenannte  rheumatische  Einflüsse  verursacht  werde;  gegenwärtig 
kann  man  die  Fälle,  wo  ohne  Verletzung  der  Hautdecken  nach  mechanischer 
Insultation  des  Periostes  eine  eitrige  Entzündung  eintritt,  nur  so  deuten,  dass 
die  mechanische  Verletzung  die  betroffene  Stelle  der  Knochenhaut  zu  einem 
Locus  minoris  resistentiae  machte,  an  welchem  durch  den  Blutstrom  zuge- 
führte Eiterungserreger  eine  günstige  Entwicklungsstätte  fanden.  Auch  am 
Periost  kann  der  Charakter  der  Eiterung  einen  mehr  oder  weniger  bösartigen 
Verlauf  bedingen ; die  Unterschiede  in  dieser  Richtung  sind  hauptsächlich  auf 
die  Natur  der  zur  Wirkung  gelangten  infectiösen  Mikroorganismen  zu  be- 
ziehen. Die  gutartigste  Form  ist  die  Periostitis  pur  ulen  ta  circum- 
scripta; in  den  tieferen  Schichten  der  Knochenhaut  kommt  es  zur  Bildung 
eines  abgegrenzten  Abscesses,  der  die  Knochenhaut  emporhebt  und  nach  eitri- 
ger Schmelzung  derselben  nach  aussen  durchbricht.  Hier  kann  wohl  eine 
Nekrose  der  oberflächlichsten  Lagen  des  seines  Beinhautüberzuges  beraubten 
Knochens  folgen  (Exfoliation);  nachdem  der  Eiter  nach  aussen  entleert 
wurde,  kommt  es  meistens  bald  zur  Vernarbung.  In  anderen  Fällen  hat  die 
Eiterung  einen  progressiven,  phlegmonösen  Charakter,  hier  kann  nicht  nur 
über  grösseren  Knochenflächen  das  Periost  durch  das  eitrige  Exsudat  abge- 
hoben werden,  die  Entzündung  kann  auch  auf  die  den  Knochen  umgebenden 
Weichtheile  übergreifen.  Als  Periostitis  maligna  (acutissima)  bezeichnet 
man  eine  Form  der  eitrigen  oder  jauchigen  Knochenhautentzündung,  welche 
sich  zuweilen  an  relativ  unerhebliche  Verletzungen  anschliesst  und  auch 
scheinbar  idiopathisch  entwickelt.  Hier  kommt  es  zu  ausgedehnter  eitriger 
Schmelzung  und  gangränösem  Zerfall  des  Periostes.  Abgesehen  von  der 
Gefahr  phlegmonöser  Zellgewebsentzündung  der  den  Knochen  umgebenden 
Weichtheile  und  ihren  oft  verhängnissvollen  Folgen  (Septikämie,  Embolie 
durch  erweichte  Thromben)  hinterlässt  diese  Knochenhautentzündung  auch 
in  Fällen  von  günstigerer  Verlaufsart  schwere  Störungen  am  Knochen. 
Nekrose  umfänglicher  Theile  desselben,  chronische  Eiterung  mit  Fistelbil- 
dung. Während  die  primäre  Localisation  auf  das  Periost  beschränkt  sein 
kann,  ist  in  anderen  Fällen  auch  das  Markgewebe  des  Knochens  von  vorn- 
herein Sitz  der  Eiterung,  oder  es  tritt  die  Periostentzündung  secundär  zu 
der  infectiösen  Osteomyelitis  hinzu. 

§ 3.  Die  acute  Ostitis  und  Osteomyelitis.  Bei  den  im  Knochen  ablaufen-, 
den  Entzündungen  verhält  sich  die  eigentliche  Tela  ossea  passiv;  die  ent- 
zündlichen Veränderungen  sind  an  die  Geiässe  gebunden  und  haben  also 
ihren  Sitz  in  den  Markräumen.  Eine  Unterscheidung  von  Knochenentzün- 
dung und  Knochenmarkentzündung  im  engeren  Sinne  kann  nur  darauf  be- 
zogen werden,  dass  in  dem  einen  Fall  die  Entzündung  auf  die  feineren 
Markräume  der  Knochensubstanz  beschränkt  ist,  während  in  dem  anderen 
der  centrale  Markcylinder  der  grossen  Röhrenknochen  befallen  ist.  Es 
lässt  sich  ja  für  manche  Formen  eine  solche  Unterscheidung  von  Ostitis 
und  Osteomyelitis  durchführen;  indessen  ist  damit  nichts  gewonnen,  da 
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dieser  Unterschied  in  der  Localisation  kein  wesentlicher  ist.  Ausserdem  sind 
oft  die  feineren  und  gröberen  Binnenrätune  des  Knochengewebes  gleich- 
zeitig mit  der  centralen  Marianasse  befallen. 

Ae t io  logisch  ist  ein  grosser  Theil  der  Knochenentzündungen  auf 
Infection  zurückzuführen.  Hier  handelt  es  sich  wie  bei  den  analogen 
Erkrankungen  des  Periosts  tlieils  um  anscheinend  spontane  Entzündungen 
hämatogener  Herkunft,  tlieils  um  Infectionen,  die  sich  an  ein  Trauma  an- 
scliliessen.  Die  acuten  infectiösen  Knochenentzündungen  fuhren  häufig  zur 
Eiterung;  die  chronische  Ostitis  infectiösen  Ursprungs  kann  ebenfalls  mit 
Eiterung  verlaufen,  gewöhnlich  tritt  hier  eine  mehr  oder  weniger  reich- 
liche vom  Markgewebe  ausgehende  Neubildung  von  Granulationsgewebe 
hinzu  (fungöse  Ostitis),  letzteres  kann  wieder  im  Ganzen  oder  herd- 
weise in  seinem  Bau  und  durch  die  Anwesenheit  bestimmt  charakterisirter 
Infectionsträger  seinen  specifiscken  Ursprung  erkennbar  machen.  Wir  kom- 
men auf  diese  Formen  bei  Besprechung  der  tuberkulösen  und  syphili- 
tischen Knochenkrankheiten  zurück.  Auch  durch  den  Einfluss  von  Giften 
(Phosphor,  Quecksilber)  können  Knochenerkrankungen  hervorgerufen  wer- 
den, die  den  Charakter  chronischer  Entzündung  haben.  Endlich  giebt  es 
noch  chronische  Knochenentzündungen,  deren  Ursprung  zweifelhaft  oder 
völlig  dunkel  ist,  während  die  Art  der  anatomischen  Veränderungen  die 
Analogie  mit  den  sogenannten  productiven  Entzündungen  des  Binde- 
gewebes erkennen  lässt. 

a)  Die  spontane  diffuse  Osteomyelitis  (infectiöse  Knochen- 
mark entzünd  ung)  kommt  am  häufigsten  an  den  Köhrenknochen,  nament- 
lich der  unteren  Extremitäten,  vor.  Die  Erkrankung  beginnt  mit  Hyperämie 
und  Oedem  des  Knochenmarks,  dasselbe  erscheint  dunkelrotli  gefärbt,  es 
quillt  beim  Durchsägen  über  die  Schnittfläche  vor.  Sehr  bald  breitet  sich 
die  Entzündung  auf  die  Marksubstanz  des  schwammigen  Knochengewebes 
aus,  ergreift  auf  diese  Weise  z.  B.  die  Spongiosa  der  Ephiphysen  der  Röh- 
renknochen. Rasch  schliesst  sich  an  das  Stadium  der  Hyperämie  die  eitrige 
Infiltration  an,  das  Mark  wird  dadurch  in  eine  gelbrothe  oder  bei  dem  Wech- 
sel hyperämischer  (auch  von  feinen  Hömorrhagien  durchsetzter)  und  eitrig 
infiltrirter  Stellen  in  eine  fleckige  Masse  verwandelt.  Nur  selten  fliesst  der 
Eiter  zu  kleineren  oder  grösseren  Abscessen  zusammen.  Regelmässig  pflegt 
sich  an  die  Markerkrankung  Periostitis  anzuschliessen.  ja  in  manchen  Fäl- 
len ist  die  Beinhaut  Ausgangspunkt  der  Entzündung.  Auch  die  Weicli- 
theile  der  Umgebung  werden  in  Mitleidenschaft  gezogen,  es  bilden  sich  phleg- 
monöse Entzündungen  des  intermusculären  und  subcutanen  Zellgewebes  aus. 

Je  nach  dem  Sitz  der  Entzündung  haben  die  Veränderungen  beson- 
deren Charakter.  Sind  die  Diaphysen  hochgradig  befallen,  so  kommt  es  bei 
jugendlichen  Individuen  zur  spontanen  Loslösung  der  Epiphysen. 
Fast  in  allen  Fällen  ist  das  den  erkrankten  Knochenpartien  entsprechende 
Gelenk  betheiligt  ; in  Folge  des  directen  Uebergreifens  der  Markeiterung  er- 
folgen tiefe  Zerstörungen  an  den  Gelenkenden.  Oonfluirt  der  Eiter  im  Kno- 
•chen  zu  grösseren  Herden,  oder  findet  ausgebreitete  Periosteiterung  statt,  so 
werden  Partien  des  Knochens  nekrotisch,  ja  in  extremen  Fällen  kann  es  zu 
Totalnekrose  eines  ganzen  Extremitätenknochens  kommen. 

Die  Krankheit  bleibt  in  vielen  Fällen  auf  einen  einzigen  Herd  be- 
schränkt, es  können  aber  auch  schon  vor  Durchbruch  des  Eiters  am  zuerst 
befallenen  Knochen  multiple  Herde  auftreten;  in  den  schlimmsten  Fällen 
bilden  sich  metastatische  Herde  in  inneren  Organen,  die  Kranken  gehen  an 
Pyämie  zu  Grunde.  Sowohl  das  anatomische  Verhalten  als  der  klinische 
Verlauf  der  Krankheit  (Typhus  des  membres)  drängt  zu  der  Annahme,  dass 
dieselbe  infectiösen  Ursprunges  und  den  progressiven  phlegmonösen  Zell- 
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gewebsentzündungen  analog  ist.  dass  also  die  in  ätiologischer  Hinsicht  viel- 
fach hervorgehobenen  heftigen  Erkältungen  oder  traumatischen  Veranlas- 
sungen nur  als  Hiilfsursachen  anzusehen  sind. 

Klebs  fand  in  einem  Fall  spontaner  Osteomyelitis  in  den  erkrankten  Markpartieu 
reichliche  Mikrokokkenmassen,  Lücke  wies  in  hierhergehörigen  Fällen  das  Vorhanden- 
sein solcher  Mikroorganismen  zn  einer  Zeit  nach,  wo  noch  kein  Contact  mit  der  äusseren 
Luft  stattgefunden  hatte.  Von  Becker  wurde  zuerst  ein  Mikrococcus  aus  dem  Eiter 
osteomyelitischer  Herde  reingezüchtet,  der  auf  festem  Nährhoden  orangegelhe  Colonien 
bildet  (vergl.  Bd.  I d.  Buches  S.  421).  Nach  Injection  von  kleinen  Mengen  dieser  Cultnren 
in  die  Blutbalm  traten  zwar  keine  besonderen  Erscheinungen  an  den  Knochen  ein;  wurde 
aber  eine  Quetschung  des  Knochens  oder  eine  subcutane  Fractur  der  Einführung  jener 
Mikroorganismen  in  die  Bluthahn  vorausgeschickt,  so  entwickelte  sich  an  der  verletzten 
Stelle  eitrige  Osteomyelitis.  Rosenbach  spricht  sich  auf  Grund  seiner  Erfahrungen 
für  die  Identität  des  von  Becker  bei  Osteomyelitis  gefundenen  Mikrococcus  mit  dem 
Staphylococcus  pyogenes  aureus  aus.  Rosenbach  und  Krause  züchteten  aus  osteo- 
myelitischem Eiter  neben  diesem  gelben  auch  noch  einen  Mikrococcus,  der  weisse  ( 'ul- 
tu reu  bildet  (Staphylococcus  pyogenes  albus),  ein  Befund,  der  von  Garre  bestätigt  wurde; 
dem  letztgenannten  Autor  gelang  auch  der  Nachweis  beider  Kokkenarten  im  Blut  eines 
an  Osteomyelitis  Erkrankten.  Jene  Mikroorganismen  sind  aber  keineswegs  der  acuten 
Osteomyelitis  ausschliesslich  eigenthümlicli,  sie  kommen,  wie  die  bereits  vielfach  von  An- 
deren bestätigten  Erfahrungen  der  oben  genannten  Autoren  ergeben  haben,  bei  acuten 
Eiterungen  zahlreicher  Organe  vor.  Da  die  spontane  Osteomyelitis  beim  Menschen  ohne 
Goncurrenz  einer  traumatischen  Schädigung  der  Knochen  sich  entwickeln  kann,  so  er- 
geben die  erwähnten  von  Beck  e r ausgeführten  und  die  mit  gleichem  Erfolg  unternom- 
menen Experimente  von  Brause  keinen  strengen  Beweis,  dass  jene  Eiterkokken  wirklich 
die  primäre  Ursache  der  Osteomyelitis  sind.  Die  Möglichkeit  ihrer  causalen  Bedeutung 
ist  damit  nicht  ausgeschlossen;  es  ist  (abgesehen  von  klinischen  Beobachtungen,  wo 
Traumen  der  Erkrankung  vorhergingen)  nicht  unwahrscheinlich,  dass  für  das  Zustande- 
kommen der  infectiösen  Knochenentzündung,  die  vorwiegend  bei  anämischen  Indivi- 
duen in  der  Zeit  des  Knochenwachsthums  vorkommt,  eine  besondere  disponirende  Ver- 
änderung im  Knochen  von  bisher  noch  nicht  erkannter  Natur  nothwendig  ist.  Uebrigeus 
hatte  sich  Kocher  schon  früher  für  die  Annahme  erklärt,  dass  es  sich  bei  der  Osteo- 
myelitis spontanea  um  Infectionsträger  handle,  die  je  nach  ihrer  Localisation  in  ver- 
schiedenen Geweben  phlegmonöse  Processe  hervorrufen  könnten.  Bemerkenswerth  ist  auch 
das  Vorkommen  acuter  Osteomyelitis  im  Verlauf  verschiedener  Infectionskrankheiten 
(Pocken,  Scharlach,  Masern,  Abdominaltyphus,  Typhus  recurrens);  wahrscheinlich  handelt 
es  sich  hier  nicht  um  eine  Wirkung  der  jenen  Krankheiten  zu  Grunde  liegenden  speci- 
fischen  Infectionsträger.  sondern  um  die  Complication  mit  einer  neuen  Ansteckung  durch 
Eiterkokken  (septische  Mischinfection). 

Aus  klinischen  Erfahrungen  ist  es  wahrscheinlich,  dass  manche  Fälle 
unter  heftigen  Erscheinungen  beginnender  Osteomyelitis  auf  dem  Wege  der 
Resolution  heilen.  Nicht  selten  geht  jedoch  die  anfangs  acut  auftretende 
Krankheit  in  ein  chronisches  Stadium  über,  namentlich  gilt  dies  von  den 
Fällen,  wo  nekrotische  Vorgänge  eingetreten.  Man  findet  die  centralen  Se- 
quester häufig  in  einer  weiten  Höhle  liegen,  von  welcher  aus  später  Eiter 
unter  Bildung  einer  Knochenfistel  durchbricht.  Uebrigeus  kann  der  Durch- 
bruch des  Eiters  bereits  in  den  ersten  Stadien  der  Krankheit  stattfinden. 

Bei  chronischem  Verlauf  schliesst  sich  ferner  ossificirende  Periostitis 
an,  durch  die  Anbildung  neuer  Knochenschichten  kann  dann  erhebliche  Ver- 
dickung erfolgen.  Die  Abscedirungen,  die  nekrotischen  Vorgänge,  die  Knochen- 
fisteln bedingen  einen  oft  auf  Jahre  ausgedehnten  Verlauf  der  Krankheit, 
■welche  schliesslich  noch  durch  Marasmus  oder  durch  Amyloidentartung  zum 
Tode  führen  kann. 

b)  Die  traumatische  infectiöse  Osteomyelitis  kann  sich  an 
Knochenverletzungen  anscliliessen,  namentlich  durch  Eiterinfection  von 
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complicirten  Fracturen  aus  und  an  Amputationsstümpfen.  \ron  der  Wund- 
fläche breitet  sich  liier  die  Entzündung  auf  das  Mark  aus:  dasselbe 
schwillt  an,  erscheint  geröthet,  ragt  an  den  Knochenstümpfen  der  Anipu- 
tirten  oft  pilzartig  vor.  Weiterhin  schliesst  sich  Eiterung  an,  die  sich  zu- 
weilen nur  auf  eine  kleine  Partie  des  Markes  erstreckt,  zuweilen  auch  die 
ganze  Länge  des  Knochens  ergreift.  Zuerst  ziehen  sich  gelbliche  Streifen 
und  Flecken  durch  das  Mark  hin,  später  kann  diffuse  gelbliche  Infiltration 
erfolgen.  Nicht  selten  nehmen  die  Entzündungsproducte  einen  jauchigen  < ha- 
rakter  an.  das  Mark  verwandelt  sich  in  eine  missfarbige  pulpöse  Ma>se. 
Partielle  Nekrosen  schliessen  sich  fast  regelmässig  an  die  traumatische 
Osteomyelitis  an;  an  Amputationsstiimpfen  stossen  sich  dann  die  Enden  in 
Form  röhrenförmiger  Sequester  ab.  Bei  der  jauchigen  Osteomyelitis  (die 
übrigens  häufig  zur  pyämischen  Infeetion  führt)  bilden  sich  oft  sehr  aus- 
gedehnte Nekrosen,  namentlich  wenn  umfängliche  Periostitis  hinzutritt.  Bei 
der  traumatischen  Osteomyelitis  hat  zuerst  Kleb s den  Nachweis  geliefert, 
dass  die  als  Ursache  der  Prämie  angeschuldigten  Mikroorganismen  direct 
von  der  Wunde  in  das  Knochenmark  eindringen  (sie  verbreiten  sich  zunächst 
der  Bahn  der  Gefässe  folgend),  und  dass  ihrem  Vordringen  Schritt  für  Schritt 
folgend  die  entzündlichen  Veränderungen  sich  entwickeln.  Es  handelt  sich 
also  bei  dieser  sogenannten  traumatischen  Osteomyelitis  um  eine  septische 
Infeetion.  Damit  stimmt  die  Erfahrung  überein,  dass  die  früher  von  Am- 
putationsstümpfen oder  von  den  Fr actur enden  bei  complicirter  Fractur  oft 
ausgehende  eitrige  Osteomyelitis,  welche  eine  der  häufigsten  Bahnen  des 
Eindringens  der  pyämischen  Infeetion  bezeichnete,  seit  allgemeiner  Ein- 
führung der  aseptischen  Wundbehandlung  nur  selten  noch  vorkommt. 

$ 4.  Chronische  Entzündung  und  Nekrose  der  Knochen.  Eine  chronische  eitrige 
Ostitis  kommt,  wie  oben  erwähnt  wurde,  als  Ausgang  acuter  eitriger  Osteo- 
myelitis vor;  hier  bezeichnet  einerseits  die  Nekrose  mit  Bildung  umfäng- 
licher Sequester  und  andererseits  die  Neubildung  weichen  Granula- 
tionsgewebes an  Stelle  eingeschmolzener  Knochenpartien,  an  die  sich 
Knochenneubildung  vom  Knochen  oder  Periost  aus  anschliessen  kann,  den 
Charakter  der  Störung.  Bei  den  chronischen  Knochenentzündungen  in  Folge 
von  Syphilis  und  Tuberkulose,  die  sich  ebenfalls  mit  Eiterung  und  Granu- 
lationswucherung verbinden  können,  kommen  die  specifischen  Wirkungen 
der  betreffenden  Infeetion  hinzu,  die  namentlich  in  der  Disposition  zur  käsigen 
Metamorphose  hervortritt.  Viel  seltener  sind  die  Fälle  von  vornherein 
chronisch  verlaufender  Knochenentzündung,  die  sich  an  gewisse  Intoxica- 
tionen,  zum  Theil  aber  auch  an  unbekannte  ätiologische  Verhältnisse  an- 
schliessen. 

Die  mit  gesteigerter  Knochenresorption  verlaufende  Ostitis  wurde  früher 
als  rareficirende  Ostitis  (entzündliche  Osteoporose)  bezeichnet; 
als  condensirende  Ostitis  (Osteosklerose)  stellt  man  ihr  die  nicht  selten 
in  Verbindung  mit  entzündlichen  Knochenleiden  auftretende  Knochenneu- 
bildung gegenüber,  die  zu  abnormer  Verdichtung  des  schwammigen  Knochen- 
gewebes führt.  Die  hierher  zu  rechnenden  Veränderungen  finden  sich  sehr 
oft  mit  einander  combinirt;  in  der  Weise,  dass  in  der  Umgebung  einer  durch 
Resorption  von  Knochengewebe  rareficirten  Knochenpartie  eine  Zone  der 
Verdichtung  nachweisbar  ist;  aber  auch  so,  dass  nach  dem  Ablauf  einer 
rareficirenden  Veränderung  jene  die  Binnenräume  des  Knochens  verengende 
Neubildung  eintritt.  Zieht  man  die  Formen  reactiver  Gewebswucherung 
(productiver  Entzündung)  im  Bindegewebe  weicher  Organe  zum  Vergleich 
heran,  so  entspricht  die  Osteoporose  der  rundzeiligen  Bindegewebswuche- 
rung, die  theils  die  stärkere  Reizung,  theils  das  frühere  Stadium  der  Ver- 
änderung anzeigt;  dagegen  ist  die  Osteosklerose  der  Umwandlung  des  Stromas 
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die  lacunäre  Schmelzung 


v <s. 


in  ein  derbes  Narbengewebe  gleicliwertliig,  die  bei  weniger  intensiver  Rei- 
zung sieb  von  Anfang  an  schleichend  entwickelt,  aber  auch  als  Abschluss 
der  zellreichen  granulirenden  Wucherung  in  Betracht  kommt.  Nach  der 
anderen  Seite  ist  es  klar,  dass  die  entzündliche  Osteoporose,  sobald  sie  in 
dem  Grade  entwickelt  ist,  dass  grössere  Knocheudefecte  durch  wucherndes 
Granulationsgewebe  ersetzt  werden,  den  Charakter  der  f ungösen  Ostitis 
annimmt.  Es  fehlt  nicht  an  Uebergängen  zwischen  den  einzelnen  Formen, 
auch  in  ätiologischer  Hinsicht. 

Die  durch  entzündliche  Veränderungen  hervorgerufene  Knocheneinschmel- 
zung  erfolgt  in F orm  der  lacunärenResorptio n,  die  durch  Bildung  bogen- 
förmige Ausschnitte  in  der  erhaltenen  Knochensubstanz  (Ho  wship’sche  La- 
cunen)  ausgezeichnet  ist.  Der  Vorgang  ist  im  Wesen  der  gleiche  wie  bei 
der  physiologischen  Knochenresorption.  In  pathologischer  Richtung  ist  zu  be- 
merken. dass  die  Veränderung  nicht  nur  im  Verlauf  chronischer  Entzündung 
vorkommt,  sondern  auch  bei  der  Knochenresorption,  welche  durch  Geschwülste 
hervorgerufen  wird.  In  den  Lacunen  liegen,  so  lange  die  Resorption  noch 
stattfindet,  zellige  Gebilde,  deren  Bedeutung  für 
schon  daraus  hervorgeht,  dass  die 
Ausschnitte  in  ihrer  Form  den  ihnen 
anliegenden  Zellleibern  entsprechen. 

Diese  Zellen,  die  von  Kolli k er  als 
Osteoklasten  benannt  wurden, 
treten  zunächst  als  kleine,  einkernige 
Gebilde  auf,  die  sich  zu  grossen  kern- 
reichen Riesenzellen  entwickeln.  Die 
letzteren  sind  von  sehr  wechselnder 
Gestalt,  öfters  haben  sie  riffartige 
Fortsätze,  welche  in  das  in  Resorption 
begriffene  Knochengewebe  hinein- 
greifen. Nach  der  Theorie  von 
K öllik er  lösen  diese  Osteoklasten, 
die  wahrscheinlich  aus  Osteoblasten 
hervorgehen,  die  leimgebende  Sub- 
stanz der  Knochen  mit  den  Erd- 
salzen auf  chemischem  Wege  auf. 

Jedenfalls  erklärt  sich  aus  dein  An- 
geführten, dass  Ho  wship’sche  La- 
cunen gefunden  werden,  die  mit 

Osteoblasten,  auch  mit  gewöhnlichen  lymphoiden  Markzellen  gefüllt  sind,  ja 
man  erkennt  nicht  selten  die  an  die  Resorption  mit  dem  Nachlass  ihrer 
Ursache  sich  unmittelbar  anschliessende  Regeneration  in  dem  Vorhandensein 
einer  osteoiden  Schicht  an  der  Innenfläche  der  Lacune. 

Neben  der  lacunären  Resorption  kömmt  bei  den  verschiedenen  Formen 
der  Ostitis  eine  Form  der  Einschmelzung  von  Knochengewebe  vor,  welche 
von  Volkmann  als  Vascularisation  benannt  wurde.  Sie  beruht  auf  der  Ent- 
stehung perforirender  Kanäle,  welche  die  Knochenbälkchen  quer  durch- 
brechen und  oft  vielfach  unter  einander  anastomosiren.  Wie  Pommer  ge- 
funden hat,  entstehen  diese  Kanäle  durch  Blutgefässanlagen,  welche, 
zunächst  als  solide  Sprossen  von  der  Wand  alter  Gefässe  ausgehend,  die 
fertig  gebildete  Knochensubstanz  durchwachsen,  die  Protoplasmasprossen 
entwickeln  sich  nach  dem  für  die  Gefässneubildung  bekannten  Schema  zu 
blutführenden  Kanälen. 

Es  ist  klar,  dass  die  beschriebenen  Resorptionsvorgänge  nicht  auf 
eine  ätiologisch  einheitliche  Knochenentzündung  beschränkt  sind,  sondern 
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K no  eben  resorpt  ion.  Lncunäiro  Resorptions- 
rliume,  in  donen  zum  Theil  Riesonzollen  (Osteoklasten) 
(len  im  Schwund  begriffenen  Knochenballien  anliegen. 
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sich  an  Erkrankungen  verschiedenen  Ursprunges  anschliessen.  am  häufig- 
sten im  schwammigen  Knochengewebe.  So  finden  wir  diese  Form  der 
Knochenschmelzung  in  der  Umgebung  nekrotischer  Knochenpartien,  deren 
Lösung  durch  sie  eingeleitet  wird,  in  der  Nähe  osteomyelitischer  Eiterherde, 
im  Gefolge  granulirender  Entzündung  (bei  der  chronischen  Eiterung,  die 
sich  öfters  an  acute  Osteomyelitis  anschliesst,  namentlich  aber  bei  der  Caries. 
die  im  nächsten  Capitel  besprochen  wird).  Audi  im  Verlauf  der  Bhachitis 
und  der  Osteomalacie  spielt  dieser  Process  eine  Bolle,  ferner  bei  jener  Form 
des  Knochenschwundes,  die  durch  den  Druck  von  Geschwülsten  bedingt 
ist,  mögen  dieselben  vom  Knochen  selbst  oder  von  seiner  Nachbarschaft 
ausgehen. 

Die  im  Zusammenhang  mit  entzündlichen  Vorgängen  von  den  Binnen- 
räumen des  Knochenmarkes  ausgehende  Knochenbildung  hat  ebenso 
wie  bei  der  ossificirenden  Periostitis  den  Charakter  einer  regenerativen 
Neubildung.  Hierher  gehört  die  sogenannte  „restituirende  Osteosklerose”, 
welche,  wie  schon  oben  angedeutet  wurde,  als  Ausgleich  der  Kesorption 
auftritt  und  dazu  führt,  dass  die  vorher  abnorm  porös  gewordene  Kuochen- 
substanz  ihre  normale  Dichtigkeit  wiedererhält  oder  selbst  eine  compactere 
Structur  annimmt.  Auch  in  der  weiteren  Umgebung  von  Entzündungs- 
herden oder  von  Geschwülsten  kommt  diese  Knochenneubildung  vor.  Bei 
dieser  sogenannten  reactiven  Osteosklerose  liegt  die  Analogie  mit 
der  abkapselnden  Bindegewebsproduction  in  der  Umgebung  von 
Erkrankungsherden  der  weichen  Organe  auf  der  Hand.  Der  histologische 
Vorgang  der  durch  Entzündung  veranlassten  Knochenentwicklung  entspricht 
durchaus  der  physiologischen  Knochenneubildung.  Indem  sich  in  den  Binnen- 
räumen des  Knochens  (Markkanäle,  Haversische  Kanäle,  durch  Kesorption 
entstandene  Lacunen)  an  die  alten Knochenbalken  ein  neugebildetes  osteoides 
Gewebe  ansetzt,  das  weiterhin  in  festes  Knochengewebe  sich  umwaudelt. 
kann  der  Markkanal  durch  Knochensubstanz  erfüllt  werden,  die  Spongiosa 
in  compacten  Knochen  umgewandelt  werden.  Besteht  gleichzeitig  ossificirende 
Periostitis,  so  nimmt  auch  der  Umfang  des  abnorm  schweren  und  elfenbein- 
artig  dichten  Knochens  zu;  so  entsteht  die  sogenannte  Hyperostosis 
e b u r n e a. 

Abgesehen  von  den  erwähnten  Ursachen  kommt  eine  solche  Osteosklerose 
ganzer  Knochen  oder  einzelner  Knochenpartien  bei  gewissen  Dyskrasien.  na- 
mentlich im  Verlauf  der  Syphilis  vor;  theils  in  der  Umgebung  gummöser 
Erkrankungsherde,  aber  auch  in  Fällen,  wo  der  Zusammenhang  mit  einer 
Knochenresorption  bewirkenden  Ursache  nicht  nachzuweisen  ist.  Die  nach 
jahrelangem  Bestehen  chronischer  Unterschenkelgeschwüre  und  ferner  bei 
der  Elephantiasis  beobachtete  Osteosklerose  ist  als  eine  reactive.  durch  die 
chronische  entzündliche  Beizung  hervorgerufene  anzusehen. 

Die  von  Yirchow  als  Leontiasis  ossium  bezeichnete  und  mit  der  Elephantiasis 
der  Haut  und  der  Subcutis  verglichene  Schädel  Veränderung  trat  bei  jugendlichen  In- 
dividuen in  Form  einer  fortschreitenden  hochgradigsten  Hyperostose  au  den  Schädel-  und 
Gesichtsknochen  auf.  Durch  die  Verdickung  bildeten  sieb  unförmliche  knollige  Auftrei- 
bungen an  den  befallenen  Knochen  (zum  Tlieil  von  dichtem,  elfenbeinhartem  Gefüge  — 
Praniosklerose);  es  entstand  Verengung  der  Schädelhöhie , der  Augenhöhle,  Nasen- 
höhle. von  Knochenkauälcn  mit  Druckatrophie  der  durch  letztere  durchtretenden  Nerven 
(vergl.  V irehow,  Geschwülste  II.  S.2'2,  W.G  ruber,  Beitr. z.  Anatomie  2.Abth.  Pragl$47i. 

Als  Ostitis  de  forma  ns  wurde  von  J.  Paget  eine  Krankheitsform  beschrieben,  die 
fast  ausnahmslos  Individuen  höheren  Lebensalters  befällt  und  meist  mehrere  Knochen 
(Röhrenknochen  der  unteren  Extremität,  Schlüsselbeine,  Wirbel,  aber  auch  das  Schädel- 
dach), zuweilen  auch  nur  einzelne  ergreift.  Charakteristisch  ist  eine  allmählich  eintretende 
knotige  Verdickung  der  befallenen  Knochen  und  die  Ausbildung  von  Verkrümmungen 
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unter  dem  Einfluss  der  Belastung  (Kyphose  der  Wirbelsäule),  während  am  Schädel  beson- 
ders die  Yolumenzunahme  auffällt.  Nach  den  eingehenden  mikroskopischen  Untersuch- 
ungen von  H.  Still  ing  beginnt  die  Veränderung  in  den  unter  dem  Periost  oder  der  Dura 
gelegenen  Theilen  mit  Besorptionserscheinungen  als  eine  rareficirende  Ostitis,  an  welche 
sich  jedoch  eine  vom  Periost  und  vom  Markgewebe  ausgehende  ungeordnete  Anbildung 
neuer,  lange  Zeit  kalkloser  Knochensubstanz  auschliesst.  Wahrscheinlich  bestehen  Be- 
rührungspunkte mit  der  sogenannten  senilen  Osteomalaeie  (vergl.  Paget,  Medico-cliirurg. 
Transact.  1877:  Stilling,  Virchow’s  Archiv  CIX.  S.  542,  mit  Literaturangaben). 

§ 5.  Die  Nekrose,  der  örtliche  Tod  grösserer  oder  kleinerer  Knochen- 
partien. wird  durch  Ernährungsstörungen  hervorgerufen,  die  am  häufigsten 
durch  Entzündung  bedingt  sind.  Als  Ursache  der  Nekrose  kommt  die  pu- 
rulente Periostitis  in  Betracht  (Unterbrechung  der  Ernährung  vom  Periost 
aus,  Fortsetzung  der  Entzündung  auf  die  Haversischen  Kanäle) ; ferner  die 
Osteomyelitis,  die  Ostitis,  Geschwüre  der  Weichtheile,  welche  auf  den  Kno- 
chen Vordringen.  Dass  in  die  Knochengefässe  verschleppte  Emboli  durch 
ihre  mechanischen  Wirkungen  keine  Nekrose  hervorrufen,  ist  bereits 
erwähnt  worden;  dagegen  können  infectiöse  Emboli  metastatische  Ostitis 
erzeugen,  an  welche  sich  Nekrose  auschliesst. 

Nach  dem  Sitze  unterscheidet  man  centrale  und  periphere  Ne- 
krosen, nach  der  Ausdehnung  partielle  und  totale.  Die  abgestorbenen 
Knochenpartien  erscheinen,  wenn  sie  nicht  bereits  vorher  erkrankt  waren, 
in  ihrem  Aussehen  unverändert.  Dass  übrigens  auch  in  den  in  der  Form 
erhaltenen  nekrotischen  Knochenpartien  Veränderungen  erfolgen,  beweist 
das  geringe  specifische  Gewicht  derselben.  Durch  den  Beiz,  welchen  das 
abgestorbene  Knochenstück  auf  seine  Umgebung  äussert,  entsteht  eine  rare- 
ficirende (granulirende)  Ostitis  (auch  Periostitis),  welche  den  Charakter  der 
d e m a r k i r e n d e n E n t z ii  n d u n g trägt.  Auf  diese  Weise  wird  Knochenge- 
webe in  der  Umgebung  des  nekrotischen  Stückes  zur  Schmelzung  gebracht. 
Die  aus  dem  Zusammenhang  gelöste  Knochenpartie  wird  als  Sequester  be- 
zeichnet. Tritt  Eiterung  hinzu,  so  liegt  der  letztere  wie  ein  Fremdkörper  von 
Eiter  umspült  in  einer  Knochenhöhle,  an  deren  Wand  Granulationsgewebe 
wuchert;  durch  Fortschreitender  Eiterung  können  Fistelgänge  entstehen, 
die  das  Periost  durchbrechend  in  die  Weichtheile  sich  erstrecken  und  schliess- 
lich nach  aussen  auf  brechen.  Im  Uebrigen  hängt  der  Verlauf  zum  grössten 
Tlieil  von  dem  Sitz  und  der  Ausdehnung  der  Nekrose  ab.  Bei  peripherer 
Nekrose  dünner  Knochenlamellen  kann  das  Knochenstück  von  den  wuchern- 
den Granulationen  abgehoben  werden,  nach  seiner  Losstossung  bildet  sich 
von  den  Markgranulationen  und  vom  Periost  aus  neue  Knochensubstanz, 
welche  den  Defect  ganz  oder  theilweise  ausgleicht.  Bei  umfänglicher  und 
centraler  Nekrose  kommt  es  zur  Bildung  einer  sogenannten  Tod ten lade. 
Von  dem  granulirenden  verdickten  Periost  aus  wird  neues  Knochengewebe 
gebildet,  welches  allmählich  den  Sequester  umfasst.  Schliesslich  liegt  er  in 
einer  knöchernen,  von  Granulationen  ausgekleideten  Höhle,  die  anfangs 
lockeren  und  unebenen  neugebildeten  Knochenmassen  werden  compacter, 
ihre  Oberfläche  glättet  sich.  Auch  bei  centralem  Sitz  der  Nekrose  kommt 
es  neben  der  Knochenneubildung  von  der  Markgranulation  in  der  Umgebung 
des  Sequesters  zu  ossificirender  Periostitis.  Bei  vorhandener  Eiterung  ist 
die  Knochenlade  stets  von  Löchern  und  Kanälen  durchbrochen  (sogenannte 
Kloaken),  welche  in  Folge  eitriger  Schmelzung  entstanden  sind  und  mit 
Fistelkanälen  der  Umgebung  Zusammenhängen.  Häufig  kommen  auch  bei 
den  vom  Periost  und  Knochen  eingeleiteten  regenerativen  Vorgängen  Stö- 
rungen vor.  namentlich  excessive  oder  mangelhafte  Knochenneubildung. 
Eine  Heilung  der  Nekrose  ist  im  Allgemeinen  nur  möglich  nach  Los- 
stossung des  abgestorbenen  Stückes;  Resorption  oder  Einheilung  des  Se- 
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«luesters,  nach  Analogie  anderer  fremder  Körper  (Kugeln),  sind  jedenfalls 
ausserordentlich  seltene  Ereignisse.  Die  Losstossung  kann  natürlich  viel 
leichter  zu  Stande  kommen  bei  peripherem  als  bei  centralem  Sitz  der 
Nekrose. 

Besondere  Erwähnung  verdient  die  unter  dem  Einfluss 
chronischer  Phosphorvergiftung  eintretende,  als  Phos- 
phornekrose bekannte  Krankheit.  Sitz  der  Krankheit 
sind  immer  die  Gesichtsknochen,  zunächst  die  Kiefer.  Ge- 
wöhnlich beginnt  die  Krankheit  mit  einer  chronischen 
Periostitis,  welche  zur  Neubildung  lockerer,  den  alten 
Knochen  partiell  oder  in  ganzer  Ausdehnung  umgebender 
Knochenmassen  führt  (Auftreibung  der  erkrankten  Kno- 
chen), an  die  Periostitis  schliesst  sich  eine  condensirende 
Ostitis  an  (Verengerung  des  Alveolarkanales).  Tritt  Eite- 
rung hinzu,  die  besonders  zwischen  dem  vom  Periost  aus 
neugebildeten  und  dem  alten  Knochen  ihren  Sitz  hat,  so 

kommt  es  zu  oft  sehr 


m 
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Eig.  7. 

Jlultiplo  Nekroso  des 
Femur  mit  Bildung  zahl- 
reicher Kloaken. 


Eig.  8. 

Phospliornckrose  des  Untorkiefers  (nach  der 
Natur  gez-,  vorkleinert).  Der  nekrotische 
Unterkiefer  ist  von  einer  Kapsol  vom  Peiiost 
aus  nongobildetor  Knochonmasse  umgeben. 


ausgedehnten  Nekrosen, 
selbst  des  ganzen  Kiefers ; 
auch  die  neugebildeten 
Knochenmassen  verfallen 
derselben  in  grösserer 
oder  geringerer  Ausdeh- 
nung. Nach  spontaner 
oder  operativer  Entfer- 
nung der  nekrotischen 
Partien  kann  es  zur  Hei- 
lung kommen,  sehr  oft 
gehen  jedoch  die  Kran- 
ken an  den  Folgen  der 
chronischen  Eiterung  zu 
Grunde,  oft  auch  an  inter- 
currenten Krankheiten 
(Erysipel,  Pyämie). 

Die  Phosphor  ne  kr  ose  wird  bei  Personen  beobachtet,  welche  sich 
längere  Zeit  der  Einwirkung  von  Phosphordämpfen  aussetzen,  also  nament- 
lich bei  den  Arbeitern  der  Zündholzfabriken.  Die  durch  die  Erfahrung 
nachgewiesene  Disposition  der  mit  Zalincaries  Behafteten  zur  Phosphor- 
nekrose beruht  darauf,  dass  die  cariösen  Zähne  als  Pforten  für  die  Zu- 
leitung stärkere  Entzündung  und  Eiterung  erregender  Schädlichkeiten  (Bac- 
terien)  zu  dem  in  Folge  der  Phosphorwirkung  zur  Wucherung  angeregten 
Periost  dienen.  Demnach  würde  der  Einfluss  des  Phosphors  für  sich  allein 
nur  eine  ossificirende  Periostitis  hervorrufen.  Zweifelhaft  ist  es.  ob  diese 
auf  einer  directen  Irritation  der  Osteoblasten  durch  den  Phosphor  beruht, 
oder  ob  sie  erst  als  Reaction  gegen  von  dem  Gifte  ausgehende  Ernährungs- 
störungen von  Gewebselementen  der  Knochenhaut  und  des  Knochenmarkes 
auftritt. 

Den  Einfluss  des  Phosphors  auf  das  Knochensystem,  in  Form  fortgesetzter 
Einwirkung  der  Dämpfe  oder  bei  längerer  innerer  Anwendung  kleiner  innerer  Dosen,  hat 
Wegn er  festgestellt.  Er  unterscheidet  in  dieser  Beziehung  örtliche,  durch  directe  Ein- 
wirkung der  Phosphordiimpfe  hervorgerufene,  und  constitutioneile,  durch  die Circulation 
vermittelte  Veränderungen.  Bei  Kaninchen  tritt  nach  fünf-  bis  zehnwöchentlichem  Aufent- 
halt in  phosphorhaltiger  Luft  eine  eitrige  (resp.  käsige)  und  ossificirende  Periostitis  an 
den  Kiefern  ein.  Die  allgemeine  Wirkung  des  Phosphors  äussert  sich  bei  wachsenden 
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Thieren  in  der  Art,  dass  an  säinintliclien  Knochen,  wo  der  Uebergang  des  Knorpels  in 
spongiöses  Knochengewebe  stattfindet,  an  Stelle  des  schwammigen  Gewebes  compacte 
Knochensubstanz  entsteht  (Phosphorsc liiclit).  Auch  der  Knochenansatz  vom  Periost 
zeichnet  sich  durch  auffallend  reichliche  Neubildung  von  Knochensubstanz  auf  Kosten 
der  Haversischen  Kanäle  aus.  Bei  erwachsenen  Thieren  erfolgte  nach  länger  dauernder 
Zufuhr  kleiner  Phosphordosen  nur  leichte  Verdickung  des  Knochens  an  der  Uebergangs- 
stelle  des  Knorpels  in  den  Knochen  und  des  Periosts  in  die  Rinde,  zugleich  entstand  aber 
eine  Ablagerung  neuer  Kuocbensubstanz  vom  Periost  aus. 

§ G.  Die  Knochentuberkulose  (tuberkulöse  Ostitis,  tuberkulöse 
Caries).  Die  Entwicklung  einer  Local  tu  berkul  ose  im  Knock  en- 
sy  stem  wird  namentlich  im  kindlichen  Alter  nicht  selten  beobachtet.  Die 
Knochen-  und  Gelenkleiden,  die  man  als  die  schwersten  Formen  scrophu- 
löser  Erkrankungen  längst  kannte,  über  deren  Beziehungen  zur  Tuberku- 
lose aber  früher  nicht  völlige  Klarheit  bestand,  sind  gegenwärtig  mit  Sicher- 
heit als  Folgen  tuberkulöser  Infection  anerkannt.  Dieser  Fortschritt  wurde 
bereits  angebahnt  durch  den  histologischen  Nachweis  der  tuberkulösen  Neu- 
bildung in  den  betreffenden  Erkrankungsherden;  aber  erst  seit  Entdeckung 
des  Tuberkelbacillus  durch  B.  Koch  konnte  durch  den  constanten  Nach- 
weis dieser  Mikroorganismen  bei  den  verschiedenen  Formen  der  hierher- 
gehörigen Knochen-  und  Gelenkveränderungen  und  durch  sich  anschliessende 
beweisende  Infectionsexperimente  (W.  Müller,  F.  Krause)  eine  gesicherte 
Abgrenzung  der  Knochentuberkulose  von  anderen  chronischen  Knochen- 
krankheiten erreicht  werden. 

Wie  in  anderen  Organen,  so  kann  auch  im  Knochen  die  Tuberkulose 
im  Verlauf  und  im  pathologisch-anatomischen  ( Iharakter  der  Veränderungen 
sich  verschiedenartig  verhalten.  Bei  acuter  allgemeiner  Miliartu- 
berkulose treten  zerstreute  miliare  Tuberkel  auch  im  Knochenmark  auf, 
im  Vergleich  mit  ihrer  reichlichen  Entwicklung  in  anderen  Organen  nur 
spärlich.  Dieser  Form  kommt  keine  selbständige  Bedeutung  zu,  da  der  Tod 
durch  die  Allgemeinkrankheit  zu  einer  Zeit  erfolgt,  wo  sich  an  die  Knöt- 
cheneruption im  Knochenmark  noch  keine  weitere  Veränderung  anschloss. 
Auch  die  chronisch  verlaufende  Knochentuberkulose  lässt  verschieden- 
artige Formen  unterscheiden.  In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  führt 
sie,  wenn  nicht  durch  günstige  Umstände  bereits  in  einem  frühen  Entwick- 
lungsstadium ein  Stillstand  im  localen  Fortschreiten  mit  folgender  Rück- 
bildung des  tuberkulösen  Herdes  eintritt,  im  weiteren  Verlauf  zu  fort- 
schreitender geschwüriger  Zerstörung  von  Knochengewebe. 
Gerade  diese  chronischen  Formen  der  Knochenverschwärung  entsprechen 
dem  Bilde  der  Caries. 

Trotzdem  ist  es  falsch,  wenn  man  die  früher  zur  Caries  gerechneten  Knochen- 
krankheiten einfach  der  Tuberkulose  zuweisen  will.  Die  Bezeichnung  Caries  (Knochenfrass) 
umfasst  jede  Form  fortschreitender  Verschwärung  von  Knochengewebe, 
mag  dieselbe  von  vornherein  schleichendo  der  als  Ausgang  eines  acuten  Anfangsstadiums 
sich  entwickeln,  mag  sie  mit  reichlicher  oder  spärlicher  Granulationswucherung,  mit  oder 
ohne  Eiterung  verlaufen.  Wesentlich  ist  nur  die  Entstehung  allmählich  um  sich  greifender 
Knochendefecte,  die  unter  Wucherung  von  Granulationsgewebe  zu  Stande  kommen.  Hier- 
hergehörige Kuochenverschwüruug  kann  sieh  an  acute  eitrige  Osteomyelitis  anschliessen, 
auch  in  die  Umgebung  durch  Trauma  oder  Infection  (Pocken,  Scharlach,  Diphtherie,  Ty- 
phus) entstandener  Nekrose;  auch  durch  Syphilis  veranlasste  Knochenveränderungen  kön- 
nen zur  fortschreitenden  Verschwärung  führen.  Wenn  demnach  die  Tuberkulose  nicht 
die  ausschliessliche  Ursache  von  Caries  ist,  so  ist  es  doch  unzweifelhaft  dass  die  tuber- 
kulöse Caries  die  häufigste  und  wichtigste  Form  der  chronischen  Kuochenverschwüruug 
darstellt.  Andererseits  ist  anzuerkennen,  dass  die  Localtuberkulose  im  Knochengewebe 
nicht  ausnahmslos  unter  dem  Bilde  der  Caries  verläuft;  dennoch  bleibt  die  schon  her- 
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vorgehobene  Tliatsache,  dass  die  Knochentuberkulose  auf  einer  gewissen  Höhe  der  Ent- 
wicklung in  der  Regel  zur  chronischen  Knochenverschwärung  von  eigenthümlichem 
Charakter  führt,  unbestritten. 

Die  Knochentuberkulose  entwickelt  sielt  öfters  im  Anschluss  an  Tuber- 
kulose anderer  Organe.  Für  das  kindliche  Alter  kommen  namentlich  vor- 
aufgegangene tuberkulöse  Lymphdriisenerkr-ankungen  in  Betracht;  bei  Er- 
wachsenen chronische  Lungenschwindsucht.  Namentlich  in  den  ersten  Lebens- 
jahren, aber  auch  im  späteren  Kindesalter  tritt  die  Knochentuberkulose 
klinisch  nicht  selten  als  die  erste  Manifestation  der  tuberkulösen 
Infection  auf.  Bei  der  Häufigkeit  des  Befundes  tuberkulöser  Lymph- 
drüsenherde  (namentlich  in  den  tiefen  Halsdrüsen,  den  Mediastinai-  und 
Bronchialdrüsen)  in  den  Leichen  an  acuten  Infectionskrankheiten  verstorbe- 
ner Kinder,  die  im  Leben  keinerlei  Zeichen  tuberkulöser  Erkrankung  dar- 
geboten, ist  freilich  das  Vorhandensein  derartiger  latenter  tuberkulöser  Ver- 
änderungen in  Fällen  anscheinend  primärer  tuberkulöser  Knochenerkran- 
kung nicht  auszuschliessen.  Auch  bei  der  Section  können  tuberkulöse 
Herde  in  einzelnen  Lymphdrüsen  leicht  übersehen  werden.  Damit  soll 
das  Vorkommen  einer  primären  Localtuberkulose  der  Knochen, 
namentlich  für  das  frühe  Kindesalter,  nicht  bestritten  werden;  ist  doch  auch 
in  Fällen,  wo  neben  der  Knochentuberkulose  in  anderen  Organen  ältere 
tuberkulöse  Herde  nachgewiesen  werden,  noch  keineswegs  erwiesen.  das> 
die  Knochenerkrankung  durch  Fortführung  von  Bacillen  aus  den  letzeren 
entstanden. 

Für  manche  Fälle  weist  schon  das  Stadium  der  Veränderungen  au  beiden  Stellen 
darauf  hin,  dass  jede  der  tuberkulösen  Erkrankungen  durch  örtliches  Haftenbleiben  von 
einer  anderen  Stelle  aus  im  Körper  verbreiteter  Tuberkelbacillen  entstand.  Aus  dem 
gleichen  Gesichtspunkt  ist  Vorsicht  geboten,  wenn  neben  älterer  Localtnberkulose  im 
Knochen  frische  tuberkulöse  Veränderungen  in  anderen  Organen  vorhanden  sind  und  die 
Frage  zu  entscheiden  ist , ob  letztere  durch  von  den  Knochenherden  aus  sta «gefundene 
Verschleppung  der  Bacillen  verusacht  wurde.  Die  klinische  Erfahrung  bestätigt  viel- 
fältig, dass  Knochentuberkulose  lange  bestehen  kann  ohne  Entwicklung 
secundärer  Tub.erkulose  in  anderen  Organen,  nicht  selten  bleiben  Individuen, 
die  schwere  Formen  der  Knochentuberkulose  in  der  Kindheit  durchgemacht  haben,  zeit- 
lebensfrei  von  anderweiten  tuberkulösen  Erkrankungen.  Bei  der  aus  solchen  Erfahrungen 
liervorgehenden  geringen  Disposition  auf  den  Knochen  beschränkter  Tuber- 
kulose zur  metastatisclien  Verbreitung  der  Infection  ist  in  jedem  Fall  gene- 
ralisirter  Tuberkulose  im  zeitlichen  Anschluss  an  voraufgegangene  Knochentuberkulose  die 
Frage  aufzuwerfen,  ob  die  Verbreitung  der  Tuberkulose  als  örtliches  Uebergreifen  der 
Erkrankung  vom  Knochen  auf  benachbarte  Weiclitheile  veranlasst  wurde,  oder  ob  die 
Generalisatiou  nicht  von  einem  älteren  tuberkulösen  Herde  in  einem  anderen  Organ 
ausging. 

Die  Entstellung  tuberkulöser  Herde  im  Knochen  weist  in  erster  Linie 
auf  die  Z u f u li r t u b e r ku  1 ö s e r Iv e i m e d n r c h d a s Blut  hin.  Unzwei- 
felhaft gilt  das  für  alle  Fälle,  wo  die  Erkrankung  im  Innern  der  Spongiosa 
beginnt;  beim  Sitz  der  ersten  Herde  in  der  Peripherie  kann  Zufuhr  durch 
Lymphbahnen  in  Betracht  kommen.  Uebergreifen  einer  Tuberkulose  von 
der  Nachbarschaft  auf  den  Knochen  kommt  namentlich  von  tuberkulös  er- 
krankten Gelenken  aus  vor;  auch  eine  tuberkulöse  Periostitis  kann  den 
Ausgang  einer  Infection  per  continuitatem  bilden.  Bei  der  Zufuhr  durch 
die  Blutbahn  handelt  es  sich  jedenfalls  in  der  Regel  um  vereinzelte  zer- 
streute Bacillen,  deren  Haften  entweder  vom  Lumen  thrombosirter  capil- 
lärer  Bluträume  aus  oder  nach  Austritt  ins  Gewebe  (in  Wanderzellen?) 
die  für  die  Tuberkulose  charakteristische  Gewebswucherung  hervorruft.  Im 
Allgemeinen  sind  im  hindesalter  die  Gegenden  des  raschen  Knochen- 
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wach stli ums  disponirt.  Da  die  Mitwirkung  traumatischer  Ein- 
flüsse (namentlich  Contusionen  der  Knochen)  für  die  Entwicklung  der 
Knochentuberkulose  für  viele  Fälle  nachgewiesen  ist,  so  liegt  es  nahe,  ört- 
liche Ci r cu lationsstö rungen  als  ein  wesentliches  Mittelglied  für  die 
Localisation  der  Tuberkulose  im  Knochen  anzunehmen. 

Die  geringe  Ausdehnung  der  zunächst  an  der  inficirten  Knochenstelle 
sich  bildenden  Herde  macht  es  erklärlich,  dass  die  ersten  Anfänge  der- 
selben klinisch  latent  verlaufen;  bei  der  zunächst  langsam  stattfindenden 
Vergrösserung  der  Herde  durch  Ansatz  neuer  Knötchen  kann  noch  längere 
Zeit  vergehen,  ehe  Erscheinungen  der  Knochenverändeung  bemerkbar  wer- 
den. Da  aber  die  Veränderung  oft  schon  in  den  ersten  Lebensjahren 
in  beträchtlicher  Ausdehnung  nachweisbar  ist,  so  muss  für  die  Knochen- 
tuberkulose vielfach  ein  frühzeitiger  Infectionstermin  angenommen 
werden. 

Für  eiueu  Theil  der  in  der  frühen  Kindheit  auftretenden  Erkrankungen  an  Knochen- 
tuberkulose ist  die  Annahme  einer  vor  der  Geburt  stattgefundenen  Uebertragung  nicht  aus- 
zuscliliessen.  Wenn  einzelne  Tuberkelbacillen  aus  dem  Blute  einer  tuberkulösen  Mutter 
auf  dem  "Wege  placentarer  Infection  in  den  Körper  der  Frucht  hineingelangten,  so 
ist  eine  längere  Latenzperiode  bis  zur  Nachweisbarkeit  der  ersten  tuberkulösen  Ercliei- 
nungen  durchaus  wahrscheinlich.  Freilich  ist  eine  angeborene  Knochentuberkulose  bisher 
nicht  nachgewiesen,  während  bei  der  congenitalen  Syphilis  fast  constant  typische  Knochen- 
veränderungen  erkennbar  sind;  die  erheblichen  Differenzen  im  Entwicklungsgang  der 
Syphilis  und  der  Tuberkulose  lassen  jedoch  aus  diesen  Verhältnissen  keine  zwingenden 
Schlüsse  zu  Gunsten  eines  differenten  Infectionsmodus  ziehen. 

Zuweilen  beginnt  übrigens  die  Knochentuberkulose  auch  im  kindlichen 
Alter  mit  dem  Auftreten  grösserer,  mitunter  deutlich  keilförmiger,  meist 
subarticulär  gelegener  Herde,  die  von  König,  Krause  u.  A.  auf  embo- 
lische  Verstopfung  durch  tuberkulös  inficirte  Pfropfe  zurückgeführt 
wurden;  woraus  schon  zu  schliessen  ist,  dass  diese  Form  sich  vorwiegend 
an  ausgedehntere  tuberkulöse  Erkrankungen  anderer  Organe  secundär  an- 
schliesst.  Zweitens  kommt  ein  rascher  Entwicklungsgang  der  Knochen- 
tuberkulose mit  dem  Auftreten  multipler  disseminirter  tuberkulöser  Herde 
in  mehreren  Knochen  vor;  zuweilen  entwickelt  sich  Knochentuberkulose 
von  vornherein  über  grössere  Strecken  des  Knochens  (sog.  infiltrirte 
F o r m). 

Die  frischen  tuberkulösen  Herde  im  Knochengewebe  stellen 
sich  als  graue  bis  graugelbe  einzelnstehende  oder  zu  kleinen  Gruppen  ver- 
einigte Einlagerungen  dar,  in  deren  Umgebung  meist  eine  intensivere  Rö- 
thung  des  Markgewebes  hervortritt.  Die  Knötchen  vergrössern  sich  durch 
Entwicklung  neuer  Eruptionen  in  der  Peripherie,  auch  durch  Confluenz 
benachbarter  Herde.  Im  Centrum  tritt  weiterhin  käsige  Metamorphose  ein, 
während  die  graue  körnige  Zone  der  Umgebung  das  Fortschreiten  des  Pro- 
cesses  anzeigt.  Der  weitere  Verlauf  hängt  zum  grossen  Theil  davon  ab, 
(di  der  käsige  Herd  der  Erweichung  verfällt.  In  manchen  Fällen  bleibt 
die  letztere  aus,  der  tuberkulös  veränderte  Knochentheil  wandelt  sich  in 
einen  Sequester  um,  der  wie  ein  rundliches  Concrement  erscheint  und 
aus  den  nekrotischen  Knochenbalken  mit  den  von  verkästen  Massen  erfüll- 
ten Markräumen  besteht.  In  der  Umgebung  kann  durch  rareficirende  Os- 
titis Einschmelzung  der  anliegenden  Knochenlagen  mit  Ersatz  durch  Gra- 
nulationsgewebe eintreten.  In  günstigen  Fällen  wandelt  sich  das  letztere 
in  derbes  Narbengewebe  um,  der  tuberkulöse  Sequester  wird  ab  gekapselt, 
während  in  der  Nachbarschaft  meist  Osteosklerose  erfolgt.  Andererseits 
kann  die  Tuberkulose  unter  Bildung  neuer  Knötchen  in  der  Umgebung 
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des  Sequesters  fortsclireiten.  Kommt  es  dabei  zur  Verkäsung  mit  Ausgang  in 
Erweichung,  so  bildet  sich  der  tuberkulöse  Kn  och  enabscess;  der 
Sequester  ist  umspült  von  tuberkulösem  Eiter,  gegen  das  benachbarte  Kno- 
chengewebe bildet  sich  eine  weiche  von  Tuberkelknötchen  durchsetzte  Ge- 
webslage  (tuberkulöse  Abscessmembran).  Unter  allmählicher  Ent- 
wicklung neuer  Knötchen  am  Markgewebe  der  Nachbarschaft,  öfters  in 
Verbindung  mit  reichlicher  Wucherung  eines  weichen  zum  Zerfall  geneig- 
ten trübgrauen  bis  grauröthlichen  Granulationsgewebes  schreitet  der  Proeess 
fort.  Genau  so  verhält  sich  der  weitere  Verlauf,  wenn  von  vornherein  der 
tuberkulöse  Herd  der  Erweichung  verfiel  und  unter  Zerbröckelung  der  ein- 
geschlossenen nekrotischen  Knochenbalken  sich  in  eine  eiterartige,  mit  sand- 
artigen  Knochenresten  durchsetzte  Flüssigkeit  verwandelte.  Wenn  im  All- 
gemeinen der  Eintritt  der  Erweichung  eine  rascher  fortschreitende  Infection 
und  Zerstörung  der  Nachbarschaft  einleitet,  so  kann  sich  doch  der  weitem 
Verlauf  auch  liier  noch  verschiedenartig  gestalten.  Es  hängt  das  theils  ab 
vom  Sitz  der  Erkrankung,  worauf  unten  noch  einzugehen  ist.  theils  von 
Momenten,  deren  Einfluss  unverkennbar  ist,  wenn  sie  auch  in  ihrem  Wesen 
nicht  näher  zu  bestimmen  sind.  In  der  erstberührten  Hinsicht  sind  mecha- 
nische Einflüsse  von  Bedeutung  (Einbruch  der  veränderten  Knochenpartien 
durch  die  Belastung  und  durch  den  Druck,  den  exponirte  Knochentheile  bei 
Bewegungen  erleiden;  Uebergreifen  auf  benachbarte  Gelenke  u.  s.  w.),  in 
der  zweiten  Richtung  ist  die  verschiedene  Resistenz  nach  Lebensalter,  in- 
dividueller Anlage  (sog.  erbliche  Disposition),  unter  der  .Mitwirkung  von 
Ernährungsstörungen  (Anämie)  von  Bedeutung;  wahrscheinlich  auch  die  Art 
der  Infection,  wobei  sowohl  an  quantitative  als  an  qualitative  Unterschiede 
(ungleiche  Virulenz)  zu  denken  ist.  Weniger  kommt  für  die  Knochentuber- 
kulose die  Mitwirkung  einer  Mischinfection  in  Betracht:  haben  doch  die 
bacteriologischen  Untersuchungen  des  Eiters  aus  gegen  aussen  abgeschlos- 
senen tuberkulösen  Knochenherden  in  Bezug  auf  das  Vorhandensein  der  be- 
kannten Eiterbacterien  fast  ausnahmslos  negative  Resultate  ergeben  (F. 
Krause  u.  A.).  Hat  ein  Durchbruch  nach  aussen  stattgefunden,  daun  kann 
sich  natürlich  die  tuberkulöse  Verschwärung  mit  einer  durch  Eiterkokken 
veranlassten  Eiterung  verbinden. 

Der  tuberkulöse  Erweichungsherd  im  Knochengewebe  kann 
durch  eine  reactive  granulirende  Ostitis  mit  Ausgang  in  Vernarbung  und  Ein- 
dickung des  tuberkulösen  Eiters  zur  Abkapselung  gelangen:  eine  partielle 
Rückbildung  auf  diesem  Wege  kommt  selbst  in  umfänglichen  tuberkulösen 
Zerstörungen  vor.  Indem  das  erhaltene  Knochengewebe  sklerosirt  und  vom 
Markgewebe  sowie  vom  Periost  Knochenneubildung  erfolgt,  kann  selbst  in 
Fällen,  wo  bereits  erhebliche  Formstörungen  eingetreten  waren,  nach  Still- 
stand der  tuberkulösen  Veränderung  eine  Consolidirung  eintreten.  Durch 
Fortschreiten  des  tuberkulösen  Processes  in  der  Contiiiuität  des  Knochens 
kann  schliesslich  derselbe  in  grosser  Ausdehnung  zerstört  werden:  neben  der 
directen  Zerstörung  durch  den  Zerfall  der  von  Tuberkeln  durchsetzenden 
Stellen  führt  die  hinzutretende  Osteomyelitis  unter  Wucherung  von  Granula- 
tionsgewebe zur  Einschmelzung.  Es  schliesst  sich  dann  nicht  selten  auch  Ne- 
krose grösserer  ihrer  Ernährungsbahnen  beraubter  Knochenpartien  an.  Hier- 
zu treten  die  productiven  Vorgänge  am  Periost  und  vom  Knochenmark  aus. 
Bei  dieser  über  grosse  Knochenpartien  ausgedehnten  Tuberkulose  kommt  es 
oft  zum  Durchbruch  nach  aussen,  es  bilden  sich  unregelmässige  Fistelgänge, 
in  denen  wieder  die  tuberkelhaltigen  fungösen  Wucherungen  nachweisbar 
sind.  Derartige  umfängliche  Zerstörungen  finden  sich  mitunter  in  langen 
Röhrenknochen  (z.  B.  in  der  Tibia),  wenn  der  primäre  Sitz  der  tuberkulösen 
Herde  in  der  Diaphyse  war;  oder  wenn  von  der  Epiphyse  her  die  erstere 
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von  rasch  fortschreitender  Verschwärung  ergriffen  wurde.  Auch  an  kurzen 
Knochen  (/.  B.  dem  Calcaneus)  kommen  derartige  ausgedehnte  Zerstörungen 
vor.  Die  F olgen  des  Einbruchs  der  Knochentuberkulose  in  die  Gelenke  wer- 
den bei  Besprechung  der  Gelenkkrankheiten  berücksichtigt.  Greift  die  tuber- 
kulöse Verschwärung  auf  das  Periost  über,  so  wird  das  letztere  ebenfalls 
in  eine  fungöse,  von  Tuberkelknötchen  durchsetzte  Masse  verwandelt,  es 
setzt  sich  der  Process  dann  häufig  auf  benachbarte  Weichtheile  fort.  Na- 
mentlich im  lockeren  Zellgewebe  zwischen  den  Muskeln  und  Fascien  kommt 
es  dann  oft  zur  Ansammlung  reichlicher  puriformer  Flüssigkeit,  die  aus  einer 
dünnen  Emulsion  von  tuberkulösem  Detritus  und  spärlichen  erhaltenen  Eiter- 
zellen besteht.  An  der  Wand  der  tuberkulösen  A b s c e s s e bildet  eine 
lockere,  von  Tuberkeln  durchsetzte  Membran  die  Grenze  gegen  das  um- 
gebende Gewebe,  das  meist  nur  geringe  Keactionserscheinungen  bietet.  Diese 
sogenannten  kalten  Abscesse  können,  durch  die  Wirkung  der  Schwere 
und  den  Druck  der  Muskelbewegungen  fortgeschoben,  über  weite  Strecken 
vom  Sitze  des  primären  Knochenherdes  sich  ausdehnen  (Congestions- 
abscesse).  Hierher  gehören  z.  B.  die  sogenannten  Psoasabscesse,  die 
von  tuberkulösen  Herden  der  Lendenwirbelsäule  bis  unter  das  Poupart’sche 
Band  sich  erstrecken.  Es  ist  übrigens  zu  beachten,  dass  derartige  kalte 
Abscesse  von  grossem  Umfange  sich  an  subperiosteal  gelegene  tuberkulöse 
Herde  von  geringer  Ausdehnung  anschliessen  können. 

Es  geht  aus  dem  Angeführten  hervor,  dass  man  eine  Form  der  Knochen- 
tuberkulose unterscheiden  kann,  die  sich  nach  Art  eines  durch  Apposition 
entstandenen  Solitär  tu  berkeis  verhält.  Zweitens  wird  für  die  seltenen 
Fälle  der  oben  berührten  embolischen  Entstehung  subarticulärer  keilförmiger 
Herde  die  Bezeichnung  eines  tuberkulösen  Infarctes  (Krause)  be- 
rechtigt sein.  Der  durch  Erweichung  entstandene  sogenannte  tuberkulöse 
Knochen abscess  wird  richtiger  als  Kn ochenca verne  benannt.  Der 
Ausgang  einer  tuberkulösen  Knochenerkrankung  in  fibröse  Abkapselung  ent- 
spricht der  tuberkulösen  Schwiele.  Wo  die  Wucherung  des  sch wam- 
migen  Granulationsgewebes  in  den  Vordergrund  tritt,  liegt  die  fungöse 
Form  der  Knochentuberkulose  vor  (Fungus  s.  str.  — f u n g ö s e C a - 
ries),  während  als  „tuberkulöse  Eiterung“  eine  Form  bezeichnet  wird, 
bei  der  die  puriforme  Schmelzung  vorwiegt. 

Diese  Verschiedenartigkeiten  im  anatomischen  Verhalten  finden  ihre  Parallele  in 
den  Formen  chronischer  Tuberkulose  anderer  Organe,  namentlich  der  Lungen;  auch  da- 
rin tritt  die  Uebereinstimmimg  hervor,  dass  namentlich  in  Fällen  ausgedehnter  tuberku- 
löser Erkrankungen  die  verschiedenen  Formen  in  der  Eegel  neben  einander  erkennbar 
sind.  Wenn  trotzdem  beim  Vergleich  der  tuberkulösen  Lungenschwindsucht  mit  der 
Knochentuberkulose  eine  gewisse  Gutartigkeit  der  letzteren  auffällt,  die  örtlich  in  der 
grösseren  Neigung  zur  Abgrenzung,  in  dem  langsameren  Verlauf,  iu  dem  häufigeren 
Vorkommen  örtlicher  Ausheilung,  aber  auch  in  der  geringeren  Gefährdung  des  Gesammt- 
organismus  hervortritt , so  sind  die  Gründe  für  diese  Unterschiede  zum  Theil  aus  den 
anatomischen  Verhältnissen  und  aus  der  ungleichen  physiologischen  Dignität  (Bedeutung 
für  die  Fortdauer  des  Lebens)  der  in  Betracht  kommenden  Organe  leicht  erklärlich.  Frei- 
lich entziehen  sich  in  der  angegebenen  Richtung  gewisse  Fragen  der  näheren  Feststellung. 
Hierher  gehört  zum  Beispiel  die  für  den  Verlauf  der  örtlichen  Tuberkulose  wie  für  die 
Verbreitung  der  Infection  auf  entfernte  Organe  wichtige  Thatsache,  dass,  im  Gegensatz 
zu  dem  reichlichen  Befunde  von  Tuberkelbacillen  in  den  tuberkulösen  Zerfallsherden  der 
Lungen,  das  Vorkommen  der  Bacillen  in  dem  von  Tuberkulose  ergriffenen 
Knochen  ein  in  der  Regel  recht  spärliches  ist,  worauf  Krause  und  Schuclnirdt  auf 
Grund  eingehender  Untersuchungen  hingewiesen  haben.  Oft  findet  man  bei  der  fungösen 
Form  der  Knochentuberkulose  erst  nach  Untersuchung  zahlreicher  Schnitte  einzelne  bacillen- 
haltige Riesenzellen;  auch  im  tuberkulösen  Eiter  sind  die  Bacillen  meist  nur  in  spärlichen 
Birc li - Hir  sc  hf o 1 d , Pathol.  Anatomie.  4.  AuQ.  II.  Bd.  3 
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Exemplaren  nachweisbar,  ln  dieser  Beziehung  verhält  sich  die  Knochentuberkulose  ähn- 
lich wie  die  als  „Lupus“  benannte  Form  der  Hauttuberkulose,  die  ebenfalls  nur  selten 
den  Ausgang  secundärer  Tuberkulose  entfernter  Organe  bildet. 

Was  den  Sitz  der  Knochentuberkulose  in  den  einzelnen  Ab- 
schnitten des  Skelettes  betrifft,  so  ist  in  den  langen  Röhrenknochen 
namentlich  das  spongiöse  Markgewebe  der  Epiphysen  betroffen;  hieraus  er- 
klärt sich  die  häufige  secundäre  Betheiligung  des  Hüft-  und  Kniegelenkes. 
Ferner  werden  die  kurzen  Fusswurzelknochen  öfters  befallen,  nur 
selten  die  Handwurzelknochen. 

An  den  Phalangen  der  Finger  kommt  namentlich  im  frühen  Kindes- 
alter eine  eigenthümliche  Form  myelogener  Tuberkulose  vor.  welche 
vom  centralen  Tlieil  der  Diaphyse  beginnend  zur  Substitution  des  Knochens 
durch  von  Tuberkelknötchen  durchsetztes  Markgewebe  führt,  während  das 
vom  Periost  gebildete  neue  Knocheigewebe  durch  das  Fortschreiten  des 
tuberkulösen  Processes  ergriffen,  aber  durch  neue  Knochenschalen  ersetzt 
wird.  Auf  diese  Weise  entstehen  eigenthümliche  flaschenartige  Auftrei- 
bungen der  erkrankten  Fingerglieder  (Spina  ventosa).  Auffällig  ist. 
dass  diese  öfters  multipel  auftretende  tuberkulöse  Osteomyelitis  selten  zur 
Erweichung  und  Eiterung  führt  und  öfters  eine  spontane  Rückbildung 
gestattet  (die  allerdings  meist  eine  Wachsthumsstörung  des  afflcirten  Gliedes 
hinterlässt). 

Nicht  selten  ist  im  kindlichen  Alter  die  Localisation  der  Tuberkulose 
in  der  Wirbelsäule.  Hier  entwickeln  sich  die  ersten  Herde  meist  un- 
regelmässig zerstreut  in  der  Corticalis  der  Wirbelkörper  (namentlich 
vom  7.  Brustwirbel  bis  zum  2. Lendenwirbel).  Im  weiteren  Verlauf  greift  die 
Tuberkulose  auf  den  Bandapparat  über,  und  nach  Zerstörung  der  Zwischen- 
wirbelbänder kommt  der  statische  Druck  an  den  von  dichten  tuberkulösen 
Herden  durchsetzten  Knochenstellen  derartig  zur  Geltung,  dass  letztere  zer- 
rieben werden.  In  Folge  davon  kommen  keilförmige  Deformitäten  der  be- 
troffenen Wirbelknochen  zu  Stande;  manchmal  bricht  selbst  ein  ganzer 
Wirbelkörper  zusammen  (wobei  auch  zufällige  traumatische  Einflüsse  mit- 
wii’ken  können).  Auf  diese  Weise  kommen  verschiedene  Formstörungen 
der  Wirbelsäule  zu  Stande  (winklige  Knickung  durch  Zerstörung  eines  oder 
mehrerer  Wirbelknochen:  Malum  Pottii.  Gibbus;  bogenförmige 
Kyphose  bei  keilförmiger  Deformation  der  Wirbelknochen  eines  grösseren 
Abschnittes).  Auf  die  Bildung  von  Senkungsabscessen  in  Folge  des  Ueber- 
greifens  der  Tuberkulose  von  den  Wirbeln  auf  die  benachbarten  Weicli- 
tlieile  wurde  oben  schon  hingewiesen. 

Die  Localisation  der  Tuberkulose  an  den  Rippen  kommt  häufiger  bei 
Erwachsenen  mit  chronischer  Lungenschwindsucht  vor.  sie  führt  zur  Bil- 
dung peripleuraler  kalter  Abscesse.  Auch  die  Entwicklung  von  tuberku- 
lösen Herden  im  Brustbein  (Manbrium) , in  der  <S  c a p u 1 a , C 1 a v i c u 1 a 
kommt  nur  ausnahmsweise  im  kindlichen  Alter  vor;  sie  stellt  aber  auch 
im  Verhältnis  zur  Häufigkeit  der  tuberkulösen  Lungenschwindsucht  Er- 
wachsener eine  sehr  seltene  Öomplication  der  letzteren  dar. 

Von  den  Schädelknochen  ist  am  häufigsten  das  F elsbein  Sitz  tuber- 
kulöser Verschwärung  (tuberkulöse  Mittelohrerkrankung,  tuberkulöse  Oaries 
des  Felsbeins,  Tuberkulose  des  Proc.  mastoideus).  Tuberkulose  des  Schä- 
deldachs ist  eine  seltene,  vorzugsweise  im  Kindesalter  beobachtete  Erkran- 
kung, die  sich  in  der  Regel  an  ausgedehnte  Tuberkulose  anderer  Organe 
anscliliesst.  Man  kann  eine  snbperiosteale  Form  unterscheiden,  die  zur  Bil- 
dung kalter  Abscesse  führt,,  und  eine  perforirende  Form,  die  zur  Bildung 
den  Schädel  durchsetzender  tuberkulöser  Geschwüre  führt.  Derartige  Zer- 
störungen treten  nicht  selten  multipel  auf.  namentlich  in  Form  gruppen- 
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weise  angeordneter  Defecte.  Die  Tuberkulose  des  Schädeldachs  ist  vor- 
wiegend in  den  Stirn-  und  Scheitelbeinen  localisirt. 

Was  den  Ausgang  der  Knochentuberkulose  betrifft,  so  ergiebt 
sich  tlie  verschiedene  Bedeutung  der  örtlichen  Folgen  aus  Sitz  und  Aus- 
dehnung der  Erkrankung,  worauf  schon  im  Vorhergehenden  hingewiesen 
wurde.  In  Betreff  der  näheren  Darstellung  dieser  Verhältnisse  ist  auf  die 
Lehrbücher  der  Chirurgie  zu  verweisen.  Was  die  allgemeinen  Folgen  der 
Knochentuberkulose  betrifft,  so  wurde  schon  hervorgehoben,  das  sie  relativ 
selten  Ausgang  secundärer  Tuberkulose  in  entfernten  Theilen  wird.  Dass 
die  chronische  Verschwärung  ausgedehnter  Knochenpartien  einen  ungünsti- 
gen Einfluss  auf  die  Gesammternährung  ausüben  muss,  ist  leicht  erklärlich. 
Namentlich  kommt  hier  in  Betracht,  dass  die  tuberkulöse  Verschwärung 
der  Knochen  nicht  selten  zur  A myloidentart u n g führt.  Das  Hinzutreten 
septischer  Einflüsse  wird  als  Folge  des  Durchbruchs  tuberkulöser  Herde 
nach  aussen  beobachtet. 

§ 7.  Syphilis  und  Lepra  der  Knochen.  Die  Constitutionelle  Syphilis  ruft 
nicht  selten  Knochenerkrankungen  hervor,  sie  erzeugt  liier  wie  in  anderen 
Organen  theils  entzündliche  Processe,  die  im  Allgemeinen  der  früheren  Krank- 
heitsperiode angehören,  theils  geschwulstartige,  gummöse  Neubildungen  (so- 
genannte tertiäre  Knochensyphilis).  Die  syphilitische  Periostitis  ent- 
wickelt sich  häufiger  an  den  Diaphysen  oberflächlich  gelegener  Knochen 
(Tibia,  Clavicula,  Ulna,  Schädelknochen) ; Contusionen  derselben  geben  wahr- 
scheinlich öfters  den  Anlass  zu  dieser  Localisation.  Die  Veränderung  beginnt 
mit  umschriebener  oder  über  eine  grössere  Fläche  verbreiteter  Anschwellung 
des  Periosts,  welche  auf  einer  Infiltration  des  letzteren  durch  rundliche  und 
spindelförmige  Zellen  beruht.  Die  zellige  Infiltration  kann  in  Erweichung 
übergehen,  die  jedoch  gewöhnlich  nur  eine  kleinere  Partie  betrifft.  Es  sammelt 
sich  dann  eine  eiterartige  Flüssigkeit  von  schleimiger  Consistenz  an,  an  der 
betreffenden  Stelle  ist  der  Knochen  usurirt,  und  wenn  die  Flüssigkeit  nach 
aussen  durchbricht  oder  entleert  wird,  so  kann  die  oberflächliche  Knochen- 
schicht als  Sequester  losgestossen  werden.  An  Stelle  des  Substanzverlustes 
wuchern  Granulationen;  schliesslich  bleibt  eine  fest  mit  dem  Knochen  zu- 
sammenhängende Narbe  von  meist  strahliger  Form  zurück.  Zuweilen  com- 
plicirt  sich  die  syphilitische  Periostitis  mit  Eiterung,  die  sich  ausbreiten  und 
zur  Nekrose  umfänglicher  Partien  fiilu-en  kann.  In  der  Umgebung  des  der 
Erweichung  verfallenen  Infiltrates  findet  Knochenneubildung  vom  Periost 
aus  statt,  die  in  Folge  der  Exfoliation  des  Knochens  vertiefte  Stelle  wird 
von  einem  Ring  von  Osteophyten  umgeben,  der  sich  schliesslich  in  sehr  festes 
Knochengewebe  umwandelt.  Die  Erweichung  ist  jedoch  keineswegs  ein  regel- 
mässiger Ausgang  der  durch  die  Syphilis  hervorgerufenen  zelligen  Infiltration, 
des  Periosts,  Gelmehr  schliesst  sich  oft  an  dieselbe  lediglich  eine  ossificirende 
Periostitis,  die  durch  Auflagerung  neuer  Knochenschichten  eine  erhebliche 
Verdickung  des  befallenen  Knochens  herbeiführt.  Auch  hier  nehmen  die  an- 
fangs schwammigen  und  zarten  Osteophytlagen  durch  fortgesetzte  Verknöche- 
rung ein  dichtes  Gefüge  an.  Da  gleichzeitig  auch  in  den  Binnenräumen  des 
Knochens  Apposition  neuer  Knochenlagen  stattfindet,  so  kann  der  verdickte 
Knochen  elfenbeinhart  und  ungemein  schwer  werden. 

Der  sogenannte  N o du s oder  T o p h u s syphiliticu s beruht  auf  einer 
umschriebenen  in  Ossification  ausgehenden  Periostitis;  das  anfangs  poröse, 
später  dichte  neugebildete  Knochengewebe  bildet  halbkuglige  oder  höckrige 
mit  breiter  Basis  aufsitzende  Vorragungen  (am  Schädel,  an  der  Tibia),  seltener 
schmälere  und  längere  Fortsätze  (syphilitische  Exostose). 

Die  gummöse  Knochenerkrankung  unterscheidet  sich  von  den 
bisher  besprochenen  Formen  hauptsächlich  dadurch,  dass  die  Knochensub- 
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stanz  in  grösserer  Ausdehnung  durch  eine  zu  regressiven  Veränderungen  dis- 
ponirte  zellreiche  Neubildung  substituirt  wird.  Es  kommt  also  in  diesen  Fällen 
zu  umtänglicheren  Zerstörungen,  indem  die  gummöse  Neubildung  der  Erwei- 
chung, die  Knochensubstanz  nicht  selten  der  Nekrose  verfällt  (auch  Compli- 
cation  mit  Eiterung  und  Verjauchung  kommt  hier  vor);  dazu  kommen  die 
hyperplastischen  Processe  am  Periost  und  im  Knochen  selbst.  Der  Unter- 
schied der  gummösen  Knochenveränderung  von  den  oben  besprochenen  For- 
men hyperplastischer  Periostitis  und  Ostitis  ist  demnach  nur  ein  gradueller. 

Am  häufigsten  beginnt  die  gum- 
möse Knochenerkrankung  zunächst  im 
Periost,  weiterhin  greift  sie  (nament- 
lich längs  der  Adventitia  der  Knochen- 
gefässe)  auf  den  Knochen  selbst  über. 
Der  erste  Anfang  dieser  Affectiou  kenn- 
zeichnet sich  durch  Erweiterung  der 
Gefässlücher  an  der  Knochenober- 
fläche, dieselbe  erhält  auf  diese  Weise 
ein  gleichsam  wurmstichiges  Aus- 
sehen. Indem  nun  die  Neubildung  des 
Gummagewebes  in  der  Umgebung  der 
Gefässe  sich  weiter  ausbreitet,  ver- 
drängt sie  benachbarte  Knochensub- 
stanz; die  erwähnten  vergrösserten 
Ernährungslöcher  confluiren.  es  ent- 
stehen unregelmässige  Defecte.  Dieser 
Process,  der  am  häufigsten  die  Schädel- 
knochen. namentlich  das  Stirnbein  be- 
fällt. tritt  meist  herdweise  auf.  doch 
können  durch  Confluenz  der  einzelnen 
Herde  bedeutende  Zerstörungen  entstehen.  In  der  Umgebung  bildet  sich 
reactive  Osteosklerose  aus,  so  dass  die  gummösen  Herde  oder  die  in  Folge 
ihrer  Erweichung  entstandenen  Defecte  (syphilitische  Caries)  von  wallartig 
vorspringenden  compacten  Knochenmassen  eingefasst  sind  (Unterschied  von 
dem  Verhalten  durch  tuberkulöse  Caries  zerstörter  Stellen,  deren  Umgebung 
meist  einfach  osteoporotische  Rarefaction  zeigt).  Ausserdem  besteht  fast 
stets  ossificirende  Periostitis,  so  dass  die  gummöse  Stelle  von  einem  Kranz 
jüngerer  oder  älterer  Osteophytbildungen  umgeben  ist.  Die  Gummata  ver- 
fallen der  käsigen  Metamorphose,  es  kann  sich  puriforme  Schmelzung  an- 
schliessen,  welche  zum  Aufbruch,  zur  Bildung  syphilitischer  Knochenge- 
schwüre führt.  In  anderen  Fällen  werden  die  zerfallenen  Massen  resorbirt. 
der  Defect  wird  zum  Theil  durch  Narbengewebe  ersetzt,  es  bleibt  eine  von 
sklerotischem  Knochengewebe  umgebene  unregelmässige  Vertiefung  zurück. 

Ausser  an  den  Schädel  kn  o eben,  von  (lenen  sich  der  Process  auf  die 
harte  Hirnhaut,  die  weichen  Häute  und  das  Gehirn  fortsetzen  kann,  kommt 
die  syphilitische  Ostitis  namentlich  vor  am  Sternum,  dem  Schulterblatt,  der 
Clavicula,  seltener  an  der  Tibia,  Fibula,  Ulna,  den  Rippen.  Viel  seltener  als 
die  Tuberkulose  führt  die  Syphilis  (in  sogenannten  inveterirten  und  ver- 
nachlässigten Fällen)  zu  umfänglicher  Nekrose,  am  häufigsten  noch  kommt 
das  an  den  Schädelknochen  vor. 

centraler  Gummata  im  Mark  der  Röhrenknochen 
von  Chiar i hervorgeht,  nicht  so  selten. 
Sie  kommen  meistens  multipel  vor.  ua- 


Fig.  ti. 

Knochennarben  nach  gummöser  Ostitis  des  Hinter- 
haupts und  dor  Scheitelbeine  ('/a  der  natiirl.  Grösse). 
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mentlich  im  Femur  und  der  Tibia,  zuweilen  bestand  zugleich  Hyperostose. 
Wie  an  den  gummösen  Herden  anderer  Organe  lässt  sich  eine  gallertige 
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periphere  Zone  und  ein  verkästes  Centrum  untersclieiden.  Während  kleinere 
centrale  Gummata  völlig  symptomlos  sich  entwickeln  können,  kann  durch 
grösseren  Umfang  centrale  Nekrose  und  Disposition  zur  Fractur  des  be- 
treffenden Röhrenknochens  auf  un- 
bedeutende Veranlassungen  (soge- 
nannte S.pontanfr act ur)  her- 
vorgerufen  werden. 

Die  congenitale  Syphilis 
äussert  sich  in  sehr  regelmässiger 
und  charakteristischer  Weise  am 
Knochensystem.  Diese  von  Cf.  We  g - 
ner  entdeckte  Veränderung  ist  um 
so  wichtiger,  weil  sich  aus  der- 
selben die  oft  anderweitig  nicht 
sicher  zu  erkennende  Hereditär- 
syphilis einer  Familiengeneration 
als  Ursache  wiederholter  Todt ge- 
bürten oder  des  Sterbens  von  klei- 
nen Kindern  mit  Bestimmtheit  nacli- 
weisen  lässt.  Die  Veränderung  findet 
sich  an  der  Uebergangsstelle 
des  Diaphy senknocliens  in 
den  Epiphysenknorpel.  Im 
ersten  Stadium  bemerkt  man  zwi- 
schen dem  Knorpel  und  der  Spon- 
gdosa  eine  bis  2 Mm.  breite,  weisse 


oder  blass-gelbliche  zackige  Linie, 
die  aus  dem  in  Wucherung  begriffe- 
nen. kalkig  infiltrirten  Knorpel  be- 


Fig.  io. 

Ausgedehnte  syphilitische  Erkrankung  der  Schädel-  und 
Gesichtsknochen.  Frische  gummöse  Knoten  im  Stirn- 
hein ; Knochengeschwür  am  inneren  Ende  des  r.  Orbital- 
randes und  am  r.  Jochbein,  Zerstörung  des  knöchernen 
Nasengerüstes.  (Photogr.  Aufnahme  nach  dem  Original- 
präparat, verkleinert. ) 


steht.  Im  zweiten  Stadium  ist  die  blasse  Schicht  breiter,  ihre  Grenze 
gegen  den  Knorpel  unregelmässiger  zackig,  die  an  die  Zacken  stossende 
Knorpelschicht  ist  gallertartig  vorquellend  (Wucherung 
der  Knorpelzellen).  Im  dritten  Stadium  ist  die 
Epiphyse  beträchtlich  aufgetrieben,  die  weissliche  Lage 
ist  mörtelartig  fest,  und  zwischen  ihr  und  dem  Kno- 
chengewebe tritt  eine  unregelmässig  begrenzte,  weiche, 
graue  oder  graugelbe  Lage  hervor.  In  dieser  Schicht 
ist  der  Zusammenhang  von  Epiphyse  und  Diaphyse 
gelockert,  erstere  lässt  sich  leicht  ahdrticken,  an  beiden 
Bruchenden  haften  warzige  Reste  aus  den  Grenzlagen. 

Dagegen  sind  am  normalen  Knochen  die  Grenzlinien 
scharf  linear,  beim  Abbrechen  der  Epiphysen  bilden 
sich  glatte  Bruchlinien.  In  der  mörtelartigen  Schicht 
der  durch  Syphilis  veränderten  Epiphysengrenze  finden 
sich  fettig  degenerirte  Rundzellen  und  feinkörniger 
Detritus,  die  weiche  Schicht  bietet  eine  zerfallendem 
Granulationsgewebe  entsprechende  Structur.  Bei  den 
höchsten  Graden  der  Veränderung  kommt  es  zur  Er- 
weichung der  gelben  Schicht,  zu  völliger  Lösung  der 
•Epiphysen.  Eine  andere  Art  der  Epiphysenlösung 
scheint  durch  Spaltbildung  in  der  erweichten  Knorpel- 
grundsnbstanz  zu  entstehen,  hierfür  sprechen  nament- 
lich Beobachtungen  an  macerirten Früchten  (Haab,  Veraguth). 
findet  sich  herdweise  fettige  Degeneration.  Diese 


Fig. 


ll. 


Syphilitische  Epipliyson- 
veriinderung  Neugeborener 
(schwacno  Loupen- 
vergrösserung). 
a normale  Epiphyse, 

0 syphil.  Epiphyso. 


gewebe 


Tm  Mark- 
Veränderungen 
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bemerkt  man  ganz  constant  in  Fällen,  wo  auch  in  anderen  Organen  syphi- 
litische Erkrankungsherde  nachweisbar  sind  (Gumma  der  Leber,  Lunge); 
aber  auch  wo  solche  fehlen,  ist  der  beschriebene  Befund  charakteristisch 
ausgeprägt.  Fast  constant  ist  die  Epiphysen  Veränderung,  die  man  dem- 
nach gleichsam  als  ein  Attest  der  erblichen  Syphilis  bezeichnen  kann,  von 
erheblicher  derber  Milzschwellung  begleitet  , auch  bei  frühzeitig  abgestor- 
benen Früchten. 

Beim  Aussatz  können  schwere  Ernährungsstörungen  der  Knochen  da- 
durch entstehen,  dass  durch  tiefgreifende  Ulceration  Knochentheile  bloss- 
gelegt werden  und  der  Nekrose  verfallen,  wodurch  an  den  Extremitäten  die 
Ablösung  von  Gliedtheilen  herbeigefiilirt  werden  kann  (Lepra  mutilans). 
Andererseits  wurde  Knochenschwund  und  Knochenerweichung  auf  tropho- 
neurotische  Einflüsse  in  Folge  der  leprösen  Nervenerkrankung  zurückgeführt. 
Die  Localisation  der  Lepra  im  Knochen  (Ostitis  und  Osteomyelitis 
leprosa)  ist  durch  die  Untersuchungen  von  Sawtschenko  in  ihrem  Ent- 
wicklungsgänge genau  festgesellt.  Die  pathologischen  Veränderungen  hatten 
ihren  Sitz  hauptsächlich  im  Knochenmark.  In  von  entzündlicher  Infil- 
tration freien  (makroskopisch  normal  erscheinenden)  Stellen  fanden  sich  ver- 
einzelt vacuolisirte  Lymphzellen,  die  Leprabacillen  einschlossen.  In  Theilen 
des  Knochenmarkes,  die  mikroskopisch  entzündliche  Infiltration  erkennen 
Hessen,  waren  zwischen  den  bacillenhaltigen  Zellen  freie  Leprabacillen  nach- 
weisbar. In  den  bereits  makroskopisch  erkennbaren  Knötchen  des  Knochen- 
markes (lepröse  Granulome)  bestand  das  Gewebe  aus  bacillenhaltigen 
epithelioiden,  zum  Theil  vielkernigen  Zellen  mit  einem  maschigen,  schwach 
vascularisirten  Stroma.  Zwischen  diesen  Knötchen  und  den  entzündlich  infil- 
trirten  Stellen  bestanden  Uebergänge;  offenbar  gehen  die  Granulome  aus 
den  letzteren  hervor.  Bei  Untersuchung  den  Lepraherden  anliegender  Kno- 
chenblättchen tritt  lacunäre  Einsclimelzung  hervor  (doch  nicht  in  so  hohem 
Grade  wie  bei  tuberkulöser  Ostitis).  Ausserdem  findet  von  den  Haversi'schen 
Kanälen  und  den  von  Bacillen  erfüllten  Knochenkörperchen  aus  Einschmel- 
zung statt. 
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§ l.  Regenerative  und  hyperti-ophisclie  Knochenneubildung.  Die  unter  patho- 
logischen Bedingungen  auftretende  Knochenneubildung  lässt  vielfach  die 
Tendenz  der  Regeneration  erkennen;  am  Klarsten  natürlich,  wenn  sie  ein- 
fach den  Ersatz  durch  Trauma  oder  aus  anderen  Ursachen  entstandener 
Substanzverluste  bewirkt.  Auch  dort,  wo  sie  im  Anschluss  an  mit  Einschmel- 
zung verbundene  Knochenveränderungen  in  Grad  und  Verbreitung  über  die 
Deckung  der  Defecte  hinausgeht,  also  mehr  dem  Charakter  der  imitativen 
Bindegewebswucherung  entspricht,  die  sich  vielfach  mit  entzündlichen  und 
verwandten  Processen  verbindet,  ist  sie  als  eine  durch  besondere  Verhält- 
nisse gesteigerte  regenerative  Neubildung  aufzufassen.  Für  eine  zweite 
Kategorie  der  Knochenneubildung,  die  anscheinend  spontan  oder  unter  un- 
klaren ätiologischen  Bedingungen  auftritt,  ist  der  progressive  Verlauf 
der  Wucherung  charakteristisch.  Hierher  gehören  sowohl  gewisse  mehr 
diffuse  Hyperplasien  einzelner  oder  mehrerer  Skelettheile  als  die  Entwicklung 
der  normalen  Knochenform  fremdartiger  umschriebener  Auswüchse  und  Ge- 
schwülste. Immerhin  ist  die  Grenze  zwischen  regenerativer  und  geschwulst- 
artiger  Knochenneubildung  keine  scharfe,  da  einerseits  eine  von  vornherein 
unzweifelhaft  regenerative  Wucherung  zuweilen  einen  progressiven  Charak- 
ter annimmt  (Callusgeschwiilste),  während  andererseits  dieselben  ätiologischen 
Momente  theils  diffuse,  nach  Art  der  productiven  Entzündung  verlaufende 
Knochenneubildung  (Osteosklerose,  Hyperostose)  hervorrufen,  theils  aber  auch 
umschriebene  von  der  normalen  Knochenform  sich  abgrenzende  Gebilde 
entstehen  lassen  (Exostosen). 

Die  durch  pathologische  Ursachen  hervorgerufene  Knochenneubildung 
erfolgt  nach  dem  Typus  der  normalen  Bildung  der  Skelettknochen;  sie  geht 
erstens  aus  dem  Bindegewebe  (Periost)  hervor,  zweitens  aus  dem  Knochen- 
mark und  an  Stelle  vorgebildeten  Knorpels  (endochondrale  Ossiflcation). 
Die  bei  der  Knochenneubildung  thätigen  Zellen  sind  einestheils  die  festen 
Zellen  der  Knochenhaut  (besonders  seiner  inneren  zellreichen  Schicht),  ande- 
rentheils  die  Markzellen;  auch  bei  der  endochondralen  Knochenneubildung 
sind  die  Osteoblasten  Abkömmlinge  von  Markzellen;  der  Knorpel  wird  durch 
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das  wuchernde  Markgewebe  bis  auf  geringe  Reste  zum  Schwund  gebracht. 
Die  histogenetischen  Grundlagen  für  die  regenerative  Knochenneubildung, 
die  der  Heilung  von  Knochenverletzungen  (Fracturen)  zu  Grunde  liegt,  sind 
im  ersten  Bande  dieses  Buches  berührt  worden  (8.  120).  Hypertrophi- 
sche Knochen  neubild  nng  wird  beobachtet  unter  dem  Einfluss  func- 
tioneller  Momente.  Die  Wirkung  des  Druckes,  der  Spannung  kommt,  wo 
sie  gewisse  Intensitätsgrade  nicht  überschreitet,  als  ein  Reiz  zur  Anbil- 
dung neuer  Knochensubstanz  zur  Geltung,  während  umgekehrt  die  Ent- 
lastung zum  Schwund  führt.  Im  Grunde  ist  diese  von  J.  Wolff  formulirte 
und  eingehend  nachgewiesene  Thatsache  nur  ein  besonderer  Fall  des  all- 
gemeinen Erfahrungssatzes,  dass  die  Organentwicklung  wesentlich  von  dem 
Grade  der  fiinctionellen  Ansprüche  bestimmt  wird.  Als  ein  in  das  physio- 
logische Gebiet  fallender  Beleg  für  die  erwähnte  Auflassung  gilt  die  That- 
sache, dass  die  Entwicklung  der  Knochen  und  einzelner  Tlieile  derselben 
(Vorsprünge  der  Ansatzstellen)  der  Ausbildung  der  Musculatur  parallel  stellt. 
Auch  auf  pathologischem  Gebiete  kommt  eine  besonders  kräftige  Entwick- 
lung einzelner  Knochen  oder  Knochentheile  vor,  die  stärkeren  mechanischen 
Ansprüchen  durch  Belastung  oder  Muskelzug  ausgesetzt  sind;  indessen 
schliesst  sich  hyperplastische  Wucherung  von  Knochengewebe  doch  häufiger 
an  entzündliche  oder  irritative  Processe  in  den  Knochen  selbst  oder  in  ihrer 
Umgebung  an  (z.  B.  Hyperplasie  der  Knochen  bei  Elephantiasis,  ferner  in 
der  Nachbarschaft  entzündeter  Gelenke).  Zum  Theil  sind  die  pathologischen 
Formen  abnormen  Knochenwachsthums  in  ihren  Ursachen  unerforscht. 

Der  sogenannte  p a.  r t i e 1 1 e R i e s e n w u c h s beruht  wahrscheinlich  auf  an- 
geborener Anlage,  doch  tritt  das  abnorm  rasche  Wachstlmm  öfters  erst  in 
den  späteren  Jahren  der  Kindheit  hervor,  zuweilen  nach  einer  Zeit  des 
Stillstandes  oder  anscheinend  normaler  Entwicklung.  Der  Riesenwuchs 
betrifft  häufiger  eine  obere  Extremität  (namentlich  die  rechte),  etwas  sel- 
tener ein  Bein  oder  eine  Gesichtshälfte;  doppelseitiges  Auftreten  der  Hy- 
pertrophie kommt  namentlich  an  den  Fingern  und  Zehen  vor.  Wie  Fried - 
berg  nacligewiesen  hat,  beginnt  der  Riesenwuchs  stets  an  den  peripheren 
Theilen  der  Extremität  (besonders  oft  am  zweiten  und  dritten  Finger),  wei- 
terhin tritt  das  excessive  Wachsthum  meistens  auch  an  den  centraleren 
Knochen  der  Extremität  hervor.  Die  Hypertrophie  beschränkt  sich  in  der 
Regel  nicht  auf  die  Knochen,  auch  das  Fettgewebe  zeigt  erhebliche  Wucherung. 

Der  totale  Riesenwuchs  kann  sofort  nach  der  Geburt  durch  das 
die  Norm  überschreitende  rasche  Wachsthum  erkennbar  sein:  häufiger  ist 
anfangs  die  Knochenentwicklung  normal,  später  (namentlich  in  der  Pubertäts- 
zeit) tritt  das  gesteigerte  Wachsthum  hervor  (zuweilen  im  Anschluss  an 
traumatische  Einwirkungen).  Erblichkeit  ist  für  diese  hypertrophische 
Knochenentwicklung  nicht  nachweisbar,  überhaupt  ist  ihre  Aetiologie  völlig 
dunkel.  Uebrigens  zeigten  die  durch  Riesenwuchs  ausgezeichneten  Indi- 
viduen (deren  Körperlänge  von  2 bis  2,5  Meter  betrug)  in  der  Regel  keine 
der  Skelettentwicklung  entsprechende  Muskelbildung,  auch  traten  häufig 
an  den  Knochen  Abnormitäten  hervor  (Verdickung,  Verbiegung,  abnorme 
Brüchigkeit). 

Als  Akromegalie  wurde  von  Marie  eine  eigenthiimlieke  Form  von  krankhaftem 
Riesenwuchs  bezeichnet,  für  welche  frühere  Beobachtungen  unter  verschiedenen  Be- 
nennungen Vorlagen  (Friedreich,  Lonrhroso,  Ewald,  Pritsche  u.  Klebs  u.  A.t. 
Als  charakteristisch  wird  die  Vergrösserung  der  Ejrden  der  verschiedenen  Glieder  (Hände, 
Füsse)  hervorgehoben,  die  am  häufigsten  in  der  Zeit  der  Pubertätsentwicklung,  aber  auch 
in  früherer  oder  späterer  Lebenszeit  zur  Entwicklung  kommt;  einzelne  Beobachtungen 
sprechen  für  Vererbung  der  Krankheitsanlage  (Früntzel).  Abgesehen  von  den  Händen 
und  Füssen  waren  in  manchen  Fällen  auch  die  Gesichtsknochen  (Unterkiefer.  Jochbeine, 
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Nasenbeine)  an  der  Massenzunahme  betheiligt..  Neben  den  Knochen  nehmen  auch  die  Weich- 
theile,  namentlich  das  .Unterhautfettgewebe  an  der  Hyperplasie  Theil.  Eine  wirkliche 
Zunahme  des  Längenwachsthums  der  Knochen  ist  bisher  noch  für  keinen  Fall  von  Akro- 
megalie nachgewiesen  (v.  Recklinghausen);  in  dem  von  J.  Arnold  anatomisch  genau 
untersuchten,  von  Friedreich  als  „Hyperostose“  beschriebenen  Fall  beruhte  die  Ver- 
grösserung  der  Extremitäten  auf  Hypervolumen  der  Weichtheile  und  Auflagerung  neu- 
gebildeter Knochenmassen  an  den  Enden.  Nach  der  Auffassung  v.  Recklinghausen ’s 
ist  die  Krankheit  neurotischen  Ursprunges;  dafür  sprechen  jene  Beobachtungen,  die  in 
Verbindung  mit  der  Akromegalie  theils  am  centralen  Nervensystem  (Syringomyelie), 
theils  an  peripheren  Nerven  pathologische  Veränderungen  zeigten.  Die  von  einigen  Seiten 
hervorgehobene  Beziehung  zwischen  Akromegalie  und  Hypertrophie  der  Thymusdrüse  oder 
der  [Hypophysis  cerebri  ist  gegenüber  dep  negativen  Befunden  anatomisch  untersuchter 
Fälle  nicht  annehmbar. 

§ 2.  Exostosen  und  Knochengeschwülste,  a)  Die  Exostosen  sind  um- 
schriebene vom  Knochen  ausgehende  Knochenneubildimgen,  die  den  Ueber- 
gang  von  den  hyperplastischen  Knochenwucherungen  zu  den  eigentlichen 
Knochengeschwülsten  bezeichnen.  Man  tlieilt  die  Exostosen  in  solche,  die 
aus  knorpeligen  Anlagen  entstehen  (Exostosis  cartilaginea),  und  in 
solche,  die  aus  dem  Bindegewebe  hervorgehen  (Exostosis  fibrosa). 

Die  knorpeligen  Exostosen  kommen  nur  an  den  aus  knorpeliger 
Anlage  entstandenen  Knochen  vor,  also  nicht  am  Schädeldach ; am  häufig- 
sten ist  ihr  Sitz  an  den  langen  Röhrenknochen,  seltener  an  den  Wirbeln, 
den  Rippen.  Die  Exostosen  entwickeln  sich  von  den  epiphysären  Knochen- 
enden. vorzugsweise  vom  Intermediärknorpel,  sie  können  allerdings  durch  das 
fortschreitende  Längenwachsthum  des  Knochens  nach  der  Diaphvse  hin  ver- 
schoben werden.  Die  Form  dieser  Exostosen  zeigt  mannigfaltige  Verhält- 
nisse : sie  können  als  rundliche,  knollige,  mit  breiter  Basis  aufsitzende  Kno- 
chenauswüchse sich  darstellen,  oder  als  griffelartige , hakenförmige  Fort- 
sätze. An  jüngeren  Exostosen  ist  ein  knorpeliger  Ueberzug  stets  noch  nach- 
zuweisen, an  sehr  umfänglichen  alten  Auswüchsen  scheint  schliesslich  auch 
der  letzte  Rest  des  Knorpels  schwinden  zu  können  (Cohnheim).  Die  Sub- 
stanz der  Exostose  ist  zuweilen  compact,  selbst  elfenbeinartig;  häufiger 
lässt  sich  eine  Spongiosa  und  Knochenrinde  unterscheiden,  zuweilen  setzt 
sich  der  Markkanal  des  Knochens  in  die  Exostose  fort.  In  manchen  Fällen 
liess  sich  an  dem  knorpeligen  Ende  ein  Schleimbeutel  nachweisen  (Exos- 
tosis bursata).  Die  chondrogenen  Exostosen  kommen  öfters  vereinzelt  vor, 
doch  ist  eine  erhebliche  Anzahl  von  Fällen  über  die  meisten  Knochen  (mit 
Ausnahme  des  Schädels)  verbreiteter  multipler  Exostosenbildung 
beobachtet.  Zuweilen  wurde  das  Vorhandensein  solcher  Exostosen  schon 
in  der  Kindheit  nachgewiesen,  vorzugsweise  in  der  Periode  des  stärksten 
Wachsthums  (Exostose  de  croissance);  für  ihr  Hervorgehen  aus  an- 
geborenen Anlagen  spricht  auch  die  für  ziemlich  zahlreiche  Fälle  nachge- 
wiesene Erblichkeit  der  multiplen  Exostosenbildung. 

Hierhergehörige  Beobachtungen  liegen  vor  von  Virchow,  Weber,  Sonnen- 
schein, Fischer,  Chiari  u.  A.  In  einem  von  R,  Heymann  mitgetheilten  Fall 
liess  sich  die  multiple  Exostosenbildung  bei  8 Personen  aus.  drei  auf  einander  folgenden 
Generationen  derselben  Familie  nachweisen.  Während  v.  Volkmann  einen  ursächlichen 
Zusammenhang  zwischen  der  multiplen  Exostosenbildung  und  Rhachitis  annahm,  fühlte 
v.  Bergmann  die  Bildung  der  knorpelig  vorgebildeten  Knocheuauswüchse  auf  eine  be- 
sondere fehlerhafte  Anlage  des  Intermediärknorpels  zurück.  Die  mit  der  Exostosenbildung 
verbundene  Wachsthumsstörung,  die  einerseits  als  Hyperostose  der  betreffenden  Knochen- 
partien. andererseits  als  Hemmung  des  Längenwachsthums  heivortritt  (Bessel-Hagen). 
ist  am  einfachsten  in  letzterem  Sinne  zu  deuten.  Gegenüber  der  eigentlichen  Rhachitis 
ist  das  Fehlen  der  charakteristischen  Verkrümmungen  zu  betonen.  Bei  der  multiplen 
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Exostosenbildung'  würde  es  sich  zunächst  nin  eine  cxcessive  Wucherung  im  Gebiet  dc-> 
Intermediärknorpels  handeln,  wobei  durch  Abspaltung  abnorme  Wachsthumscentreu  ge- 
bildet würden,  aus  denen  die  Exostosen  sich  entwickelten,  während  gleichzeitig  das  Längen- 
wachsthum  des  normalen  Knochens  gehemmt  ist. 

Unter  den  nicht  knorpeligen  Exostosen  unterscheidet  man  die- 
jenigen, welche  vom  Periost  ausgehen,  von  solchen,  die  sich  unabhängig 
von  letzterem  im  Bindegewebe  entwickeln  (periosteale  und  parosteale 
Exostosen).  Auch  diese  Knochenauswüchse  zeigen  verschiedene  Form  und 
Grösse  und  kommen  vereinzelt  oder  in  der  Mehrzahl  vor.  Sie  entstehen 
im  Anschluss  an  traumatische  Einflüsse  oder  durch  chronisch-entzündliche 
Reizungen  aus  anderen  Ursachen,  mögen  dieselben  den  Knochen  und  die 
Gelenke  direct  oder  in  erster  Linie  ihre  Umgebung  treffen  (Fracturen.  Ge- 
lenkentzündungen, Luxationen,  Elephantiasis,  Syphilis).  Die  parostealen 
Exostosen  haben  meistens  in  Sehnen,  Bändern,  Aponeurosen  ihren  Sitz: 
auch  hier  scheinen  entzündliche  Reizungen  eine  Rolle  zu  spielen. 

b)  Die  vom  Knochen  ausgehenden  Geschwülste  zerfallen  in 
zwei  Gruppen  nach  ihrem  peripherischen  oder  centralen  Sitz.  Die 
peripheren  Knochengeschwülste  gehen  meist  vom  Periost.  selten  von  der 
Knochenrinde  aus;  bei  den  gutartigen  Tumoren  bleibt  auch  in  der  Regel 
das  Periost  um  die  Geschwulst  herum  bestehen,  dagegen  greifen  maligne 
Neoplasmen  leicht  durch  das  Periost  auf  die  benachbarten  Weichtheile  über. 
Am  Knochen  entsteht  häufig  durch  den  Druck  der  Geschwulst  lacunäre 
Einschmelzung  (Usur).  Die  Geschwülste  centralen  Ursprungs  ent- 
wickeln sich  von  der  Spongiosa  aus  oder  vom  Mark.  Ebenso  wie  die  Neu- 
bildung des  Knochengewebes  von  den  Markzellen  ausgeht,  entwickeln  sich 
auch  die  Geschwulstzellen  aus  diesen  Elementen,  das  eigentliche  Knochen- 
gewebe mit  seinen  Knochenkörperchen  verhält  sich  passiv.  Durch  die  von 
den  Markräumen  aus  wucherndeNeubildung  findet,  in  ganz  analoger  Weise 
wie  bei  der  rareficirenden  Ostitis,  eine  Einschmelzung  des  Knochengewebes 
statt.  In  der  Umgebung  der  Geschwulst,  besonders  wenn  dieselbe  langsam 
wächst,  tritt  häufig  conden  sirende  react-ive  Entzündung  ein.  so  dass  die 
Neubildung  von  sklerotischem  Gewebe  umfasst  wird.  Aelmlich  verhält  sich 
das  Periost,  durch  fortwährende  Anbildung  neuer  Knochenanlagen  von  hier 
aus,  welche  übrigens  beim  weiteren  Wachst  hum  der  Geschwulst  immer 
wieder  einschmelzen  können,  bildet  sich  eine  knöcherne  Schale  oder  Kapsel 
und  der  Knochen  erleidet  an  der  Stelle  der  Geschwulst  eine  oft  sehr  er- 
hebliche Auftreibung  (auch  diese  anscheinende  Knochenauftreibung  bezeich- 
neten  die  Alten  als  Spina  ventosa).  Endlich  kann  aber  auch  in  der 
Geschwulst  selbst  Verknöcherung  eintreten;  es  ist  dies  in  der  That  eine 
häufige  Erscheinung  in  Neoplasmen,  welche  vom  Skelett  ausgehen  (Ver- 
knöcherung von  Enchondromen,  Sarkomen)^  Entweder  kann  die  Verknöche- 
rung die  ganze  Geschwulst  betreffen  und  tliese  wandelt  sich  in  eine  com- 
pacte, oft  elfenbeinähnliche  Masse  um,  oder  es  findet  nur  eine  partielle 
Verknöcherung  statt.  So  kann  z.  B.,  wenn  Carcinome  am  Knochen  ihren 
Sitz  haben,  lediglich  das  Stroma  verknöchern  (Knochengerüst krebs). 
Zuweilen  stellt  sich  die  Neubildung  in  Form  die  Geschwulst  strahlen- 
artig durchsetzender  feiner  Knochenbalken  dar,  welche  bei  peripherisch 
sitzenden  Geschwülsten  dem  Knochen  kranz-  oder  kronenartig  aufsitzen 
(Spicula). 

Die  Folgen  der  Geschwulstbildung  am  Knochensystem  sind  verschieden- 
artig, namentlich  je  nachdem  die  langen  Extremitätenknochen  oder  platte 
Knochen,  welche  wichtige  Körperhöhlen  einschliessen  (Schädel,  Thorax. 
Becken),  befallen  sind.  In  Fällen  der  ersten  Art  bricht  zuweilen  der  Kno- 
chen plötzlich  zusammen  (sogenannte  spontane  Fractur);  während  in 
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die  Beeinträchtigung 


der  in  den  betreffenden 


der  letzterwähnten  Richtung 
Höhlen  gelegenen  Organe  in  Betracht  kommt. 

Von  den  einzelnen  Geschwulstarten  tritt  im  Knochen  das  Fi- 
brom selten  auf,  am  häufigsten  noch  vom  Periost  der  Knochen  in  der  Um- 
gebung der  Mund-  und  Nasenrachenhöhle  ausgehend  (fibröse  Polypen),  selten 
ist  auch  das  Myxom.  Die  häufigsten  primären  Knocliengeschwiilste  ge- 
hören dem  Chondrom,  dem  Osteom  an.  Ferner  kommt  das  Sarkom 
in  seinen  verschiedenen  Varietäten  als  maligne  Primär  ge  sch  willst 
in  Betracht.  Zuweilen  findet  sich  primär  am  Knochen  das  Spindel - 
zellensarkom,  das  Rundzellensarkom,  selten  das  Pigmentsar- 
kom, das  A n g i o s a r k o m , auch  Alveolar sar k o'm ; gerade  diese  letztere 


Form  ist  häufig  als  primärer  Knochenkrebs 
häufig  sind  die  Rieseiizellensarkome; 
sie  treten  als  centrale  Geschwülste  am  Unter- 
kiefer auf,  seltener  schon  am  Oberkiefer, 
am  seltensten  in  den  Epiphysen  der  langen 
Extremitätenknochen.  Dieselbe  Geschwulst- 
art kann  sich  übrigens  auch  peripherisch  vom 


angesehen 


worden.  Ziemlich 


Periost  aus  entwickeln.  Die 
Osteosarkome  sind  im 


centrale n 
fast  stets 


Anfang 

von  einer  Knochenschale  umgeben,  sie  kön- 
nen enorme  Auftreibungen  hervorbringen; 
bei  raschem  Wachsthum  durchbrechen  sie  die 
Kapsel  und  das  Periost  und  erweisen  sich 
durch  ihr  Uebergreifen  auf  die  Weiclitheile 
als  maligne  Geschwülste  von  peripherem 
Wachsthum.  Die  Einschmelzung  des  Kno- 
chengewebes in  der  Umgebung  der  Ge- 
schwulstwucherung erfolgt  unter  dem  Bilde 
der  lacunären  Resorption  mit  dem  Auftreten 
reichlicher  Osteosklasten.  Erreicht  die  Neu- 
bildung das  Periost,  so  pflegt  namentlich 
bei  den  Sarkomen  eine  ossificirende  Periostitis 


einzutreten,  welche  den  Tumor  mit 


neuge- 


bildeten Schalen  osteoioen  Gewebes  umgiebt, 
das  wieder  durch  das  Eindringen  der  Ge- 
schwulstzellen eingeschmolzen  wird.  Indem 
in  solcher  Weise  Vordringen  der  Geschwulst 
und  ossificirende  Periostitis  sich  fortgesetzt 
combiniren,  kommen  jene  mächtigen  Tumoren 
mit  Knochenschalen  zustande,  die  namentlich 
beim  Sitz  der  Sarkome  an  den  epiphysären  Knochenenden  beobachtet  werden. 
Tn  anderen  Fällen  bilden  die  neugebildeten  Knochenbalken  das  Stroma,  das 
in  meist  radiärer  Anordnung  die  weiche  Geschwulstmasse  durchsetzt. 


Fig.  12. 

Poriosteales  Osteosarkom  am  oberen  Ende 
des  Femur. 


Besondere  Erwähnung-  verdient  das  Osteoid sarkom,  eine  Geschwulst,  welche  dem 
Osteoid ehoudrom  sehr  nahe  steht.  Es  entwickelt  sich  am  häufigsten  an  den  Enden 
der  grossen  Röhrenknochen,  in  der  Begel  ist  der  Ursprung  vom  Periost  deutlich  nach- 
weisbar. Während  das  Osteoidchondrom  sich  vom  gewöhnlichen  Chondrom  dadurch 
unterscheidet,  dass  sein  Ban  dem  Periostknorpel  (osteoides  Gewebe)  entspricht,  tvobei  noch 
besonders  hervorzuheben  ist,  dass  das  Geschwulstgewebe  selbst  vascularisirt  ist  (während 
beim  Chondrom  die  Gefässe  im  Bindegewebe  zwischen  den  Knorpelinseln  verlaufen),  so 
kommt  heim  Osteoid  sarkom  das  osteoide  Gewebe  in  mehr  unregelmässiger  Form  vor. 
Die  weichen  Theile  der  Geschwulst  entsprechen  theils  dem  Bau  des  Fibroms  oder  des  Rund- 
zellensarkoms : daneben  finden  sich  Partien  von  der  Structur  des  osteoiden  Gewebes,  welche 
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bald  in  Verknöcherung  übergehen.  Je  nach  der  Ausbreitung  der  letzteren  entstehen 
elfenbeinähnliche  Geschwülste,  oder  es  stellt  sich  nur  eine  Spicula  her,  gewöhnlich  liegen 
die  weichen  Theile  der  Geschwulst  peripher,  während  die  verknöcherten  an  den  Knochen 
stossen.  Das  Osteoidsarkom  verbreitet  sich  gern  auf  die  umgehenden  Weichtheile  und 
giebt  nicht  selten  zu  Metastasen  Anlass.  Es  entspricht  also  entschieden  dem.  was  man 
früher  als  malignes  Osteom  bezeichnet  hat. 

In  einzelnen  Fällen  wurde  allgemeine  Sarkomatose  des  Marks  zahlreicher 
Röhrenknochen,  nicht  in  Form  abgegrenzter  Knoten,  sondern  als  diffuse  sarkomatose 
Neubildung  beobachtet.  In  einem  von  March  and  mitgetheilten  Fall  war  diese 
Sarkomatose  des  Knochenmarks  secundär  zu  einem  primären  Rundzellensarkom  der  Infra- 
orbitalgegend hinzugetreten.  Die  primären  Myeloidgarkome  (Rustizkyi.  die  eben- 
falls nicht  selten  in  diffuser  Verbreitung  vom  Knochenmark  eines  platten  oder  röhren- 
förmigen Knochens  ausgehen  (am  seltensten  von  den  Finger-  und  Fnssphalangeni.  enthalten 
in  der  Regel  reichliche  Riesenzellen ; sie  sind  öfters  zu  Hämorrhagien  disponirt.  sodass  sie 
Veranlassung  zur  Bildung  umfänglicher  bluthaltiger  Cysten  werden  können  tin  der 
Dissertation  von  K.  Thümmel,  Ueber  Myeloide,  Halle  1885,  sind  27  hierhergehörige 
Beobachtungen  zusammengestellt). 

Gegenüber  der  Markhyperplasie  unterscheidet  sich  die  multiple  Sarkomatose  d<  - 
Knockenmarks  durch  die  gleichmässige  Grösse  ihrer  Zellen,  die  blasigen  Kerne  der  letz- 
teren, ihr  feinkörniges  Protoplasma,  das  Auftreten  von  Spindelzelleu  neben  den  Rundzellen, 
die  derbere  streifige  Beschaffenbeit  des  Stroma,  das  rasche  Wachstlmm  und  Hinüber- 
wuchern auf  benachbarte  Weichtheile.  Als  Sitz  der  Neubildung  ist  nach  den  vorliegenden 
Beobachtungen  das  Sternum,  Femur,  die  Wirbel  und  Rippen,  auch  der  Schädel  hervor- 
zuheben. Im  klinischen  Verlauf  trat  Anämie,  allgemeine  Schwäche  neben  rheumatoiden 
Schmerzen  hervor  (vergl.  E.  Wieland,  Primäre  multiple  Sarkome  der  Knochen.  Dis-, 
Basel  1893). 

Als  primäre  Carcinome  des  Knochens  hat  man  in  früherer  Zeit  viel- 
fach rasch  wachsende,  meist  myelogene  Sarkome  von  markschwammartiger 
Consistenz  beschrieben.  Zweifellose  Fälle  von  primärem  Knochen  krebs  epithe- 
lialer oder  glandulärer  Structur,  die  man  auf  Verirrung  epithelialer  Keime 
in  das  Knochengewebe  zurückführen  müsste,  sind  nicht  nachgewiesen.  Se- 
cundär können  alle  möglichen  Krebsformen  den  Knochen  befallen,  und 
zwar  zuweilen  durch  directes  Hineinwuchern,  was  namentlich  bei  Epithel- 
krebsen der  Haut  nicht  ganz  selten  ist.  Die  wurzelartig  vordringenden 
Krebszapfen  bringen  dann  das  Knochengewebe  zur  Einschmelzung  und  er- 
setzen dasselbe  schliesslich  vollständig.  In  anderen  Fällen  stammen  die  Knochen- 
krebse von  Keinen,  welche  durch  die  Blutbahn  verschleppt  wurden,  sie 
verhalten  sich  als  echte  metastatische  Krebse.  Zuweilen  finden  sich  solche 
secundäre  Knochenkrebse  in  den  verschiedensten  Skelettheilen  in  ausser- 
ordentlicher Verbreitung,  auf  diese  Weise  kann  eine  förmliche  krebs ige 
Osteomalaeie  entstehen.  Es  ist  auffallend,  dass  die  primären  Krebse 
bestimmter  Localitäten  besondere  Neigung  haben  zur  Metastasenbildung 
im  Knochensystem;  am  häufigsten  findet  man  beim  weiblichen  (Geschlecht 
secundäre  Knochenkrebse  nach  primären  Carcinomen  der  Mamma,  während 
bei  Männern  verbreitete  Carcinose  der  Knochen  nach  primärem  Krebs  der 
Prostata  beobachtet  wurde  (v.  Recklinghausen).  Beim  Sitz  secundärer 
Carcinomknoten  am  Periost  (auch  wenn  das  Carcinom  vom  Knochengewebe 
aus  auf  das  Periost  übergreift)  tritt  öfters  eine  so  reichliche  Neubildung 
von  Knochenbalken  ein,  dass  ein  Knochengerüst  als  regelmässig  vertheiltes 
Stroma  die  Geschwulst  durchsetzt  (Knochengerüstkrebs).  Auch  myelogene 
Knochenbildung  begleitet  die  Carcinom  Wucherung  im  Knochen. 

In  derartigen  Fällen  wurden  von  v.  Recklinghausen  auch  kalklose  Zonen  osteoider 
Substanz  durch  den  Nachweis  Sharpey’scher  perforirender  Fasern  als  Producte  jüngster 
Bildung  erkannt  und  damit  der  Umbau  ausgedehnter  Partien  der  vom  Krebs  ergriffenen 
Knochen  nachgewiesen.  Dieser  Umbau  geschieht  nach  v.  Recklinghausen  mittelst 
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einer  Umwandlung'  des  Knochenmarkes  in  fibröses  Gewebe  und  vorwiegend  mit  meta- 
plastischer  Knochenbildung  (Ostitis  fibrosa).  Die  in  der  Umgebung  der  Carcinomwuclie- 
rung  stattfindende  Einschmelzung,  durch  welche  schliesslich  völlige  Substitution  des  alten 
und  neugebildeten  Knochengewebes  durch  weiche  Krebsmasse  eintreten  kann  (was  unter 
Umständen  zu  spontanen  Fracturen  führt),  erfolgt  auch  hier  durch  lacunäre  Re- 
sorption. 

Das  primäre  Auftreten  von  Angiomen  (Teleangiektasie,  cavernüse  Geschwulst)  im 
Knochen  ist  eine  ganz  ausserordentliche  Seltenheit.  Verfasser  beobachtete  multiple  von 
den  Fingerphalangen  und  Zehenphalangen  ausgehende  Geschwülste  bei  einer  31jährigen 
Frau,  dieselben  stellten  eine  Combination  von  Chondrom  mit  cavernösem  Angiom  dar,  sie 
waren  im  sechsten  Lebensjahre  zuerst  bemerkt  und  seitdem  langsam  gewachsen. 

Die  von  Pott  als  Knochenaneurysma  bezeiclineten  pulsirenden  Geschwülste 
entsprechen  keinem  besonderen  Neoplasma ; Pulsation  kann  an  verschiedenartigen  primären 
oder  secundären  Knochengeschwülsten  Vorkommen.  In  einer  Reihe  von  Fällen  ist  aller- 
dings die  Natur  der  als  Knochenaneurysma  bezeiclineten  Geschwülste  noch  nicht  aufgeklärt : 
es  fanden  sich  einfache  mit  Blut  und  Gerinnseln  gefüllte  Säcke  im  Knochen  (am  häufigsten 
in  der  Tibia) , die  Wand  bestand  aus  dem  verdickten  Periost.  Auf  der  Innenfläche  des 
Sackes  sah  man  dilatirte  Gefässe,  welche  nach  einigen  Angaben  frei  an  der  Innenfläche 
mündeten.  Nach  Volkmann’s  Vermuthung  könnte  man  einen  Theil  dieser  räthselhaften 
Geschwülste  vielleicht  als  Aneurysma  spurium  betrachten  (Verletzung  eines  Knoclien- 
gefässes,  Auswühlung  einer  Höhle  im  Knochen  durch  das  ergossene  Blut),  in  anderen 
Fällen  handelte  es  sich  um  hämorrhagische  Sarkome.  In  gewissen  Fällen  konnte  die 
sarkomatöse  Structur  von  Geschwülsten,  welche  für  die  grobe  Betrachtung  als  Hämatome 
erschienen,  erst  durch  mikroskopische  Untersuchung  nachgewiesen  werden  (Weil). 

Cystengeschwülste  kommen  im  Knochen  selten  vor;  am  häufigsten  in  den  Kiefern, 
namentlich  in  den  Alveolarfortsätzen  des  Oberkiefers,  sie  entwickeln  sich  hier  häufig  an 
der  Wurzel  eines  Zahnes.  In  seltenen  Fällen  sind  Dermoidcysteu  und  Cholesteatome  im 
Knochen  gefunden  worden,  fast  ausschliesslich  in  den  Schädelknochen;  dagegen  ist  es 
häufig,  dass  die  Dermoide  fester  mit  dem  Periost  Zusammenhängen  und  durch  ihr  Wachs- 
thum Usur  am  Knochen  erzeugen.  Virchow  ist  der  Ansicht,  dass  die  Knochencysten 
vorwiegend  durch  Umbildung  vorher  solider  Neubildungen  entstehen,  insbesondere  durch 
schleimige  Erweichung  von  Enchondromen.  Diese  Annahme  wird  durch  Beobachtungen 
von  Körte  bestätigt.  Ziegler  wies  in Uebereinstimmung  hiermit  die  Entstehung  kleiner 
Cysten  aus  wuchernden  Kuorpelinseln  hei  Arthritis  deformans  nach. 

Von  parasitären  Geschwülsten  ist  das  sehr  seltene  Vorkommen  des  Cysti- 
cercus cellulosae  zu  erwähnen,  etwas  häufiger  sind  die  Beobachtungen  des  E e liino- 
coccus  im  Knochen,  es  handelte  sich  um  eine,  durch  eine  secundäre  fibröse  Membran 
noch  abgekapselte  Muttercyste  und  endogene  Tochterblaseu.  Je  nach  dem  Sitz  kann  es 
zur  Perforation  in  die  Markhöhle  oder  unter  das  Periost  kommen.  Reczey  (Zeitsclir. 
f.  Chir.  VII)  stellte  33  Fälle  von  Knochenechinokokken  zusammen,  die  sich  folgender- 
maassen  auf  die  Skelettkuochen  vertheilten:  Schädel  4,  Wirbelsäule  4,  BeckenS,  Oberarm  7, 
Oberschenkel  4,  Schienbein  8,  Fingerphalangen  1. 
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Arch.  XXIII.  S.  301.  — Cohnheim,  Vorles.  üb.  al lg.  Path.  I.  S.  515.  — Gudden,  Arch. 
f.  Psychiatrie  II.  — (1.  Po mmer , Untersuch,  über  Osteomalacie  und  Rhachitis.  Leipzig  1SS5. 
— di ar cot,  Osteomalacie  senile.  Oeuvr.  compl.  VII.  1890. 

H e in  in  u li g e li  des  Knochenwachsth u m s ( Hypoplasie  des  Skeletts) 
können  gleich  der  excessiven  Knochenentwicklung  sofort  nach  der  Geburt 
hervortreten,  oder  sie  beruhen  auf  einer  nach  vorheriger  normaler  Entwick- 
lung eingetreteiien  Hemmung  des  weiteren  Wachsthums.  Auch  diese  Störung 
kann  das  ganze  Skelett  betreffen  und  Zwergwuchs  (Mikrosomie.  Xuiioso- 
niie)  bewirken,  oder  sie  beschränkt  sich  auf  einzelne  Gliedmaassen  (Mikro- 
melie).  Es  kann  sich  dabei  um  eine  Hemmung  handeln,  welche  vorzugs- 
weise dasLängenwachsthum betrifft,  so  dass  die  Knochen  und  die  umgebenden 
Weichtheile  (wie  bei  der  congenitalen  Rhachitis)  unverhältnissmässig  dick 
erscheinen,  oder  der  gesammte  Bau  entspricht  den  kleinen  Dimensionen  des 
Skeletts  (proportionirte  Zwerge).  Die  Fälle  der  ersterwähnten  Art  sind  offen- 
bar auf  Verkümmerung  der  endochondralen  Knoehenneubildung  zu  beziehen. 
Bemerken SAverth  ist  die  von  Vir  c ho  av  hervorgehobene  Thatsache,  dass  die 
letzterwähnte  Hemmung  des  Längemvachsthums  theils  sporadisch  verkommt, 
tlieils  endemisch;  letzteres  in  Verbindung  mit  anderweiten  Abnormitäten 
(Kropf,  mangelhafte  Entwicklung  des  Gehirns),  ivelche  das  Wesen  des  C’re- 
tinismus  ausmachen  (vergl.  oben  S.  12).  Partielle  EntAvicklungshemmun- 
gen  kommen  besonders  an  den  Schädelknochen  und  an  der  oberen  Extre- 
mität vor. 

Eine  wahre  Atrophie  der  Knochen,  also  ein  Schwund  normal  ent- 
wickelter  Theile  des  Skeletts  kommt  unter  verschiedenartigen  ursächlichen 
Verhältnissen  vor.  Hierher  gehört  die  auf  ungenügender  Function  be- 
ruhende Knochenatrophie,  sie  kommt  namentlich  an  den  Extremitäten  vor 
(Inactivitätsatrophie),  besonders  nach  chronischen  Gelenkentzündun- 
gen (Ankylose),  bei  der  Kinderlähmung  und  bei  anderen  Krankheiten  der 
nervösen  Centralapparate  (neurotische  Atrophie).  Andererseits  können  auch 
ohne  fimctionelle  Störung  Veränderungen  geAvisser  nervöse.]'  Apparate  schon 
an  sich  Atrophie  entsprechender  Knochenpartien  beAvirken  (z.  B.  einseitige 
Atrophie  der  Gesichtsknochen  bei  Erkrankung  des  Ganglion  sphenopala- 
tinum). 

Die  durch  Druck,  namentlich  durch  in  und  am  Knochen  wuchernde  Geschwülste 
entstehenden  partiellen  Atrophien  (Usur)  sind  bereits  erwähnt  worden.  Durch  Unter- 
suchungen von  Wegner  ist  auch  für  die  unter  solchen  pathologischen  Verhältnissen 
stattiindende  Knochenresorption  nachgewiesen,  dass  sie  durch  Myeloplaxen  (Osteoklasten I 
bedingt  ist.  Namentlich  an  den  Schädelknochen,  wo  die  Knochensubstanz  in  Folge  inner- 
halb des  Schädels  vorhandener  raunlbeengender  Momente  schwand  (Hydroceplialus.  Ab- 
scesse,  Geschwülste),  kommt  diese  Form  der  Knocheneinschmelzung  öfters  vor:  auch  bei 
der  Usur  von  Wirbeln  oder  Rippen  ist  sie  nachgewiesen  (durch  Geschwülste,  Aneurysmen). 

Im  höheren  Lebensalter,  aber  auch  bei  jüngeren  Individuen,  die  dem 
Marasmus  in  Folge  chronischer  Krankheitsproces.se  verfallen  sind,  kommt 
eine  Form  der  Knochenatrophie  vor.  av  eiche  durch  Reduction  der  Knochen- 
substanz von  den  Binnenräumen  des  Knochens  aus  eine  abnorme  Weichheit 
und  Porosität  des  Skeletts  herbeiführt.  Diese  senile  und  marantische 
Atrophie  (senile  Osteoporose  und  Osteomalacie)  Avird  in  der  Regel 
als  die  Folge  einer  Steigerung  der  lacunären  Einsclnnelzung  von  den  Mark- 
räumen aus  aufgefasst.  Dass  im  Avachsenden  Knochen  die  Apposition  be- 
ständig mit  Resorption  verbunden  ist,  Avird  allgemein  anerkannt;  durch  Unter- 
suchungen von  Pommer  ist  naehgewiesen,  dass  HoAvship  sehe  Lacunen  in 
den  verschiedensten  Knochen  auch  nach  abgeschlossenem  Wachsthum  im 
mittleren  und  höheren  Lebensalter  vorhanden  sind,  freilich  in  beschränkte- 
rem Grade  als  in  den  Avachsenden  Knochen.  Auch  die  Zeichen  fortgesetzter 
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Apposition  (Osteoblastenlager  in  den  Laciuien  Havers’scher  Räume  und 
an  subperiostealen  Resorptionsfläclien)  sind  in  den  Knochen  Erwachsener 
vorhanden.  Wenn  hieraus  geschlossen  werden  darf,  dass  auch  nach  voll- 
fortendetein  Knochen  wachsthum  die  Vorgänge  der  Resorption  und  Apposition 
dauern,  so  liegt  es  auf  der  Hand,  dass  Knochenatrophie  nicht  nothwendiger 
Weise  aus  gesteigerter  Resorption  hervorgehen  muss,  sondern  dass  sie  auch 
einfach  durch  Hemmung  der  Apposition  zu  Stande  kommen  kann. 
In  der  Tliat  muss  man  in  Bezug  auf  das  Verhalten  der  atrophischen  Knochen, 
wenn  man  nur  diejenigen  Fälle  im  Auge  hat,  wo  eine  wahre  excentri- 
sche Atrophie  ohne  Complication  mit  anderen  Erkrankungen  (entzünd- 
liche Osteoporose,  Usur  durch  Druck,  Rhachitis  und  Osteomalacie)  vorliegt, 
die  Angabe  von  Pommer  bestätigen,  dass  in  den  atrophischen  Knochen 
die  Howship’schen  Lacunen  nicht  vermehrt  sind,  während  die  Anlagerung 
neuer  Knochensubstanz  offenbar  vermindert  ist.  Somit  erhält  die  von  Pom- 
mer vertretene  Annahme  Wahrscheinlichkeit,  nach  tvelcher  die  Atrophie 
darauf  beruht,  dass  die  in  Folge  der  (nicht  gesteigerten)  Resorption  be- 
dingten Verluste  unvollständig  durch  Apposition  ersetzt  werden.  Damit 
stimmt  die  Thatsache  überein,  dass  das  Knochenmark  bei  der  senilen  Atro- 
phie häufig  den  Charakter  des  Fettmarks  hat,  auch  die  Knochenkörperchen 
sind  öfters  mit  Fetttröpfchen  gefüllt.  Ferner  wird  in  den  erweiterten 
Binnenräumen  atrophisches  Fettmark  oder  sogenanntes  gelatinöses  Mark 
gefunden ; selten  kommt  es  bei  der  senilen  Atrophie  zur  zelligen  Hyperplasie 
im  Mark. 

In  Folge  hochgradiger  Atrophie  der  Knochen  (namentlich  bei  der  senilen 
Atrophie)  kann  der  als  Knochenbrüchigkeit  (Osteopsathyrose)  be- 
zeichnete  Zustand  eintreten,  andererseits  ist  schon  erwähnt  worden,  dass 
durch  die  Rhachitis,  die  Osteomalacie,  durch  entzündliche  Osteoporose  ein 
Zustand  der  Knochen  entstehen  kann,  welcher  dieselben  zu  Fracturen  dis- 
ponirt.  Ausserdem  kommt  Knochenbrüchigkeit  als  Theilerscheinung  von 
allgemeinem  durch  chronische  Krankheit  bedingten  Marasmus  vor;  auch  bei 
der  oben  berührten  neurotischen  Knochenatrophie  und  bei  schweren  Erkran- 
kungen des  centralen  Nervensystems  (bei  der  cerebralen  Paralyse  — bei 
Tabes  dorsalis). 

Endlich  giebt  es  eine  Form  der  Knochenbrüchigkeit,  deren  Aetiologie 
noch  dunkel  ist,  die  sich  bei  sonst  ganz  gesunden  Individuen  findet.  Diese 
Disposition. (idiopathische  Knochenbrüchigkeit)  besteht  in  manchen  Familien 
angeboren,  oder  sie  bildet  sich  ohne  erkennbare  Ursache  später  aus.  Eine 
anatomische  Veränderung  am  Knochensystem  solcher  Personen  (namentlich 
eine  Osteoporose)  ist  nicht  nachgewiesen. 


SECHSTES  CAPITEL. 

Anhang. 

Kurze  ITebersicht  der  örtlichen  Erkrankungen  einzelner 

Skelettheile. 

§ 1.  Veränderungen  am  Schädel.  1.  Missbildungen:  Mangel  des  Schädels 
findet  sich  bei  Acephalie,  mangelhafte  Bildung  bei  Anencephalie,  bei  hochgradigen  Spalt- 
bildungen  des  Gesichts,  bei  Cyclopie,  Synotie.  Defecte  in  einzelnen  Schädelknochen  be- 
stehen bei  Hydrencephalocele  und  bei  Encephalocele  (in  Stirn-  und  Siebbein,  Occiput, 
Keilbein). 
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Abnorme  Kleinlicit  des  Schädels  wird  als  Mikrocephalie  bezeichnet.  Die  mikro- 
ceplialen  Schädel  gehören  meist  dem  brachycephalen  Typus  an.  die  Gesichtsknochen 
sind  oft  völlig  entwickelt  (Prognathismus).  In  manchen  Fällen  ist  vorzeitige  Verwachsung 
der  Nähte  nachgewiesen;  da  jedoch  an  anderen  mikrocephalen  Schädeln  die  Nähte  sich 
normal  verhielten,  so  kann  man  dieses  Verhalten  nicht  als  allgemeine  Ursache  der  Mikro- 
cephalie hinstellen. 

Die  vorzeitige  Nahtobiiteration  am  Schädel  kann  während  des  Fötallehen- 
oder im  Kiudesalter  erfolgen , sie  kann  einzelne  Abschnitte  oder  die  ganze  Nahtsuhstanz 
betreffen.  Mit  der  Nahtverknöcherung  muss  entsprechend  der  betroffenen  Stelle  das 
Breitenwachsthum  der  Schädelkuochen  aufhören.  Durch  vermehrtes  Flächenwachsthum 
der  Knochen  an  den  nicht  obliterirten  Stellen  und  durch  Ausbiegung  der  Schädeltafel 
in  der  Umgebung,  endlich  durch  stärkeres  Flächenwachsthum  der  symmetrisch  gelegenen 
Schädelknochen  erfolgt  die  Compensation  der  prämaturen  Obliteration. 

Aus  den  durch  Obliteration  der  Nahtverbindungen  entstandenen  AVachsthumshem- 
tnungen  und  den  eompensatorischen  Vorgängen  erklären  sich,  wie  namentlich  Virchow 
nachgewiesen  hat  (Würzb.  Verhandl.  II,  280.  111,247.  VII,  1 99 ; Gesammelte  Abhdl.  S.  yjli. 
die  meisten  Deformitäten  des  Schädels,  deren  höchste  Grade  besonders  bei  Cr  et  ins  Vor- 
kommen. Virchow  hat  im  Anschluss  an  die  von  Retzius  herrührende  Eintheilung  der 
Rassenschädel  für  die  pathologischen  Deformitäten  die  folgende  Nomenclatur  begründet: 

1)  Einfache  Makrocephalie  (Hydrocephalus): 
der  hydrocephalische  Schädel  zeigt  am  Schädelgewölbe  die  grösste  Ausdehnung,  da  hier 
die  Knochen  dem  Druck  des  Gehirns  leichter  nachgeben  können.  Die  Ausweitung  be- 
ruht auf  Verbreiterung  der  Nähte  (resp.  Fontanellen),  ferner  auf  abnorm  starker  Wölbung 
der  Knochen  selbst,  Vorwölbung  und  Verbreiterung  der  Stimböcker,  Vorwölbung  des 
Augentheils  des  Stirnbeins  nach  unten,  wodurch  die  Prominenz  der  Augen  bedingt  wird. 
Es  findet  sich  entsprechende  Vorwölbung  und  Abwärtsdräugung  des  Schläfenbeins,  die 
Ohröffnung  ist  nach  unten  gerichtet,  die  Wölbung  des  Hinterhauptbeines  nach  aussen. 

2)  Einfache  Mikrocephalie  (Nanocephalie). 

3)  Doliehoeephalie  (Langköpfe). 

A.  Obere  mittlere  Synostose. 

a)  Einfache  Doliehoeephalie  (Langköpfe),  Synostose  der  Pfeilnaht. 

b)  Sphenoeephalie  (Keilköpfe),  Synostose  der  Pfeilnaht  mit  eompensirender  Ent- 
wicklung der  Gegend  der  grossen  Fontanelle. 

B.  Untere  seitliche  Synostose. 

a)  Leptocephalie  (Schmalköpfe),  Synostose  der  Stirn-  und  Keilbeine. 

b)  Klinocephalie  (Sattelköpfe),  Synostose  der  Scheitel-,  Keil-  oder  Schläfenbeine. 

4=)  Braehyeephalie  (Kurzköpf igkeit). 

A.  Hintere  Synostose. 

a)  Pachycephalie  (Dickköpfigkeit)  Synostose  der  Lambdanalit. 

b)  Oxycephalie  (Spitzköpfigkeit) , Synostose  der  Scheitelbeine  mit  Hinterhaupts- 
und Schläfenbeinen,  compensatorisclie  Entwicklung  der  vorderen  Fontauellengegend. 

B.  Obere,  vordere  und  seitliche  Synostose. 

a)  Platyceph alie  (Flachküpfigkeit),  Synostose  von  Stirn-  und  Scheitelbeinen. 

b)  T r oc hoc eph alie  (Rundköpfigkeit),  theil weise  Synostose  von  Stirn-  und  Scheitel- 
beinen. in  der  Mitte  der  Hälfte  der  Kranznaht. 

e)  Plagiocephalie  (Schiefköpfigkeitl,  halbseitige  Synostose  von  Stirn-  und  Scheitel- 
beinen. 

0.  Untere  mittlere  Synostose. 

Einfache  Braehyeephalie,  frühzeitige  Synostose  von  Grund-  und  Keilbein. 

Eine  durch  ungleichmässige  Hemmung  der  Längsentwicklung  des  Schädels,  uuver- 
hältnissmässig  starke  Verkümmerung  der  hinteren  Schädelpartien  an  Convexität  und  Basis, 
mit,  abnormer  Breite  der  Scheitel-  und  Schläfenknochen,  und  durch  vorspringenden  Unter- 
kiefer charakterisirte  Schädeldeformität  hat  L.  Meyer  (Areli.  f.  Psychiatrie  I.  S.  !)(>( 
zur  Aufstellung  der  Cranin  progcnaca  Anlass  gegeben.  Diese  Deformität  wird  zurück- 
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geführt  auf  die  Verkümmerung  des  Hinterhaupts,  so  dass  durch  das  Gehirnwachsthum  nach 
vorn  und  unten  ein  gesteigerter  Druck  auf  die  Schädelknochen  ausgeübt  worden. 

Von  sonstigen  abnormen  Entwicklungsvorgängen  am  Schädel  ist  noch  zu  erwähnen 
die  mangelhafte  Verknöcherung  einzelner  oder  aller  platter  Schädelknochen ; die  Knochen- 
neubildung in  der  Gegend  der  Verknöcherungspunkte  erscheint  ungenügend,  die  Knochen 
sind  an  der  Peripherie  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  fibrös,  nicht  selten  diver- 
giren  die  Defecte  strahlig  von  den  Verknöcherungspunkten  aus.  Die  abnorme  Verknöche- 
rung findet  sich  häufig  mit  circnmscripter  Periostitis  verbunden,  nicht  selten  bei  syphi- 
litischen Früchten,  übrigens  auch  bei  sonst  ganz  normal  gebildeten.  Aelinliche  Defecte 
zeigen  auch  die  Knochen  des  hydrocephalischen  Schädels. 

Mangel  einzelner  Sch ädelk noch eu  findet  sich  bei  den  erwähnten  Missbil- 
dungen. Als  überzählige  Bildung  kann  man  die  Theilung  des  Stirnbeins  durch  Per- 
sistenz der  Stirnnaht  anführen,  die  Theilung  der  Hinterhauptsschuppe  durch  abnorme 
Nähte,  ferner  sind  zu  erwähnen  die  sogenannten  Zwickelbeine  (Ossa  Wormiana),  welche 
als  kleine  unregelmässige  Knochenpartien  zwischen  die  Schädelknochen  geschoben  sind, 
zuweilen  sind  die  Schädelknochen  in  eine  ganze  Anzahl  solcher  durch  Nähte  getrennter 
Knochen  getheilt.  An  der  grossen  Fontanelle  werden  diese  isolirten  Partien  als  Fontane  11- 
knochen  bezeichnet. 

2.  Hyperostose  der  Schädelknochen  kommt  mitunter  in  diffuser  Ausbreitung 
und  hochgradiger  Entwicklung  vor,  geringere  Grade  sind  häufig.  Partielle  Hyperostose 
ist  auf  Periostitis  zurückzuführen,  sie  ist  am  häufigsten  durch  Syphilis  veranlasst.  Nicht 
selten  entwickelt  sich  in  der  Diploe  der  Schädelknochen  Sklerose.  Der  Schädel  kann 
dabei  verdickt  oder  auch  verdünnt  sein,  es  hat  im  letzteren  Falle  den  Anschein,  als  ob 
die  Schädeldecke  lediglich  aus  den  verschmolzenen  compacten  Tafeln  bestände.  Derartige 
Schädel  sind  ausserordentlich  spröde,  bei  den  höchsten  Graden  der  Veränderung  förmlich 
glasartig.  Relativ  geringe  Gewalteinwirkung  kann  hier  Schädelfractur  erzeugen. 

Hyperostose  und  Sklerose  des  Schädels  kommen  nicht  selten  combinirt  vor,  so  dass 
man  der  einfachen  Hyperostose  und  Sklerose  eine  sklerosirende  Hyperostose 
gegenüberstellen  kann;  ferner  ist  auch  die  oben  berührte  defor  mir  ende  Ostitis  zu  be- 
rücksichtigen, bei  welcher  hochgradige  Verdickung  und  Defor mirung  des  Schädels  mit 
auffallender  Veränderung  der  Knochenstructur  zusammentrifft  (rareficirende  Ostitis  mit 
atypischer  Knochenneubildung  vom  Periost  aus).  Die  geringeren  Grade  dieser  Knochen- 
erkrankung sind  gerade  am  Schädel  nicht  so  selten  erkennbar,  während  die  stark  aus- 
gebildete,  über  zahlreiche  Skelettknochen  verbreitete  deformirende  Ostitis  bis  jetzt  nur 
vereinzelt  beobachtet  wurde  (vgl.  S.  26).  Die  einfache  Hyperostose  und  Sklerose  des 
Schädels  und  die  Combination  beider  Veränderungen  kommt  bereits  im  kindlichen  Alter 
vor.  Eine  besondere  Stellung  nimmt  die  Hyperostosis  cranii  bei  Cretinismus  ein,  zu- 
weilen schliesst  sich  Hyperostose  des  Schädels  au  abgelanfene  Rhachit.is;  wahrscheinlich 
besteht  für  manche  Fälle  ein  Zusammenhang  mit  congenitaler  Syphilis.  Auch  für  das 
Auftreten  der  sklerosirenden  Hyperostose  im  späteren  Lebensalter  kommt  letzterwähnte 
Grundkrankheit  in  Betracht  (namentlich  wo  die  Veränderung  ungleichmässig  vertheilt 
ist,  in  der  Regel  mit  Bevorzugung  der  Stirn-, und  Scheitelbeine).  Die  einfache  Sklerose 
(Glasschädel,  Papierschädel)  kommt  mitunter  auch  bei  jugendlichen  Individuen  vor,  mit 
unbekannter  Aetiologie;  öfters  ist  sie  der  Ausdruck  seniler  Atrophie.  Die  sklerosirende 
Hyperostose  wird  in  mässig  hochgradiger  Ausbildung  auffallend  häufig  bei  chronischem 
Alkoholismns  gefunden;  ferner  in  Fällen,  wo  durch  Herzkrankheiten,  chronische  Lungen- 
leiden anhaltende  venöse  Hyperämie  im  Schädel,  den  Hirnhäuten  und  Gehirn  verursacht 
wurde  (vgl.  Sacki,  Zur  Pathogenese  der  Hyperostose  und  Sklerose  des  Schädeldachs, 
München  1837). 

3.  Von  atrophischen  Vorgängen  kann  die  senile  Atrophie  des  Schädels 
so  hochgradig  werden,  dass  die  ganze  Tabula  externa  und  die  Diploii  bestimmter  Stellen 
schwindet;  die  Knochenoberfläche  erscheint  dabei  eingesunken,  rauh,  öfters  blutreich. 
Diese  Form  der  Altersatrophie  tritt  nicht  selten  an  symmetrischen  Stellen  der  Scheitel- 
beine auf,  seltener  am  Hinterhauptsbein  und  am  Stirnbein.  Partielle  Atrophie  durch 
Usur  wird  häufig  von  innen  her  [veranlasst  durch  Geschwülste  der  Hirnhäute  und  des 
Gehirns.  Am  häufigsten  wird  solche  circumscripte  Verdünnung  durch  die  Pacchionischen 
Granulationen  veranlasst,  die  innere  Knochentafel  wird  rauh  und  schwindet,  .die  bloss- 
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gelegte  sklerosirte  Piploe  schwindet  ebenfalls,  endlich  wird  auch  die  äussere  Tafel 
usurirt  werden.  Bei  rasch  wachsenden  Geschwülsten  kommt  es  nicht  zur  Sklerose  der 
Diploe,  der  Schädel  wird  verhältnissmässig  rasch  perforirt.  Pie  durch  Rhachitis  her- 
vorgerufene  Craniotabes  kann  sich  stellenweise  bis  zu  membranöser  Umwandlung  der 
Schädeldecke  steigern.  Per  Schwund  beginnt  stets  an  den  Punkten,  welche  den  Hervor- 
ragnngen  der  Hirnwindungen  entsprechen,  so  dass  die  Knochen  förmlich  siebartig  ver- 
dünnt werden. 

4.  Pie  Verwundungen  des  Schädels  verhalten  sich  sehr  verschieden,  je  nachdem 
dieselben  einfach  oder  mit  Substanzverlusten  verbunden  sind,  ob  sie  penetriren  oder  nicht, 
ob  Complication  mit  Fractur  vorhanden  ist  oder  nicht.  Endlich  ist  es  anf  den  Verlauf 
der  Wundheilung  von  grösstem  Einfluss,  ob  durch  Verunreinigung  mit  infectiösen  Stoffen 
ausgedehntere  Entzündung  eiutritt,  welche  sich  auf  die  umgebenden  Weichtheile,  den 
Knochen,  die  Hirnhäute  und  das  Gehirn  fortsetzt;  liier  liegt  die  Hauptgefahr  der  peue- 
trirenden  Schädelwunden.  An  Stelle  der  Verwundung  bildet  sich  häufig  durch  Periostitis 
Hyperostose,  nach  grösseren  Substanzverlusten  wird  der  Pefect  zuweilen  nicht  völlig 
durch  neues  Knochengewebe  ansgefüllt,  es  bleibt  eine  Pepression  zurück.  Bei  völliger 
Abtrennung  von  Knochenstücken  durch  Hiebwunden  (Aposceparnismus)  kann  Wieder- 
auheilung erfolgen,  das  Knochenstück  wird  durch  neugebildete  Knochenmasse  gleichsam 
angelöthet,  häufiger  erfolgt  Nekrose. 

Purch  nekrotische  Losstossung  von  Knochenstücken  (oder  durch  Trepanation! 
entstandene  Pefecte,  wenn  sie  irgend  erheblich  sind,  werden  nicht  vollständig  durch 
neue  Knochenmasse  ersetzt.  Im  günstigsten  Fall  (wenn  das  Periost  in  der  Umgebung  des 
Pefects  erhalten,  die  Dura  mater  unverletzt  ist,  die  Hautwunde  verheilt)  bildet  sich  eine 
von  der  Peripherie  aus  fortschreitende  Neubildung  von  Knochengewebe,  welche  die  Lücke 
zum  Tlieil  ausfüllt.  Das  Centrum  wird  in  eine  aus  der  Dura  und  den  Weichtheilen  ge- 
bildete fibröse  Narbe  verwandelt,  in  der  übrigens  später  noch  partiell  oder  total  Verkal- 
kung und  Knochenneubildung  erfolgen  kann. 

Depressionen  am  Schädel  ohne  Absprengung  der  inneren  Tafel  sind  selten,  am 
häufigsten  an  den  weichen  Schädeln  jugendlicher  Individuen. 

Die  Form  und  Ausdehnung  der  Fracturen  ist  sehr  verschiedenartig  nach  der  Art 
und  der  Richtung  der  einwirkenden  Gewalt.  Die  Bruchlinien  stellen  sich  dar  in  Form 
klaffender  Brüche  oder  als  feine  Spalten  (Fissuren).  Nicht  selten  werden  Stücke  der 
inneren  Tafeln  losgesprengt,  oder  doch  nach  innen  gedrückt  (Zerreissung  der  Dura,  Ein- 
druck in  das  Gehirn).  Die  durch  directe  Gewalt  veranlassteu  Fracturen  finden  sich  an 
den  platten  Knochen  der  Convexität,  namentlich  an  den  Seitenwandbeineu  und  der  Hinter- 
hauptsschuppe, während  durch  indirecte  Gewalt  verursachte  Brüche  (seitliche  Compression : 
durch  die  Wirbelsäule  vermittelter  Stoss  von  unten  her)  hauptsächlich  an  der  Basis  ihren 
Sitz  haben;  häufig  von  den  Felsenbeinen  aus  durch  die  Sella  turcica  in  die  mittlere 
Schädelgrube  sich  erstreckend.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle,  wird  durch  die  mit  der  Ver- 
letzung verbundenen  Störungen  der  Gehirnfunction  bereits  frühzeitig  der  Tod  verursacht, 
aber  auch  in  den  seltenen  günstig  verlaufenden  Fällen  erfolgt  die  Heilung  sehr  langsam 
durch  Vermittlung  eines  vom  Periost  und  der  Dura  mater  gebildeten  Callus. 

Die  bei  Neugeborenen  durch  die  Geburt  (Anpressen  des  Kopfes  an  die  Becken- 
knochen, Zangenextraction)  veranlassteu  Fracturen  haben  ihren  Sitz  meist  au  den  Scheitel- 
beinen, sie  verlaufen  gewöhnlich  in  der  Richtung  der  Knochenstrahlen,  von  der  Naht  zum 
Tuber,  selten  quer  durch  den  ganzen  Knochen ; es  finden  sich  bald  mehrere,  bald  einzelne 
Spalten.  Bei  irgend  ausgedehnten  Fracturen  finden  sich  stets  Blutungen  zwischen  Periost 
und  Knochen,  oft  in  bedeutender  Ausdehnung.  Schon  hieraus  lassen  sich  in  der  Regel  die 
während  des  Lebens  entstandenen  Fracturen  von  postmortal  zugefügten  Verletzungen 
unterscheiden.  Mit  Ossificationsdefecten  und  abnormer  Nahtbildung  kann  bei  sorgfältiger 
Untersuchung  Verwechslung  nicht  Vorkommen. 

Diastaseu  der  Nähte  finden  sich  meist  zugleich  mit  Fracturen,  selten  allein:  sie 
können  durch  fibröses,  später  verknöcherndes  Gewebe  verbunden  werden.  Bei  geringerem 
Grad  der  Diastase  können  Periost  und  Dura  unverletzt  bleiben. 

5.  Neubildungen  a m Schädel:  Pie  obenerwähnten  Exostosen  kön- 
nen sowohl  von  der  inneren  als  von  der  äusseren  Tafel  ausgelien;  die  nach  innen  vor- 
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ragenden  können  durch  Druck  Störungen  der  Hirnfunction  bewirken  (Epilepsie,  Läh- 
mung u.  s.  w.). 

Osteophytbildung  findet  sich  (abgesehen  von  ihrer  Betheiligung  bei  der  Heilung 
von  Fractureu)  bei  verschiedenen  Knochenaffectionen  (auch  im  Gefolge  chronischer  Con- 
gestiouen  der  Dura  mater,  z.  B.  hei  Potatoren)  häufig  an  der  Innenfläche  des  Schädels, 
meist  in  Form  einer  feinen  porösen,  im  jugendlichen  Zustande  gerötheten,  später  weiss- 
grauen  Auflagerung.  Das  in  der  Schwangerschaft,  vom  dritten  Monat  an  ge- 
bildete Osteophyt  wurde  oben  erwähnt  (vergl.  S.  20).  Später  können  die  Osteophyten 
resorbirt  werden  oder  sieb  in  compactes  Knochengewebe  umwandeln  (Hyperostose  der 
inneren  Tafel). 

Neubildung  von  Knorpelgewebe  ist  an  den  Schädelknochen  selten,  am  häufigsten 
noch  in  der  Gegend  des  C'livus  (Ecchondrosis  spheno-occipitalis),  häufiger  an  den  Gesiclits- 
kuocheu.  Fibrome  entwickeln  sich  vom  Periost,  namentlich  am  Oberkiefer,  zuweilen 
in  der  Orbita  und  der  Nasenhöhle.  Gefässgeschwülste,  Cysten  finden  sich  selten. 

Sarkome  treten  vorwiegend  an  den  Kiefern  (Epulis)  auf,  selten  gehen  sie  von  den 
platten  Schädelknochen  aus,  während  ziemlich  oft  von  der  Dura  mater  aus  solche  Ge- 
schwülste secundär  auf  den  Knochen  übergreifen.  Bindegewebsgeschwülste  vom  Charakter 
des  Markschwammes  gehen  zuweilen  von  der  Schädelbasis  aus  (Felsenbein,  Keilbein)  und 
bilden  in  die  Schädelhöhle  promiuirende  Tumoren ; ähnliche  weiche  Geschwülste  entwickeln 
sich  von  den  Gesichtsknochen  aus. 

Das  Cylindrom  wurde  am  häufigsten  in  dem  Oberkiefer  und  der  Orbita  beobachtet, 
seltener  an  der  Schädelinnenfläche  von  der  Basis  ausgehend. 

6.  Von  infectiösen  Neubildungen  ist  die  syphilitische  Ostitis,  welche 
von  allen  Knochen  am  häufigsten  den  Schädel  befällt,  bereits  besprochen  worden  (vergl. 
S.  36).  Tuberkulöse  Erkrankungen  der  Schädelknochen  wurden  von  Volk- 
mann, Ried,  Israel  u.  A.  beschrieben,  sie  sind  aber  im  Vergleich  mit  der  Schädel- 
syphilis selten  (vergl.  S.  34  d.  B.).  Sitz  der  tuberkulösen  Erkrankung  sind  vorwiegend  die 
Scheitelbeine  oder  das  Stirnbein. 

Die  Ca  ries  des  Felsenbeins  tritt  am  häufigsten  bei  Tuberkulösen  auf;  sie  geht 
meist  von  der  Paukenhöhle  aus,  ergreift  von  da  allmählich  das  Innere  der  Felsenbein- 
basis, den  Processus  mastoideus  und  erzeugt  umfängliche  Defecte.  Die  übelriechenden  ver- 
jauchten Massen  sind  in  die  Lücken  des  morschen  und  porösen  Knochens  infiltrirt,  derselbe 
erscheint  bereits  von  der  Schädelinnenfläche  durch  die  Dura  gesehen  missfarbig,  neben  den 
jauchigen  Massen  finden  sich  in  der  Regel  käsige  Producte.  Durch  Perforation  der  inneren 
Tafel  kann  die  Felseubeiucaries  eitrige  Pachymeningitis,  Meningitis,  Encephalitis  hervor- 
rnfen.  Nicht  selten  bilden  sich  bei  der  Felsenbeincaries  Hirnabscesse , welche  in  keinem 
continuirlichen  Zusammenhang  mit  dem  cariösen  Herde  stehen.  In  manchen  Fällen  von 
< ’aries  erfolgt  Perforation  nach  aussen  durch  den  Proc.  mastoideus  oder  den  äusseren  Ge- 
hörgang, es  kann  sich  dann  umfänglicher  gangränöser  Zerfall  der  benachbarten  Weich- 
rbeile  anschliessen.  Andererseits  führt  die  Caries  des  Felsenbeines  nicht  selten  zur  Bildung 
jauchiger  Metastasen  (Thromben  des  Sinus  transversus,  embolische  Lungengangrän). 

§ 2.  Veränderungen  an  der  Wirbelsäule.  1.  Missbildungen:  Die  Wirbelsäule 
fehlt  nur  bei  sehr  unvollkommen  entwickelten  Missbildungen,  bei  höheren  Graden  der 
Acephalie  ist  sie  rudimentär  gebildet.  Mangel  eines  oder  mehrerer  Wirbel  oder  von  Wirbel- 
hälften findet  sich  selten  bei  sonst  wohlgebildetem  Körper,  häufiger  neben  Hemicranie 
und  Wirbelspalte. 

Spaltung  der  Wirbelbögen  (Sjnna  bifula)  kann  die  ganze  Wirbelsäule  betreffen  (mit 
Hemicranie).  Bei  den  geringsten  Graden  der  Spaltbildung  sind  die  beiden  Hälften  der 
Wirbelbögen  entwickelt,  aber  nicht  geschlossen.  Bei  höherem  Grade  sind  die  Bogen- 
hälften unvollkommen,  oder  es  mangelt  die  eine  oder  andere  Hälfte  vollständig.  Die  par- 
tiellen Spaltbildungen  finden  sich  am  häufigsten  in  der  unteren  Dorsal-  oder  Lumbar- 
gegend.  Ueberzahl  von  Wirbeln  ist  am  häufigsten  an  der  Brust-  und  Lendenwirbelsäule, 
am  seltensten  an  der  Halswirbelsäule  beobachtet. 

Die  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule  sind  selten  angeboren ; hierher  gehören 
die  mit  Hydrorrhachis,  Encephalocele,  halbseitiger  rudimentärer  Entwicklung  der  Wirbel, 
Bauchspalte  verbundenen  Deformitäten. 
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2.  Die  Wir  bei  Verkrümmung  eil  zerfallen  in  die  folgenden  Hauptformen: 

a)  Die  Skoliose  (seitliche  Verkrümmung)  ist  bisweilen  einfach,  meist  jedoch 
doppelt,  indem  au  die  zuerst  sich  ausbildende  Krümmung  eine  compensirende  Verbiegung 
nach  der  entgegengesetzten  Seite  au  einem  benachbarten  Abschnitt  der  Wirbelsäule  sich 
auschliesst.  Bei  geringeren  Graden  der  Veränderung  bleibt  die  normale  Form  der  einzelnen 
Wirbel  fast  unverändert.  Bei  höheren  Graden  erfolgt  stets  eine  Axendrehung  der  Wirbel 
(Wirbelkörper  nach  der  Convexität  der  Krümmung) ; ist  dieselbe  beträchtlich,  so  wölbt  sich 
die  seitlich  gekrümmte  Wirbelsäule  stets  auch  nach  hinten  aus  (Scoliom  kyphotica): 
ferner  werden  die  Wirbelkörper  an  der  concaven  Seite  keilförmig  abgeschliffen,  die  Zwi- 
schenwirbelbänder  entsprechend  zusammengedrückt. 

Ueber  die  Aetiologie  der  Skoliose  herrscht  noch  keine  Uebereinstimmung.  Es 
stehen  sich  hier  namentlich  zwei  Ansichten  gegenüber:  von  der  einen  Seite  hat  man  der 
Musculatur  die  Hauptrolle  zugeschrieben,  durch  ungenügende  und  angle ichmässige 
Thätigkeit  der  an  der  Wirbelsäule  angreifenden  Muskelpartien,  resp.  durch 
Muskelermüdung  in  Folge  anhaltender  einseitiger  Haltung  sollte  die  seitliche  Verkrümmung 
entstehen,  welche  am  häufigsten  in  der  Brustwirbelsäule  als  Ausbiegung  nach  rechts  hin. 
in  der  Lendenwirbelsäule  in  entgegengesetzter  Richtung  erfolgt.  Andererseits  hat  man  die 
Skoliose  auf  primäre  Veränderungen  imKnoclien  zurückgeführt.  Besonders  Hueter 
hat  die  Skoliose  als  Resultat  einer  partiellen  Entwicklungsstörung  im  Wachs- 
thum  der  Rippen  und  der  Wirbel  aufgefasst.  Wahrscheinlich  ist  die  Annahme, 
dass  die  Disposition  zur  Entstehung  der  Skoliose  in  Weichheit  und  ver- 
minderter Resistenz  der  Wirbelsäule  selbst  und  ihres  Bandapparates  ge- 
geben ist,  während  der  ungleichmässigen  Wirkung  des  Muskelzuges  (überwiegende  Tliätig- 
keit  der  Muskeln  der  rechten  Körperhälfte)  und  den  mit  fehlerhafter  Haltung  und  ein- 
seitiger Belastung  verbundenen  statischen  Momenten  für  Ausbildung  und  Fortentwicklung 
eine  wesentliche  Bedeutung  zukommt.  Für  gewisse  hochgradige  Fälle,  welche  schon  in 
frühester  Kindheit  bemerklich  sind,  die  bei  beiden  Geschlechtern  gleich  oft  Vorkommen, 
ist  im  Sinne  der  Hueter 'sehen  Theorie  eine  asymmetrische  Entwicklung  der  Wirbel  als 
wahrscheinliche  Ursache  anzuerkennen. 

b)  Die  Kyphose  (Krümmung  nach  hinten,  Buckel)  erscheint  entweder  als 
bogenförmige  Krümmung  (Excavation)  oder  als  winkelförmige  Knickung  (Malum 
Pottii).  Die  bogenförmige  Krümmung  ist  als  Steigerung  der  normalen  Krümmung  anzn- 
sehen,  sie  findet  sich  namentlich  im  hohen  Alter  (Muskelschwäche,  Atrophie  der  Wirbel 
und  Wirbelbänder),  auch  in  Folge  von  Rhacliitis  oder  Osteoma  lacie  entsteht  bogen- 
förmige Kyphose.  Die  winklige  Knickung  wird  am  häufigsten  bedingt  durch  tuberkulöse 
Spondylitis  (vergl.  S.  34  d.  B.) ; sie  kann  ferner  sich  ausbilden  in  Folge  von  Usnr  der 
Wirbel  durch  Geschwülste,  Aneurysmen.  Ursache  der  Knickung  ist  die  Zerstörung  resp. 
der  Zusammenbruch  eines  oder  mehrerer  Wirbelkörper.  Die  Wirbelsäule  kann  später 
durch  Neubildung  vom  Periost  aus  in  ihrer  abnormen  Stellung  fixirt  werden.  Häufig 
complicirt  sich  die  Wirbeldestruction  mit  der  Bildung  von  Senkungsabscessen. 

c)  DieLordosis  (Krümmung  nach  vorn)  findet  sich  am  häufigsten  in  der  Len- 
denwirbelsäule, eompensatoriscli  bei  der  durch  Rhacliitis,  durch  Luxation  der  Schenkelköpfe 
hervorgerufenen  Beckeudeformitiit , ferner  als  Ausgleichung  für  die  Kyphose  der  oberen 
Abschnitte  der  Wirbelsäule,  selten  entwickelt  sich  primäre  Lordose  (bei  Rhacliitis.  Osteo- 
malacie). 

An  die  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule  schliessen  sich  verschiedene  weitere  Stö- 
rungen an  den  Eingeweiden  der  Leibeshöhlen,  welche  auf  die  Verengerung  der  letzteren 
zurückzuführen  sind.  In  dieser  Beziehung  sind  besonders  hervorzuheben  Behinderungen 
der  Respiration,  Hypertrophie  des  rechten  Herzens,  Druck  auf  die  Leber,  den  Magen. 
Alle  diese  Störungen  beruhen  wesentlich  auf  den  Deformitäten,  welche  der  Brustkasten 
in  Folge  der  Wirbelkrümmungen  erleidet.. 

Bei  Skoliose  der  Rückenwirbelsäule  ist  der  Brustkasten  nach  der  Hohlseite 
der  RüekgrutkrUmmung  in  die  Höhe  geschoben,  das  Brustbein  nach  derselben  Seite  ge- 
rückt, die  Axe  des  Brustkastens  ist  nach  der  Convexität  der  Dorsalkrümmung  geneigt, 
in  Folge  dessen  steht  die  entsprechende  Seite  tiefer,  bei  hochgradiger  Krümmung  können 
die  betreffenden  falschen  Rippen  auf  dem  Darmbein  ruhen.  Bei  sehr  hochgradiger  Sko- 
liose in  der  unteren  Dorsalgegend  findet  die  entgegengesetzte  Verschiebung  statt,  der 
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Thorax  ist  auf  (1er  convexen  Seite  in  die  Höhe  geschoben,  auf  der  entgegengesetzten  Seite 
gesenkt.  Die  der  Concavität  der  Krümmung  entsprechende  Thoraxseite  ist  bedeutend 
abgeflacht,  die  Rippen  sind  dicht  zusaminengedrängt , dagegen  beschreiben  die  Rippen 
auf  der  Seite  der  C'onvexität  einen  Bogen,  der  bei  bedeutender  Axendrehung  die  Wirbel- 
körper umfasst. 

Bei  bogenförmiger  Kyphose  der  Rückenwirbel  ist  die  Brusthöhle  von  oben 
nach  unten  verkleinert,  von  vorn  nach  hinten  vergrössert;  dabei  ist  der  Thorax  in  die 
Höhe  gedrängt,  die  vorderen  Enden  der  oberen  Rippen  stehen  höher  als  die  hinteren  und 
beschreiben  einen  nach  oben  convexen  Bogen.  Besonders  bei  der  winkligen  Kyphose 
ist  der  Brustkorb  vorgeschoben,  das  Sternum  tritt  stark  hervor.  Stets  ist  das  untere 
Thoraxende  in  Folge  der  Knickung  der  Wirbelsäule  dem  Becken  genähert,  bei  hohen 
(Traden  können  die  Rippenränder  das  Becken  berühren. 

3.  Bei  Verletzungen  der  Wirbelsäule  handelt  es  sich  wesentlich,  abgesehen 
von  den  durch  Läsion  des  Rückenmarks  verursachten  Störungen,  um  die  Contiuuitäts- 
trennungen  an  den  Knochen.  Am  häufigsten  kommen  Fracturen  der  Wirbel  und  Zer- 
reissungen  der  Zwischen  wirbelkörper  vor.  Die  Fracturen  der  Wirbelkörper,  welche  häu- 
figer Querbrüche,  seltener  Längsbrüche  sind,  verlaufen  in  der  Regel  tödtlick  in  Folge 
der  fast  ausnahmslos  mit  erfolgenden  Verletzungen  des  Rückenmarks.  Zerreissung  der 
Zwischenwirbelkörper  ist  beinahe  immer  mit  Fracturen  complicirt,  häufig  auch  mit 
Luxationen  der  Wirbelkörper.  In  den  seltenen  Fällen  von  günstigem  Ausgang  der  Wirbel- 
verletzungen findet  sich  meist  nur  spärliche  Callusbildung ; die  Vereinigung  erfolgt  mehr 
durch  fibröse,  später  verkalkende  Massen.  Die  Wirbelfracturen  erfolgen  am  häufigsten 
an  den  oberen  Halswirbeln,  an  den  unteren  Brust-  und  oberen  Lendenwirbeln. 

Verrenkung  kommt,  abgesehen  vom  Atlas  und  Epistroplieus,  sehr  selten  vor.  An 
diesen  Wirbeln  erfolgt  sie  namentlich  in  Folge  heftiger  Zerrungen  oder  Drehungen  des 
Halses;  durch  den  Druck  des  Zahnfortsatzes  auf  das  Rückenmark  tritt  meist  sofort  der 
Tod  ein.  An  den  unteren  Halswirbeln  sind  zuweilen  in  Folge  von  Muskelzug  bei  heftigen 
Drehbewegungen  Subluxationen  beobachtet,  welche  nach  gelungener  Reposition  günstig 
verliefen. 

4.  Geschwulstbildungen  an  den  Knochen  der  Wirbelsäule  sind  primär  selten. 
Von  den  infectiösen  Neubildungen  ist  die  Tuberkulose  als  Ursache  der  tuber- 
kulösen Spondylitis  bereits  früher  besprochen  (vergl.  S.  34  d.  B.).  Selten  tritt  gummöse 
Ostitis  an  den  Wirbeln  auf,  sie  befällt  dann  in  der  Regel  umschriebene  Stellen  und  kann 
Compression  des  Rückenmarks  verursachen.  Ausgedehnte  Zerstörungen  entstehen  durch 
l'ebergreifen  der  Actinomykose  auf  die  Wirbelsäule  (im  Anschluss  an  die  sogenannte 
prävertebrale  aetinomykotiscke  Phlegmone). 

Von  den  eigentlichen  Geschwülsten  entwickeln  sich  primär  von  den  Wirbeln  noch 
am  häufigsten  Rundzellensarkome  vom  Charakter  des  Markschwammes,  in  vereinzelten 
Fällen  wurde  primäres  Cylindrom  der  Wirbel  beobachtet.  Nicht  selten  finden  sich 
secundäre  Geschwülste  am  Rückgrat,  namentlich  Carcinome.  Die  Entwicklung  der 
Krebsmassen  beginnt  von  den  Markräumen  der  Spongiosa  und  ihr  Wachsthum  zerstört 
die  Knochensubstanz,  lässt  übrigens  die  Zwischenwirbelbänder  frei.  Die  Geschwulst- 
massen wuchern  nicht  selten  in  die  Wirbelhöhle  hinein  und  breiten  sich  zwischen  Dura 
und  Knochen  aus,  selten  die  erstere  perforirend.  Zuweilen  treten  die  secundären  Carci- 
nome multipel  in  der  Wirbelsäule  auf,  ja  sie  können  solche  verbreitete  Zerstörung  von 
Knochengewebe  hervorrufen,  dass  ähnliche  Verkrümmungen  entstehen  wie  bei  der  Osteo- 
malacie. 

§ 3.  Veränderungen  am  Brustkorb.  1.  Missbildungen  und  Formverände- 
rungen. Zuweilen  kommen  partielle  Spaltbildungen  an  der  Brustwand  hei  sonst 
wohlentwickelten  Individuen  vor;  hierher  gehören  die  Fälle  von  theilweiser  oder  totaler 
Längsspaltuug  des  Sternums  mit  Ectopia  cordis  und  ohne  solche,  ferner  partielle  Defecte 
der  Rippenknorpel.  Weiter  ist  zu  erwähnen : abnorme  Form  des  Schwertfortsatzes  (abnorme 
Länge,  Spalten),  Mangel  und  die  Verkümmerung  einzelner  Rippen.  Ueberzählige  Rippen 
kommen  neben  überzähligen  Wirbeln  vor. 

Von  praktischem  Werth  sind  die  bei  gewissen  Lun  gen  krank  beiten  eintre- 
tenden Formveränderungen  am  Brustkasten.  Hierher  gehört  der  „phthisi- 
sche“  Brustban  (exspirator ischer  Typus);  er  ist  charakterisirt  durch  schmale,  enge, 
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vorn  platte  Form  des  Brustkorbes  mit  flügelartig  abstehender  Scapula  und  Vorepringeu 
der  Schlüsselbeine.  Man  muss  unterscheiden  zwischen  den  Formveränderungen,  die  erst 
durch  Lungenkrankbeit  bervorgerufen  werden,  indem  in  Folge  der  Schrumpfung  und  Ver- 
ödung der  oberen  Lungeupartien  die  oberen Thorxxabschnitte  dem  äusseren  Luftdruck  nach- 
geben, und  zwischen  den  auf  angeborener  Anlage  oder  abnormer  Entwicklung  (friihzeitige 
Verknöcherung  der  Rippenknorpel,  Freund)  beruhenden  Deformitäten,  von  denen  man  an- 
nimmt, dass  sie  eine  Disposition  zur  Lungenschwindsucht  verrathen. 

Die  als  Trichter brust  bezeiclmete  anormale  Bildung  des  Brustkorbes  beruht  wahr- 
scheinlich auf  einer  Hemmung  im  Wachsthum  der  unteren  Rippenknorpel.  Von  sonstigen 
Formabweichuugeu  ist  zu  erwähnen  der  fassförmige  Habitus  des  Brustkorbes  bei 
Emphysematikern  (inspiratorischer  Typus);  ferner  die  einseitigen  Auftreibungen 
durch  Pneumothorax,  durch  pleuritische  Exsudate.  Nach  Resorption  pleuritiseher  Ergüsse 
(in  ähnlicher  Weise  nach  Verödung  von  Lungencaveruen)  kommt  es  zuweilen  zu  einseitigem 
Einsinken  des  Brustkastens,  da  die  Lunge  nicht  mehr  im  Stande  ist,  den  Brustranm  völlin 
auszufüllen.  Eine  eigenthümliche  Deformität  mit  tiefer  Einschnürung  der  beiderseitigen 
uuteren  Thoraxpartien  ( W e spe nt ai lienform)  fand  Verfasser  im  Gefolge  fast  totaler 
Schrumpfung  der  unteren  Lungenlappen,  die  wahrscheinlich  auf  congenitale 
AtelekTase  der  letzteren  zurückzuführen  war.  Die  als  Pectus  carinatnm  bezeicknete 
Deformität  am  Brustkorb  Rhachitischer  ist  oben  erwähnt  worden. 

2.  Von  Verletzungen  am  Brustkörbe  sind  die  Rippenbrüche  zu  erwähnen,  welche 
sehr  häufig  durch  directe  oder  indirecte  Gewalt  erfolgen,  während  das  Sternum,  da  es  auf 
dem  Brustkorb  wie  auf  einer  federnden  Unterlage  befestigt  ist  und  deshalb  mechanische 
Insulte  überträgt,  nur  selten  fraeturirt  wird. 

Einfache  Rippenfracturen  heilen  leicht,  doch  finden  sich  meist  leichte  Verschiebungen 
an  den  geheilten  Fracturstellen,  auch  sind  die  letzteren  noch  lange  Zeit  durch  rundlich* 
Auftreibungen  bezeichnet.  Die  Hauptgefahr  der  Rippenbrüche  liegt  in  der  Verletzung  der 
Lunge  durch  die  Fracturenden. 

3.  Von  Neubildungen  sind  die  manchmal  bei  chronischer  Pleuritis  entstehenden 
Osteophyten  zu  erwähnen,  durch  welche  zuweilen  benachbarte  Rippen  verbunden  wer- 
den. Geschwülste  greifen  nicht  selten  auf  die  Knochen  des  Brustkorbes  direct  über 
(z.  B.  Mammakrebs,  Mediastinaltumoren).  Ferner  kommen  hier  isolirte  secmuläre  Geschwulst- 
kuoten  vor.  In  einzelnen  Fällen  beobachtete  man  primäre,  von  den  Rippen  oder  vom 
Sternum  ausgehende  Enchoudrome. 

Die  entzündlichen  Störungen  an  den  Knochen  des  Brustkorbes,  welche  meist 
fortgesetzte  sind  (bei  Pleuritis,  Peripleuritis,  Aktinomykose  der  Wirbelsäule),  seltener  als 
Localisation  allgemeiner  Infection  (syphilitische  und  tuberkulöse  Entzündungen  am  Brust- 
bein und  den  Rippen)  auftreten,  erfordern  keine  specielle  Besprechung. 

§ 4.  Veränderungen  am  Becken.  Von  krankhaften  Veränderungen  der  Backen- 
knochen mögen  hier  nur  die  Deformitäten  erwähnt  werden,  soweit  dieselben  nicht 
bereits  bei  Besprechung  der  Rhachitis  und  der  Osteomalacie  Berücksichtigung  fanden. 

Bei  Sk  ol  io  tischen  ist  das  Becken  stets  schief  und  asymmetrisch,  die  der  Dorsal- 
kriimmung  entgegengesetzte  Seite  des  Beckens  ist  höher  gestellt : die  Ursache  liegt  in  der 
compeusatorischen  Krümmung  und  Axendrelmng  des  Kreuzbeins'  (der  Lendenkrümmung 
entgegengesetzt)  und  in  der  Abplattung  der  vorderen  Beckenwand  an  der  betreffenden 
Seite  durch  die  ungleichmässige  Vertheilung  der  Körperlast.  Bei  geringerem  Grade  der 
Skoliose  ist  allerdings  die  betreffende  Abnormität  des  Beckens  nnmerklieh. 

Bei  Kyphosis  ist,  das  Becken  geräumig,  meist  auffallend  stark  geneigt  in  Folge 
der  compeusatorischen  Lordose  der  Lendenwirbelsäule.  Geringe  Neigung  des  Beckens  neben 
Lordose  kommt  in  jenen  seltenen  Fällen  zu  Stande,  wo  der  letzte  Lendenwirbel  in  Folge 
von  Zerstörung  des  untersten  Zwischenwirbelbandes  nach  unten  und  vorn  gerückt  ist 
( Spondi/Iolis thesw).  Durch  eingehende  Untersuchungen  hat  F.  L.  Nengebauer  uacli- 
gewiesen,  dass  es  sich  bei  der  Spondylolistbesis  um  ein  Abwärtsgedrücktwerden  des  fünften 
V irbelkörpers  in  das  kleine  Becken  handelt.  Die  Vorbedingung  liegt  in  abnormer  Ver- 
längerung seiner  seitlichen  Portiones  interarticulares,  während  ätiologisch  chronisch  ent- 
zündliche A eränderungen  der  letzteren,  namentlich  durch  Traumen  veraulnsste,  eine  Rolle 
spielen. 

Eine  weitere  Ursache  abnormer  Beckengestalt  kann  in  der  Bildung  von  Synostosen 
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liegen.  Die  im  fötalen  oder  kindlichen  Alter  eiutretende  einseitige  Synostose  der 
Syncliondrosis  sacro-iliaca  bedingt  die  von  Nägeli  als  schräg  verengtes  Becken 
bezeiclmete  Form.  Hier  sind  auf  einer  Seite  Kreuz-  und  Darmbein  unter  einander  ver- 
schmolzen, das  Kreuzbein  ist  zugleich  in  der  betreffenden  Hälfte  verkümmert  und  gegen 
die  synostotische  Seite  verschoben,  während  die  Symphyse  nach  der  entgegengesetzten 
Seite  verrückt  ist.  Auch  das  Darmbein  der  synostotischen  Seite  ist  mangelhaft  ent- 
wickelt, es  hat  eine  mehr  gestreckte,  gerade  nach  der  Symphyse  verlaufende  Gestalt,  die 
Symphyse  der  kranken  Seite  stösst  seitlich  winklig  auf  die  Symphyse  der  gesunden  Hälfte, 
die  Pfanne  ist  auf  der  ankylotischen  Seite  mehr  nach  vorn  gerichtet.  Die  gesunde  Seite 
ist  besonders  in  ihrem  vorderen  Ende  erweitert. 

Durch  doppelseitige  Synostose  der  Kreuz-Darmbeinverbindungen  ent- 
steht das  quer  verengte  Becken;  hier  sind  beide  Kreuzbeinflügel  verkümmert,  beide 
Hüftbeine  von  mehr  gestreckter  Form,  die  Schambeine  treffen  sich  im  spitzen  Winkel, 
die  Sitzbeine  sind  einander  genähert.  Der  gerade  Durchmesser  ist  dabei  normal. 

Weiter  kommen  Veränderungen  der  Beckenform  durch  Affectionen  im  Hüftgelenk 
zu  Stande.  Im  kindlichen  Alter  in  Ankylose  ausgehende  Coxitis  bedingt  Verziehung  des 
Beckens  nach  der  ankylosirten  Seite  wegen  der  frühzeitigen  Verschmelzung  der  in  der 
Pfanne  zusammenstossenden  Knochen.  Ferner  kommt  Atrophie  der  Hüftbeine  nach  Coxitis 
vor,  Verengerung  des  Beckens  durch  Vorwölbung  des  Pfaunenbodens.  Durch  veraltete, 
namentlich  spontane  Luxationen  des  Femur  nach  hinten  und  oben  bildet  sicli  zuweilen 
Atrophie  der  entsprechenden  Beckenseite  und  dadurch  bedingte  Verengerung  und  schiefe 
Gestalt  des  Beckens  aus. 

In  Betreff  der  specielleren  Verhältnisse  dieser  und  anderer  Beckendeformitäten  sei 
besonders  auf  die  Arbeit  von  Litzmann:  Die  Form  des  Beckens,  ferner  auf  die  Abhand- 
lung von  L.  Winckel,  Dystokie  durch  Beckenenge,  Leipzig  1882,  verwiesen. 

In  Betreff  der  Knochenkrankheiten  der  Extremitäten  muss  auf  die  Hand- 
bücher der  Chirurgie  verwiesen  werden.  Die  wichtigsten  hier  auftretenden  Erkrankungen 
(Rhachitis,  Osteoraalacie , Ostitis,  Infectionsgescli wülste  und  wahre  Geschwulstbildungen) 
sind  hinsichtlich  ihrer  pathologisch-anatomischen  Verhältnisse  in  den  vorhergehenden  Ca- 
piteln  dieses  Abschnittes  besprochen. 
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Volk rn a n n , Ueber  den  Charakter  und  die  Bederrtung  der  fungösen  Gelenkentzündung. 
Samml.  klin.  Yortr.  Nr.  168 — 169.  — Arnaud,  Rev.de  Chirurgie  III.  p.  505.  1S83.  — 
Schuchard  u.  Krause,  Fortschr.  d.  Med.  1883.  Nr.  9.  — Middeldorpf.  Fortsehr.  d. Med. 
1886.  Nr.  8.  — Müller,  Centralbl.  f.  Chirurgie  1886.  Nr.  14.  — Garre,  D.  med.  Wochenschr. 
1886.  Nr.  34.  — F.  Krause,  Die  Tuberkulose  der  Kuocken  und  Gelenke.  Leipzig  1891. 

Syphilitische  Arthritis:  v.  Bären  Sprung,  Die  hereditäre  Syphilis.  S.  60.  — 
P.  Güterbock,  Arch.  f.  klin.  Chirurgie.  XXIII  u.XXXI.  — Falkson,  Berl.  klin.  Wochen- 
schrift 1883.  Nr.25.  — Schüller,  Pathologie u. Therapie  d.  Gelenkentzündungen.  US7.  S.24. 

— Basch,  Arch.  f.  Dermatologie  u.  Syphilis.  XXIII. 


1.  Verletzungen  und  mechanisch  entstandene  Formstörungen  der  Gelenke. 

Durch  tr au mati sehe  Veranlassungen  können,  abgesehen  von  den  Fra c- 
turen  der  Gelenkenden  der  Knochen,  Brüche  und  Abtrennungen  der  Gelenk- 
knorpel eintreten,  ferner  Zerreissungen  der  Bandapparate.  Nach  einfachen 
Fracturen  und  Wunden  der  Gelenkknorpel  (z.  B.  der  Kippen)  erfolgt  die 
Vereinigung  entweder  durch  die  Interposition  eines  fibrösen  vom  Perichon- 
drium  gebildeten  Gewebes  oder  durch  Knochenneubildung  von  dort  aus. 
Häufig  kommt  es  an  den  Gelenken  (namentlich  den  freier  beweglichen  der 
Extremitäten)  in  Folge  von  Traumen  zur  Luxation,  das  heisst  zu  mehr 
oder  weniger  vollständiger  Störung  des  Zusammenhangs  der  das  Gelenk 
bildenden  Knochen;  ist  die  Berührung  der  das  Gelenk  constituirenden  Kno- 
chenpartien völlig  aufgehoben,  so  bezeichnet  man  die  Luxation  als  vollstän- 
dig, hei  unvollständiger  Trennung  als  Subluxation.  Bei  traumatischen 
Luxationen  finden  stets  ausgedehnte  Zerreissungen  der  Gelenkkapsel  und 
der  Bandapparate  statt,  der  Gelenkkopf  tritt  durch  den  Kapselriss  aus. 
häufig  werden  auch  die  das  Gelenk  umgebenden  Muskeln  zerrissen.  Fin- 
det keine  Reposition  des  dislocirten  Theiles  statt,  so  heilen  die  Kapselrisse, 
die  Kapsel  und  die  Bänder  schrumpfen  zusammen,  die  zerrissenen  und  ausser 
Tliätigkeit  gesetzten  Muskeln  atropliiren.  Die  alte  Gelenkhöhle  büsst  ihren 
Knorpeltiberzug  ein.  sie.  wird  durch  knöcherne  oder  fibröse  Massen  ansge- 
füllt. Der  luxirte  Tlieil  wird  durch  fibröse  Massen  eingekapselt,  die  neu- 
gebildeten  fibrösen  Massen  treten  dabei  in  Verbindung  mit  dem  Periost. 
Im  günstigen  Fall,  besonders  bei  jugendlichen  Individuen,  kann  durch  Usur 
und  condensirende  Ostitis  an  der  mit  dem  luxirten  Gelenkkopf  in  Berüh- 
rung stehenden  Knochenflüche  und  durch  Bildung  eines  Knochenringes  in 
Folge  ossifieirender  Periostitis  der  Umgebung  ein  mehr  oder  weniger  voll- 
kommenes Gelenk  entstehen.  In  anderen  Fällen  wird  der  luxirte  Tlieil 
mit  dem  benachbarten  Knochen  und  den  umgebenden  Weichtheilen  durch 
feste  fibröse  Massen  ankylotisch  verbunden,  durch  nachträgliche  Verknöche- 
rung  dieser  Massen  kann  eine  förmliche  Knochenkapsel  entstehen.  Ist  der 
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luxirte  Theil  ohne  Berührung  mit  einer  Knochenfläche,  so  wird  derselbe 
nach  Art  eines  fremden  Körpers  abgekapselt. 

Die  spontane  Luxation  entsteht  in  Folge  von  Zerstörung  der  knö- 
chernen Gelenkenden  und  der  Bänder  durch  Entzündungs-  und  Ulcerations- 
processe.  unter  Mitwirkung  des  Muskelzuges  (häufig  auch  leichter  trauma- 
tischer Einwirkungen).  Gewöhnlich  schliesst  sich  Ankylose  des  luxirten 
Gelenkendes  an. 

Abnorme  Stellungen  der  Gelenk  enden  zu  einander  kommen 
ferner  zu  Stande  durch  Contracturen  von  Muskeln,  von  Fascien  und  Bändern, 
von  grossen  tiefgreifenden  Narben.  In  erster  Richtung  ist  hinzuweisen  auf 
die  angeborenen  abnormen  Stellungen  der  Gelenke.  Gleichartige  Deformitäten 
können  auch,  namentlich  im  kindlichen  Alter,  erst  nach  der  Geburt  ent- 
stehen, entweder  spontan  oder  in  Folge  von  Krankheiten  der  nervösen  Cen- 
tralorgane, welche  Lähmungen  oder  Contracturen  von  Muskeln  hervorrufen. 
Im  Anfang  erleiden  die  Gelenkenden  keine  Formveränderungen,  bei  länge- 
rem Bestehen  findet  jedoch  beträchtliche  Verschiebung  der  Gelenkflächen 
und  Gestaltsveränderung  der  Knochen  statt.  Der  Knorpelüberzug  der  Ge- 
lenkflächen schwindet,  während  sich  an  der  abnormen  Berührungsstelle  neue 
Knorpeldecken  bilden.  Ferner  erfolgen  nicht  selten,  besonders  an  den  Stel- 
len. welche  vorzugsweise  die  Körperlast  tragen,  durch  ossificirende  Peri- 
ostitis partielle  Verdickungen.  Endlich  sind  noch  zu  erwähnen  die  Defor- 
mitäten der  Gelenke,  welche  auf  der  Einwirkung  der  Körperschwere  in 
Verbindung  mit  einseitigen  Muskelanstrengungen  beruhen.  Diese  Verhält- 
nisse entwickeln  sich  namentlich  bei  jugendlichen  Handwerkern,  welche  bei 
ihrer  Arbeit  lange  stehen  müssen;  sie  betreffen  das  Knie-  und  Fussgelenk 
und  entsprechen  der  als  Pes  valgus  und  Genu  valgum  benannten  Stellung. 

Pes  varus  (Klumpfuss),  Abweichung  des  Kusses  mit  der  Sohle  nach  innen,  so  dass 
der  Rücken  nach  aussen,  der  äussere  Kussrand  nach  unten  gekehlt  ist.  — Pes  valgus 
(Plattfuss),  Abweichung  des  Kusses  mit  der  Sohle  nach  aussen,  so  dass  der  Kussrücken 
nach  innen,  der  innere  Kussrand  nach  unten  gekehlt  ist.  — Pes  equinus  (Pferdefuss, 
Spitzfuss),  Abweichung  des  Kusses  mit  der  Sohle  nach  hinten,  der  Rücken  ist  nach  vorn 
gerichtet,  der  Kuss  berührt  beim  Stehen  den  Boden  mit  den  Zehen  und  den  Vorderenden 
der  Metatarsusknochen.  Durch  Combination  mit  den  vorerwähnten  Abweichungen  ent- 
steht der  Pes  varo-equinus  und  valgo-equinus.  — Pes  calcaneus  (Hackenfuss),  Kussspitze 
erhoben,  nur  die  Kerse  tritt  auf,  sie  ist  wie  eine  Stelze  abwärts  gerichtet  und  ragt  nicht 
nach  hinten  vor.  — An  der  Hand  kommen  entsprechende  Verkrümmungen  vor.  Genu 
valgum,  Abweichung  der  Kniegelenke  nach  innen  (Xbein,  Bäckerbein),  Genu  varum,  Ab- 
weichung der  Kniegelenke  nach  aussen  (Säbelbein).  Wegen  der  näheren  ätiologischen 
und  anatomischen  Verhältnisse  dieser  abnormen  Gelenkstellungen  muss  auf  die  Lehrbücher 
der  speciellen  Chirurgie  verwiesen  werden. 

Als  Ankylose  bezeichnet  man  eine  unbewegliche  .Vereinigung  der 
Gelenkflächen  durch  feste  Zwischensubstanz.  Diese  Definition  umfasst  nicht 
die  Gelenksteifigkeit,  welche  man  als  falsche  Ankylose  (Pseudoankylose) 
bezeichnet  , hier  sind  die  Gelenkflächen  nicht  unter  einander  verbunden, 
sondern  die  Fixirung  ist  verursacht  durch  Verkürzung  der  umgebenden 
Weichtheile.  Für  die  echte  Ankylose  kann  man  wieder,  je  nach  der 
Art  der  fixirenden  Zwischensubstanz  eine  fibröse,  eine  knorpelige, 
eine  knöcherne  Form  unterscheiden.  Bei  der  fibrösen  Ankylose  ist 
der  Zwischenraum  zwischen  den  Gelenkenden  durch  von  der  Synovialis  ge- 
bildete Bindegewebsmassen  ausgefüllt,  die  Verwachsung  betrifft  die  ganze 
Gelenkfläche  oder  einzelne  Stellen  derselben.  Häufig  sind  in  die  fibrösen 
Massen  dünne  Knochenpartien  eingebettet,  seltenerfinden  sich  knorpelige 
Verbindungen  der  Gelenküberzüge.  Uebrigens  können  fibröse  Verwachsungen 
auch  dadurch  zu  Stande  kommen,  dass  die  pannös  gewucherte  Synovialhaut 
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über  die  Knorpel  himvuchert  und  mit  denselben  verwächst.  Zuweilen  kommt 
es  schliesslich  zur  völligen  Verschmelzung  der  Gelenkenden  durch  neuge- 
bildete Knochenmassen  (knöcherne  Ankylose)-,  auch  kann  Fixirung  durch 
vom  Periost  gebildete,  die  Gelenke  überbrückende  Knochenspangen  statt- 
linden. Die  Ankylose  schliesst  sich  an  Entzündungen  der  Gelenkflachen  an. 
welche  zur  Zerstörung  der  Knorpelüberzüge  geführt  haben.  Die  Neubildung 
des  verbindenden  Gewebes  geht  hier  von  dem  blossgelegten  Knochen- 
gewebe aus. 

§ 2.  Circulationsstörungen  und  acute  Entzündungen  der  Gelenke,  lieber 
Anämie  der  Gelenkapparate  ist  nicht  viel  zu  sagen,  erscheint  uns  doch 
schon  das  normale  Gelenk  im  höchsten  Grade  anämisch.  Wichtiger  Ist  die 
Hyperämie  der  Gelenke,  namentlich  die  congestive  Form  derselben. 
In  manchen  Fällen,  wo  während  des  Lebens  ausgesprochene  Symptome  einer 
Gplenkaffection  vorhanden  waren  (so  z.  B.  in  frühen  Stadien  des  acuten 
Gelenkrheumatismus,  nach  Contusionen),  finden  wir  bei  der  Section  ledig- 
lich diese  Veränderung.  Die  congestive  Hyperämie  betrifft  besonders  die 
Ränder  der  Gelenkknorpel,  welche  an  den  meisten  Gelenken  von  der  Sy- 
novialhaut überzogen  werden.  In  dem  den  Knorpel  bedeckenden  Theil  die- 
ser Haut  sieht  man  einen  Kranz  injicirter  Gefässe,  welche  nach  der  Mitte 
der  Gelenkfläche  zu  convergiren,  weiterhin  können  diese  Gefässe  zugleich 
mit  dem  Gewebe  der  Synovialis  wuchern  und  den  Knorpel  mit  einer  vas- 
cularisirten  Membran  überziehen  (Synovitis  pcmnosa).  Die  zottigen  Anhänge 
der  Synovialhaut  sind  verlängert,  injicirt,  nicht  selten  von  Ekchymosen  durch 
setzt.  Zugleich  pflegt  die  Synovia  vermehrt  zu  sein,  sie  ist  von  wässriger 
oder  von  normaler  Consistenz. 

Blutungen  in  die  Gelenk  höhle  ( Hämarthros ) sind  meist  durch 
traumatische  Einwirkungen  veranlasst;  so  durch  höhere  Grade  von  Gelenk  - 
contusion,  bei  Luxationen,  Fractur  der  Gelenkenden,  Zerreissung  der  Baud- 
apparate. Ferner  können  Gelenkblutungen  bei  Entzündungen  eintreten 
(hämorrhagische  Entzündung),  selten  finden  sie  sich  bei  der  hämorrhagischen 
Form  der  Pocken,  bei  Scorbut,  hämorrhagischer  Diathese.  Ein  Theil  des  in 
die  Synovialhöhle  ergossenen  Blutes  gerinnt,  es  kann  flächenhafte  Schichten 
auf  der  Oberfläche  der  Synovialmembran  bilden.  Wirken  nicht  neben  der 
Blutung  entzündungerregende  Momente  mit,  so  ist  der  seröse  Erguss  in 
das  Gelenk  meist  nur  spärlich,  die  Resorption  des  Blutes  erfolgt  ziemlich 
rasch,  doch  findet  man  zuweilen  noch  nach  Jahren  an  den  Gelenkflälhen 
durch  Einlagerung  von  Hämatoidinkörnchen  bedingte  gelbe  Flecke  in  der 
Synovialmembran. 

Durch  Thierexperimente  wies  B.  Riedel  (Jaliresber.  der  cliir.  Klinik  in  Güttingen 
1875 — 1871),  S.  183)  nach,  dass  die  Synovialis  die  Fähigkeit  besitzt,  etwa  zwei  Drittel  des 
ergossenen  Blutes  flüssig'  zu  erhalten,  während  ein  Drittel  gerinnt.  Das  Verhalten  der 
Blutcoagula  ist  verschieden,  je  nachdem  sie  sich  fest  an  die  Wand  anlegcn  oder  als  freie 
Körper  lose  im  Gelenk  liegen  bleiben.  Im  erstereu  Fall  schlägt  sich  schon  am  3.  Tage 
das  Endothel  des  Gelenks  über  das  Blutcoagulum  hinüber,  das  Coagulum  wird  in  die 
Wand  aufgenommen  und  von  Zellsträugen  durchwachsen.  Das  freie  Coagulum  wird  von 
einer  Lage  platter  Zellen  bedeckt,  in  verbültnissmässig  kurzer  Zeit  verfallen  weiterhin  auf 
dem  Wege  fettigen  Zerfalls  die  Coagula  der  Resorption. 

Oed  cm  der  Gelenkbänder  sowie  Wassererguss  in  die  Gelenkhöhle  {Hj/d- 
arthros)  findet  sich  fast  nie  bei  allgemeiner  Wassersucht  oder  Oedem  der 
entsprechenden  Gliedinaassen,  sondern  in  Folge  entzündlicher  Irritation; 
(Synovitis  norm,  entzündlicher  Hydarthros).  Wenn  man  übrigens 
allgemein  die  Synovialmembran,  welche  die  Innenfläche  der  fibrösen  Ge- 
lenkkapsel auskleidet,  zu  den  serösen  Häuten  rechnet,  so  darf  man  dabei 
nicht  vergessen,  dass  die  Strnctur  in  mancher  Beziehung  von  den  übrigen 
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serösen  Häuten  ab  weicht;  in  dieser  Richtung  ist  ihre  grössere  Dicke,  ihr 
succulenteres  Gewebe,  das  Vorhandensein  zottiger  Anhänge,  endlich  die 
Secretion  einer  schleimartigen  Flüssigkeit  zu  berücksichtigen.  Alle  diese 
Verhältnisse  geben  der  Membrana  synovialis  beim  Vergleich  mit  anderen 
serösen  Häuten  eine  eigenthümliche  Stellung;  auch  die  oberflächliche  Zell- 
lage zeigt  erhebliche  Unterschiede  von  den  endothelialen  Häuten  der  serösen 
Höhlen  (Ha gen- Tom).  Auf  pathologischem  Gebiete  hängt  damit  sowohl 
die  Neigung  zu  reichlicher  seröser  Exsudation  als  die  leichte  Resorbirbar- 
keit  der  Ergüsse  zusammen. 

Eine  andere  Form  der  acuten  Gelenkentzündung  ist  die  Arthro- 
meningitis  fibrinosa,  Gleich  der  entsprechenden  Entzündungsform  seröser 
Häute  (z.  B.  der  Pleura)  combinirt  sich  die  fibrinöse  Ausscheidung  häufig 
mit  reichlicher  seröser  Exsudation  (sero-fibrinöse  Gelenkentzündung),  selte- 
ner kommt  eine  fibrinöse  Gelenkentzündung  ohne  Hjxlarthros  vor,  die  man 
als  Arthromeningitis  sicca  bezeichnen  kann.  Aetiologisch  schliesst  sich  die 
acute  fibrinöse  Gelenkentzündung  zuweilen  an  Gelenkrheumatismus  an,  fer- 
ner an  phlegmonöse  Eiterungen  in  der  Umgebung  der  Gelenke,  auch  kann 
sie  traumatischen  Ursprungs  sein.  Anatomisch  ist  die  eben  berührte  Ent- 
zündungsform charakterisirt  durch  die  Bildung  weisser  oder  gelblicher 
Fibrinausscheidungen,  welche  in  dem  serösen  Erguss  des  Gelenks  in  flocki- 
ger Form  suspendirt  sind  oder  auch  in  Form  membranöser  Massen  ziemlich 
fest  der  Oberfläche  der  Synovialmembran  anhaften.  Sehr  selten  kommt  die 
fibrinöse  Arthromeningitis  ohne  Hydarthros  vor. 

Indem  zu  den  bisher  besprochenen  Formen  Eiterung  hinzutritt,  bildet 
sich  die  sero-purulente,  die  sero-fibrinös-purulente  Gelenkent- 
zündung aus,  am  häufigsten  sind  alle  drei  Processe  combinirt.  Häufig 
findet  man  diese  Form  bei  infectiöser  Entzündung,  namentlich  wenn  trauma- 
tische Eingriffe  mitwirkten.  Hier  ist  die  Synovialhaut  getrübt,  verdickt, 
mit  weichen.  Eiterkörperchen  enthaltenden  Faserstoffauflagerungen  bedeckt. 
Dass  die  Schwellung  der  Gelenkserosa  nicht  allein  auf  der  serösen  Infiltra- 
tion beruht,  weist  die  mikroskopische  Untersuchung  nach,  das  oberflächliche 
Zelllager,  das  Bindegewebe  der  Synovialis,  das  perisynoviale  Gewebe  ist 
von  Eiterzellen  durchsetzt,  Wenn  die  Eiterung  bedeutende  Dimensionen 
annimmt,  sodass  das  Exsudat  einen  rein  eitrigen  Charakter  erhält  {Ar- 
thromeningitis ]mrulenta,  acuter  Gelenkabscess,  Arihropyosis ),  so  schrei- 
tet dieselbe  leicht  auf  das  perisynoviale  Gewebe  über.  Die  Hauptgefahr 
für  das  Gelenk  beruht  auf  dem  Fortschreiten  der  Eiterung  auf  den  Gelenk- 
knorpel. In  diesem  erfolgt  lebhafte  Zell  Wucherung,  die  Grundsubstanz  er- 
weicht, der  Knorpel  zerfällt  gesclnvürig;  der  seines  Ueberzuges  beraubte 
Knochen  wird  freigelegt,  es  entsteht  rareficirende  Ostitis,  Eiterung  des 
Markgewebes,  Caries.  Andrerseits  setzt  sich  nicht  selten  die  Eiterung  auf 
die  Kapsel,  die  Gelenkbänder,  die  umgebenden  Weichtheile  fort  ( Panarthri - 
tis).  Zuweilen  geht  die  purulente  Arthritis  aus  den  besprochenen  leichte- 
ren Formen  der  Gelenkentzündung  hervor,  die  ja  nur  graduell  von  ihr  un- 
terschieden sind,  häufig  ist  jedoch  von  vornherein  der  purulente  Charakter 
der  Entzündung  ausgesprochen.  Auch  liier  ist  ein  günstiger  Ausgang  mög- 
lich, öfters  erfolgt  jedoch  nach  dem  Rückgängigwerden  der  acuten  Entzün- 
dung Schrumpfung  und  Retraction  der  Gelenkkapsel  und  des  umgebenden 
Bindegewebes,  welche  zur  Pseudoankylose  führt.  Ein  besonders  ungünsti- 
ger Ausgang  tritt  ein,  wenn  sich  in  der  erwähnten  Weise  Knorpel-  und 
Knochenentzündung  an  die.  Gelenkeiterung  anschliesst,  hier  kommt  es  zu 
umfänglichen  Zerstörungen.  Heilung  dieser  tiefgreifenden  purulenten  Arthri- 
tis ist  nur  mit  Hinterlassung  von  Ankylose  möglich.  Im  Ganzen  selten 
geht  die  primäre  purulente  Arthritis  in  Verjauchung  über  (namentlich  nach 
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Perforation  der  Kapsel).  Dagegen  kommt  eine  acut  verjauchende  Gelenk- 
entzündung secuudär  vor,  nach  primärer  acuter  Osteomyelitis  der  Ge- 
lenkenden. ferner  bei  auf  die  Gelenke  fortschreitenden  jauchigen  Processen 
des  Periostes  und  der  umgebenden  Weichtheile. 

Abgesehen  von  der  traumatisch  veranlassten,  der  idiopathischen  oder 
der  durch  üebergreifen  eitriger  Processe  bedingten  purulenten  Arthritis 
kommt  Gelenkeiterung  namentlich  auch  in  Folge  von  Pyämie  vor.  auch 
hier  hat  die  Entzündung  häufig  einen  jauchigen  Charakter.  Auffallend 
ist  es,  dass  man  in  den  mit  reichlichem  Eiter  gefüllten  Gelenken  oft  die 
Synovia,  die  Knorpeloberflächen  ganz  normal,  nicht  einmal  hyperämisck 
vorfindet.  Auch  bei  anderen  schweren  Allgemeinkrankheiten  (Typhus.  Ruhr. 
Diphtheritis,  Scharlach)  kommen  multiple  Gelenkentzündungen  vor.  welche 
bald  den  Charakter  der  eitrigen,  bald  der  serösen  oder  serös-purulenten  Ent- 
zündung haben.  In  allen  diesen  Fällen  muss  man  annehmen,  dass  in  ähn- 
licher Weise,  wie  auch  beim  acuten  Gelenkrheumatismus,  Infectionsträger 
aus  dem  Blut  in  den  Gelenken  deponirt  werden. 

Auch  für  die  an  Harnröhren tripper  sich  zuweilen  anschliessenden  Gelenkentzündungen 
(gonorrhoische  Arthritis)  ist  diese  Annahme  wahrscheinlich,  von  Kämmerer  wur- 
den in  hierhergehorigen  Fällen  Tripperkokken  im  Gelenkexsudat  nachgewiesen. 

§ 3.  Chronische  Entzündungen  der  Gelenke.  Mit  dem  Sammelnamen  der 
chronischen  Arthritis  werden  Gelenkerkrankungen  zusammengefasst, 
welche  sowohl  ätiologisch  als  in  ihrem  anatomischen  Verhalten  verschieden- 
artige Verhältnisse  bieten.  Es  ist  hierbei  zu  beachten,  dass  nur  bei  einem 
Theil  der  hierher  gerechneten  Arthropathien  von  vornherein  unzweifelhafte 
entzündliche  Veränderungen  vorliegen,  zu  denen  sich  Ernährungsstörungen 
am  Gelenkapparat  secuudär  hinzugesellen.  Bei  einem  anderen  Theil  dieser  Ge- 
lenkleiden ist  dagegen  der  Ausgang  der  Veränderung  in  regressiven  Er- 
nährungsstörungen gegeben,  ja  es  können  wirklich  entzündliuhe  Processe 
auch  im  weiteren  Verlauf  ausbleiben.  Es  geht  also  auch  hier  die  allgemein 
übliche  Verwendung  des  Namens  der  chronischen  Entzündung  über  das  Ge- 
biet der  Veränderungen,  deren  entzündlicher  Ursprung  sicher  erkennbar 
ist,  hinaus.  Die  Eintheilung  der  chronischen  Gelenkentzündungen  wird  da- 
durch erschwert,  dass  einerseits  dieselbe  Ursache  verschiedenartige  anato- 
mische Veränderungen  bewirken  kann,  während  andrerseits  im  anatomi- 
schen Sinne  gleichartige  Gelenkerkrankungen  ungleichen  Ursprungs  sein 
können. 

In  ätiologischer  Richtung  kann  man  den  rein  traumatischen 
und  den  infectiös  en  Ursprung  chronischer  Arthritis  unterscheiden,  beide 
Verhältnisse  wirken  nicht  selten  zusammen.  Weiter  schliesst  sich  die  chro- 
nische Gelenkentzündung  an,  die  aus  Anomalien  des  Stoffwechsels  und  der 
Blutzusammensetzung  entsteht  (H a r n s ä u r egi c h t).  Viertens  kommt  jene 
Gruppe  von  Gelenkerkrankungen  in  Betracht,  welche  unzweifelhaft  aus 
Ernährungsstörungen  hervorgehen,  mögen  dieselben  auf  Grund  allgemei- 
nen Rückganges  der  Körperernährung  (senile  Arthritis)  oder  in  Folge 
besonderer  Verhältnisse,  zum  Beispiel  im  Anschluss  an  chronische  Erkran- 
kungen des  centralen  Nervensystems  (neuropathische  G eien  kaff  ec- 
t io  n eu)  entstehen.  Uebrigens  muss  man  anerkennen,  dass  es  oft  unmög- 
lich ist.  den  einzelnen  Fall  chronischer  Arthritis  mit  Bestimmtheit  der  einen 
oder  anderen  der  oben  angeführten  ätiologischen  Gruppen  zuzuweisen,  na- 
mentlich gilt  das  für  die  sogenannte  chronische  rheumatische  Ar- 
thritis, auch  für  gewisse  Fälle  der  deformirenden  Arthritis. 

Anatomisch  kann  man  die  chronischen  Gelenkentzündungen  in  zwei 
Hauptgruppen  trennen,  je.  nachdem  eine  Exsudation  in  die  Gelenk- 
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höhle  stattfindet  oder  nicht.  Nach  dem  Charakter  des  Ergusses  unter- 
scheidet man  eine  seröse  und  eine  purulente  Form  der  exsudativen  chroni- 
schen Arthritis. 

Die  chronische  seröse  Gelenkentzündung-  (chronischer  Hydar- 
tliros)  kann  aus  der  früher  erwähnten  acuten  serösen  oder  serös-fibrinösen 
Arthritis  hervorgehen,  oder  sie  entwickelt  sich  ohne  acutes  Vorstadium.  Bei 
dieser  Gelenkerkrankung-,  die  am  häufigsten  das  Kniegelenk  befällt,  tritt 
neben  der  Ansammlung  reichlicher  seröser  Flüssigkeit  Trübung  und  Ver- 
dickung der  .Synovialmembran  hervor ; zuweilen  wuchern  die  Gelenkzotten 
und  treiben  secundäre  Sprossen,  auch  herniöse  Ausbuchtungen  der  Gelenk- 
kapsel kommen  hier  vor.  In  der  Regel  geht  diese  Gelenkentzündung  im 
weiteren  Verlauf  in  eine  der  anderen  Formen  chronischer  Arthritis  über. 

Die  chronische  eitrige  Gelenkentzündung  ist  stets  infectiü- 
sen  Ursprunges,  sie  entwickelt  sich  tlieils  als  Ausgang  acuter  purulenter 
Arthritis,  tlieils  tritt  sie  zu  anderen  chronischen  Gelenkentzündungen  hin- 
zu, namentlich  nicht  selten  zu  tuberkulöser  Gelenkentzündung.  Abgesehen 
von  dem  eitrigen  Exsudat  in  der  Gelenkhöhle  ist  die  Synovialhaut  an  ihrer 
Oberfläche  mit  fibrinös-zeiligen  Massen  bedeckt  und  durch  Eiterzellen  in- 
filtrirt.  Im  Gelenkknorpel  treten  Ernährungsstörungen  auf,  die  Knorpel- 
zellen degeneriren  fettig,  die  Grundsubstanz  zerfällt  fasrig,  der  Knorpel 
verfällt  der  Nekrose  und  die  freigelegte  Knochensubstanz  kann  jetzt  Sitz 
eitriger  Ostitis  werden.  Häufiger  kommt  allerdings  der  umgekehrte  Fall 
vor,  dass  ein  Ivnochenabscess  in  das  Gelenk  durchbricht  und  eitrige  Ent- 
zündung .in  demselben  bewirkt.  Auch  eitriger  Zerfall  der  Gelenkkapsel 
und  periarticuläre  Eiterung  kann  eintreten.  Durch  narbige  Verwachsung 
der  freigelegten  Knochenenden  und  durch  Knochenneubildung  vom  Periost 
aus  kann  nach  dem  Ablauf  der  Eiterung  Heilung  mit  Ankylose  des  betrof- 
fenen Gelenkes  eintreten. 

Die  chronischen  Gelenkentzündungen , welche  in  der  Regel  ohne  oder 
nur  mit  unerheblicher  Exsudation  in  die  Gelenkhöhle  verlaufen,  lassen  sich 
nach  den  vorwiegenden  anatomischen  Veränderungen  in  eine  Anzahl  von 
Formen  theilen,  bei  denen  immer  zu  berücksichtigen  ist,  dass  oft  Combi- 
nation  derselben  beobachtet  wird.  In  diesem  Sinne  unterscheidet  man  eine 
deformirende,  eine  ulceröse  und  eine  adhäsive  chronische  Arth- 
ritis, ferner  eine  durch  das  Auftreten  von  Harnsäureablagerungen  charak- 
terisierte chronische  Gelenkentzündung  (Arthritis  urica);  eine  besondere 
Gruppe  bildet  noch  die  fungöse  Arthritis,  die  wir  in  Rücksicht  auf 
ihre  Beziehung  zur  Tuberkulose  besonderer  Besprechung  Vorbehalten. 

a)  Die  Arthritis  deformans  (chronische  Gicht,  Arthritis  pauperuni)  ist 
charakterisirt  durch  die  Verbindung  chronisch  verlaufender  Wucherungs- 
und Degenerationsvorgänge,  deren  Endresultat  in  bedeutenden  Veränderun- 
gen der  Gelenkconfiguration  liegt.  Die  anatomischen  Veränderungen  zeigen 
je  nach  dem  Stadium  des  Processes  ein  verschiedenartiges  Bild,  wobei  zu 
berücksichtigen  ist,  dass  bei  dem  chronischen  Verlauf  der  Krankheit  oft 
Jahre  vergehen,  ehe  die  hochgradigen  Veränderungen  der  späteren  Stadien 
zu  Stande  kommen.  Die  ersten  Störungen  beginnen  in  den  Knorpelpartien, 
diese  erscheinen  bei  grober  Betrachtung  rauh,  bald  gleichmässig  zottig, 
bald  mit  fein  blättrigen  Vorragungen.  Die  mikroskopischen  Veränderungen 
bestehen  in  einer  fibrillären  Zerfaserung  der  Knorpelgrundsubstanz,  welche 
senkrecht  auf  die  Axe  des  Gelenks  erfolgt,  daneben  findet  active  Wuche- 
rung der  Knorpelzellen  statt,  Kern  Vermehrung,  Bildung  von  Tochterzellen. 
Später  zerfallen  sowohl  die  gewucherten  Knorpelzellen  als  die  zerfaserte 
Grandsubstanz  (zum  Theil  auf  dem  Wege  fettiger  Metamorphose  und  des 
einfachen  Schwundes).  Auf  diese  Weise  schwindet  der  Gelenkknorpel,  na- 
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Arthritis  ileformans.  Man  sieht  im  oberen  Theil  des  Solmittes'.don 
faserig  degenerirton  und  nach  der  Golonkfläche  hin  zerklüfteten  Knorpel- 
iiberzng,  darunter  schmale  Knochenbalkon  mit  erweiterten,  von  wuchern- 
dem Markvewebe  erfüllten  Markräumen. 


iiientlicli  an  den  seitlichen  T heilen  des  Gelenks,  wo  der  Druck  am  stärk- 
sten ist,  die  mittleren  Partien  bleiben  oft  lange  noch  erhalten.  An  den 
SteÜen,  wo  der  Knorpel  zerstört  ist,  werden  die  freigelegten  Knochenpar- 

tien  durch  die  Keibung 
der  eorrespondirenden 
Gelenktheile  in  braun- 
gelbliche glänzende  Flä- 
chen verwandelt  (soge- 
nannte Schliff- 
flächen). Unter  den- 
selben ist  eine  Schicht 
des  Knochengewebes 
sklerosirt.  der  Knorpel 
in  der  Umgebung  ist 
häufig  in  Zerfaserung 
begriffen.  Was  aber  den 
schweren  Fällen  der  de- 
formirenden  Arthritis 
wesentlich  ihren  Cha- 
rakter aufdrückt . sind 
die  Vorgänge  am  knö- 
chernen Theil  der  Ge- 
lenkenden ; auch  diese 
sind  theils  progressiver, 
theils  regressiver  Natur. 

Der  Kochenschwund  erfolgt  subchondral,  ist  also  nicht  auf  Abschleifung  zu 
beziehen.  Dadurch  können  umfängliche  Knochenpartien,  ja  ganze  Gelenk- 
köpfe allmählich  zum  Schwund  gebracht 
werden.  Daneben  besteht  Neubildung 
durch  ossificirende  Periostitis  in  der 
Nähe  des  Gelenkes.  Durch  solche  Com- 
bination  entstehen  eigenthümliche  Ge- 
staltveränderungen der  Gelenke.  So 
finden  wir  bei  Arthritis  deformans  das 
Hüftgelenkende  des  Femur  oft  derartig 
verändert,  dass  es  den  Anschein  ge- 
winnt, als  wenn  der  Gelenkkopf  an  der 
Diaphyse herabgerutscht  wäre,  während 
in  der  Tliat  der  alte  Gelenkkopf  völlig 
geschwunden  und  durch  Knoclienneu- 
bildung  vom  Periost  aus  ersetzt  ist.  In 
ähnlicher  Weise  entstehen  Erweiterun- 
gen der  Hüftpfanne,  indem  der  Pfannen- 
rami schwindet,  und  durch  Knochen- 
neubildung  vom  Periost  aus  ein  neuer 
Knochenring  sich  ausbildet  (Wandern 
der  Pfanne). 

Während  in  frischen  Fällen  die  Ge- 
lenkkapsel und  die  Bänder  bis  auf 
mässige  Verdickung  und  Endothel  Ver- 
lust der  Oberfläche  nicht  verändert  er- 
scheinen, betheiligen  sich  im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  auch  diese 
Gebilde.  Die  Gelenkzotten  vergrössern  sich,  sie  treiben  Auswüchse,  es  bilden 
sicli  mehr  Zotten,  als  normaler  Weise  vorhanden  sind,  besonders  an  der  Stelle, 


Fig.  14. 

Deformiremlo  Entzündung  im  Hüftgelenk. 
V»  dor  nntürl.  Grösse. 
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wo  die  Synovialmembran  sich  auf  den  Knorpel  umschlägt,  so  dass  auf  dem 
Knorpelrand  ein  förmlicher  Fransenbeliang  aufliegt.  Ausserdem  kommt  es 
zuweilen  in  den  Zotten  zur  Wucherung  ven  Fettzellen  oder  auch  von  Knoiv 
pelgewebe,  das  letztere  kann  weiterhin  verknöchern. 

Die  deformirende  Arthritis  findet  sich  am  häufigsten  am  Hüftgelenk  (Ma- 
lum  coxae),  ferner  am  Kniegelenk,  den  Finger-  und  Fussgelenken,  dem  Clavi- 
culargelenk;  den  Synarthrosen  der  Wirbelsäule  (Spondylitis  deformans). 
Sehr  häufig  werden  gleichzeitig  oder  nach  einander  zahlreiche  Gelenke  be- 
fallen. Sie  tritt  namentlich  bei  älteren  Leuten  auf,  zugleich  mit  athero- 
matöser  Entartung  der  Gefässe  (Endarteriitis  deformans),  mit  der  diese  Form 
der  Gelenkentzündung  überhaupt  eine  unverkennbare  Aehnliclikeit  besitzt. 
Zuweilen  entwickelt  sich  eine  chronische  Gelenkerkrankung  vom  anatomi- 
schen Charakter  der  Arthritis  deformans  bei  jugendlichen  Individuen, 
sehr  selten  schon  im  Kindesalter  (P.  Wagner);  hier  wurde  Entwicklung 
des  chronischen  Gelenkleidens  im  Anschluss  anlnfectionskrankheiten  (nament- 
lich nach  Scarlatina)  beobachtet. 

b)  Die  Arthritis  ulcerosa  sicca  wird  ebenfalls  eingeleitet  durch  Ernäh- 
rungsstörungen im  Knorpel  (fettige  Degeneration  der  Zellen  und  fasrige 
Zerklüftung  der  Grundsubstanz) ; gleichzeitig  mit  dieser  oder  selbst  vorher 
treten  in  der  Knochen Substanz  Ernährungsstörungen  auf  (senile  Osteopo- 
rose) , während ' die  Gelenkkapsel  meist  verdickt  ist.  Der  regressiv  ver- 
änderte Knorpel  schwindet  gewöhnlich  zuerst  von  den  Rändern,  weiter- 
hin kann  der  grösste  Theil  des  Gelenkknorpels  zu  Grunde  gehen,  und 
auch  die  freigelegten  Kochenoberflächen  verfallen  lacunärer  Einschmelzung, 
während  in  der  weiteren  Umgebung  durch  neue  Apposition  von  Knochen- 
substanz Sklerose  eintreten  kann.  Der  Unterschied  gegenüber  der  defor- 
mirenden  Arthritis  liegt  wesentlich  darin,  dass  bei  der  ulcerösen  Arthritis 
eine  sehr  langsam  fortschreitende  Zerstörung  der  Gelenkfläche  erfolgt, 
gleichsam  ein  Decubitus  ohne  Hinzutreten  intensiver  Knorpelwucherung 
und  ossificirender  Periostitis.  Die  eben  besprochene  Gelenkerkrankung 
kommt  am  häufigsten  im  hohen  Alter  vor  ( Maliern  senile).  Am  häufigsten 
wird  hier  das  Hüftgelenk  befallen,  zunächst  das  Schulter-  und  Ellbogen- 
gelenk. 

Eine  gleichartige  Ernährungsstörung  in  einzelnen  oder  mehreren  Ge- 
lenken entwickelt  sich  zuweilen  im  Anschluss  an  Erkrankungen  der  ner- 
vösen Centralorgane  (neuropathische  Arthropathien). 

Die  von  Charcot  (Arcli.  de  physiologie.  1868)  zuerst  beschriebene  Arthropathie 
bei  Tabes  dorsalis  verläuft  iu  der  Regel  unter  dem  Bilde  einer  Arthritis  deformans 
von  schleichender  Verlaufsart;  auch  in  anatomischer  Hinsicht  ist  ein  typischer  Unterschied 
gegenüber  der  unabhängig  von  Tabes  entstandenen  deformirenden  Gelenkveränderung  nicht 
nachgewiesen.  Wenn  einerseits  für  die  Entstehung  der  neuropathischen  Arthritis  auf  vom 
Nervensystem  ausgehende  Ernährungsstörungen  (Trophoneurose)  im  Knochengewebe  Ge- 
wicht zu  legen  ist,  so  ist  auf  Grund  dieser  Disposition  die  Mitwirkung  mechanischer 
Factoren  anzuerkennen  (es  besteht  hier  eine  gewisse  Analogie  mit  der  Pathogenese  des 
Decubitus  nach  schweren  Rückenmarksläsionen).  Das  Vorkommen  von  Arthropathien, 
bei  Syringomyelie  ist  zuerst  von  Remack  (D. med.  Wochenschr.  1884.  47)  hervorge- 
hohen  und  durch  Beobachtungen  von  Czerny,  Karg  u.  A.  bestätigt.  Bemerkenswerth 
ist,  dass  nach  einer  Zusammenstellung  von  Rotter  die  Arthropathie  bei  Tabes  dorsalis 
in  76°, o der  Fälle  die  unteren  Extremitäten  betraf,  während  bei  Syringomyelie  (ent- 
sprechend der  Localisation  im  Halsmark)  bei  92°/o  die  Gelenke  der  oberen  Extremitäten 
befallen  waren.  Uebrigens  ist  für  die  Gelenkerkrankungen  im  Anschluss  an  schwere 
Spinalalfectiouen  auch  zu  berücksichtigen,  dass  in  Folge  vorhandener  Analgesie  unbemerkte 
und  vernachlässigte  Verletzungen  zu  tiefgreifenden  Ulcerationen  und  dadurch  zu  Knochen- 
und  Gelenkentzündung  führen  können. 
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c)  Die  Arthritis  adhaesiva  führt  zur  Verwachsung  der  Gelenkflächen, 
sie  geilt  tlieils  aus  acuter  Gelenkentzündung  verschiedenartigen  Ursprunges 
hervor,  tlieils  stellt  sie  den  Ausgang  chronischer  Arthritis  dar.  So  kann 
aus  der  Knorpelzerstörung,  welche  die  eben  besprochene  ulceröse  Gelenk- 
entzündung charakterisirt,  eine  Verwachsung  der  Knochenenden  durch  vas- 
cularisirtes  Bindegewebe  hervorgehen.  Namentlich  führt  auch  die  chro- 
nische rheumatische  Arthritis  häufig  zur  Gelenksteifigkeit  durch 
solche  Adhäsionen.  Es  werden  meist  mehrere  Gelenke  befallen,  in  denselben 
sind  in  der  Kegel  keine  erheblichen  synovialen  Ergüsse  vorhanden,  die  Ge- 
lenkkapsel ist  seimig  verdickt,  auch  das  periarticuläre  Gewebe  wird  öfters 
sklerosirt.  Zwischen  den  verschiedenen  Stellen  der  Synovialmembran  bilden 
sich  Adhäsionen,  auch  der  Knorpel  wird  oft  in  erheblicher  Ausdehnung 
durch  gefässhaltiges  Bindegewebe  ersetzt  (pannöse  Arthritis,  Volk- 
mann).  Abgesehen  von  diesem  Ausgang  der  chronischen  rheumatischen 
Arthritis  in  Ankylose,  kommt  auch  hier  Uebergang  in  progressive  Ulcera- 
tion  der  Gelenkenden  und  in  deformirende  Arthritis  vor.  Nicht  selten  findet 
man  in  einzelnen  Gelenken  adhäsive  Entzündung,  während  in  anderen  ein- 
fache Ulceration  oder  Arthritis  deformans  besteht.  Die  Aetiologie  der  chro- 
nischen rheumatischen  Arthritis  ist  noch  sehr  dunkel,  öfters  werden  trau- 
matische Einwirkungen,  am  häufigsten  aber  „Erkältungen"  als  Ursachen 
angeschuldigt. 

d)  Die  Arthritis  uratica  (Gicht  der  Reichen.  Podagra,  Chiragra  u.  s.  w.i 
beruht  auf  der  Ausscheidung  harnsaurer  Salze  in  die  Gelenkhöhle,  die  Ge- 


des  subcutanen  Gewebes  und  der  Haut  selbst  ausgeschieden  (Gichtknoten). 

Die  Ablagerung  der  harnsauren  Salze  in  die  Gelenke  erfolgt  in  der 
Regel  schubweise  unter  heftigen  entzündlichen  Erscheinungen  (Gichtanfall), 
es  bilden  sich  hochgradige  Hyperämie  der  Synovialis,  Oedeme  der  Umgebung, 
zuweilen  findet  man  die  Knorpelzellen  gewuchert.  Selten  schliesst  sich  ein 
chronisches  Gelenkleiden  an,  welches  zur  Eiterung,  zur  Caries  der  Gelenk- 
enden führen  kann.  Die  Harnsäuregicht  tritt  auf  in  den  kleinen  Gelenken 
der  Fussphalangen  und  der  Hände,  selten  in  den  Cubitaigelenken.  der  Schul- 
ter, häufiger  im  Kniegelenk.  Die  Gicht  befällt  vorzugsweise  Individuen, 
welche  bei  reichlicher,  besonders  ei  weissreicher  Nahrung  sich  wenig  Bewe- 
gung machen;  auch  bei  chronischer  Bleivergiftung  entwickelt  sich  öfters 
diese  Gelenkerkrankung.  Die  harnsaure  Diathese  ist  keineswegs  auf 
die  Gelenke  beschränkt,  in  der  Regel  finden  sich  zugleich  chronische  Atfec- 
tionen  anderer  Organe  (Fettherz,  Fettleber,  Harngries,  Blasensteine. 
Schrumpfniere). 


Fig.  15. 

Körnige  und  nadelförmige  Harnsäureablagorungen  im  Knorpel 
(Harnsäuregicht  im  Kniegelenk.  Vorgr.  1:150). 
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lenkbänder,  die  Knorpel  und 
Knochen.  Im  Knorpel  sind  zu- 
weilen  die  Knorpelzellen  Haupt- 
ablageriuigsplätze  der  in  Form 
des  harnsauren  Kalkes  und  Na- 
trons abgelagerten  Salze : diese 
Ablagerung  der  Krystalle  in 
die  Knorpelzellen  ist  jedoch 
kein  regelmässiges  Vorkomm- 
niss;  auch  in  der  Knorpelgrund- 
substanz lagern  sich  die  Harn- 
säurenadeln in  Büscheln  und 
Drüsen  ab.  Uebrigens  werden 
die  harnsauren  Salze  auch  in 
das  Bindegewebe  der  Um- 
gebung. der  Sehnen,  ja  auch 


Siebentes  Oapitel.  Krankheiten  der  Gelenke. 


65 


Die  Ablagerung  der  Harnsäure  in  den  Gelenkknorpeln  erklärt  Ebstein  in  der 
Weise,  dass  die  als  neutrales  Salz  in  den  Säften  gelöste  Harnsäure  sich  in  den  mit  un- 
günstigen Saftströmuugsverhältnissen  ausgestatteten  Gelenkknorpeln  und  Bändern  anstaue 
und  hier  entzündliche  und  nekrotische  Veränderungen  bewirke.  In  den  nekrotischen 
Stellen  krystallisire  nun  die  Harnsäure  als  saures  Natronsalz  aus. 

Da  sehr  häufig  im  Gefolge  chronischer  Gelenkentzündung  beträchtliche 
Functionsstörungen  und  Deformitäten  Zurückbleiben,  so  kommen  hier 
ebensowohl  wie  nach  Heilung  der  Fractur  und  nach  Eesectionen  gewisse 
Veränderungen  in  der  Structur  der  betroffenen  Knochen  zu  Stande. 

Durch  die  Entdeckung  von  H.  Meier  wissen  wir,  dass  in  der  Anordnung  der  Balken 
der  Spongiosa  eine  wohlgeordnete  durch  die  Leistung  des  einzelnen  Knochens  bedingte 
Architektur  erkennbar  ist.  Im  Allgemeinen  gilt  der  Satz,  dass  die  Spongiosabälkcheu  in 
der  Bichtung  gelagert  sind,  die  dem  auf  den  Knochen  wirkenden  Druck  den  günstigsten 
Widerstand  entgegensetzt.  So  kann  man  Knochen  unterscheiden,  welche  einen  einseitigen, 
und  solche,  welche  durch  die  Anordnung  ihrer  Faserung  einen  mehrseitigen  Widerstand 
zu  leisten  vermögen. 

Aeby  stellt  für  die  allgemeine  Anordnung  der  Spongiosabälkchen  das  Gesetz  auf: 
rsie  ist  eine  parallele  überall,  wo  der  Parallelismus  der  aufeinandertreffenden  Knocheu- 
axen  ein  bleibender  ist,  sie  wird  zu  einer  nach  den  Knochenenden  convergeuteu  überall, 
wo  der  Parallelismus  der  aufeinander  folgenden  Knoclienaxen  bleibend  oder  vorüber- 
gehend eine  Störung  erfährt“. 

Die  wichtige  Entdeckung  H.  M e i e r ’ s ist  für  physiologische  Verhältnisse  durch  ein- 
gehende Untersuchungen  von  Wolfermann,  Wolff,  Bardeleben  u.  A.  weiter  verfolgt 
worden;  die  Bedeutung  derselben  auch  für  pathologische  Vorgänge  ist  sowohl  bei  den 
Heilungsvorgängen  nach  Fracturen,  als  bei  den  durch  chronische  Gelenkentzündungen 
hervorgerufenen  Formstörungen  nachgewiesen. 

In  Bezug  auf  das  Verhalten  hei  knöchernen  Ankylosen  fand  Martini,  dass, 
wenn  dieselben  zu  einer  Zeit  entstehen,  wo  die  Entwicklung  der  Skelettheile  noch  nicht, 
abgeschlossen  ist,  eine  den  neuen  statischen  Verhältnissen  entsprechende  Architektur 
ausgebildet  wird.  Ist  dagegen  die  Entwicklungszeit  vorüber,  so  werden,  je  nach  der 
Stellung  des  ankylosirten  Theiles,  die  Knochenbalken  verstärkt,  oder  es  entwickelt  sich 
eine  provisorische  Osteosklerose,  der  zur  Herstellung  der  definitiven  Architektur  ein  rare- 
ficirender  Process  folgt,  durch  den  die  nicht  functionirenden  Tlieile  der  Kuoclieuhalken 
aufgesogeu  werden.  Auch  an  Gelenken,  welche  durch  bindegewebige  Ankylose  verbunden 
sind,  erfolgt  ein  der  neuen  Arbeit  sich  anpassender  Umbau ; ebenso  verhalten  sich  Gelenke, 
welche  durch  chronische  Entzündung  ihre  natürlichen  Gelenkflächen  verloren.  Bei  allen 
perversen  Gelenkstellungen  findet  eine  Rarefaction  der  alten  Compacta  bis  zu  totaler 
Resorption  und  Ersatz  durch  Spongiosa  statt,  sobald  dieselbe  ohne  mechanische  Aufgabe 
ist.  Unter  den  gleichen  Verhältnissen  wird  die  Spongiosa  durch  reines  Markgewebe  ersetzt, 
während  sie  im  entgegengesetzten  Fall  durch  Osteosklerose  zu  einer  leistungsfähigen 
Compacta  umgewandelt  wird. 

§ 4.  Tuberkulöse  und  syphilitische  Gelenkentzündungen.  Die  tuberku- 
löse Gelenkentzündung,  welche  gewöhnlich  als  fungöse  Gelenk- 
entzündung (Synovitis  granulosa),  auch  als  Gelenkfungus  bezeichnet  wird, 
ist  als  eine  Localtuberkulose  der  Gelenke  aufzufassen,  welche  dadurch 
entsteht,  dass  ein  tuberkulöser  Herd  im  Knochen  nach  Zerstörung  der 
Knorpels  in  das  Gelenk  einbricht,  oder  es  entwickelt  sich  eine  primäre 
tuberkulöse  Synovitis,  die  nach  Zerstörung  des  Knorpels  secundär  auf  das 
Knochengewebe  übergreifen  kann.  Köster  hat  zuerst  in  dem  schwam- 
migen Gewebe  der  fungösen  Gelenkentzündung  wohlcharakterisirte  Tu- 
berkelknötchen nachgewiesen,  Friedländer  hat  diesen  Befund  bestätigt. 
Gegenwärtig  ist  das  constante  Vorkommen  der  tuberkulösen  Knötchen  bei 
der  fungösen  Gelenkentzündung  eine  nicht  mehr  bestreitbare  Thatsache. 
Es  ist  ferner  durch  Impfexperimente  bewiesen,  dass  durch  Uebertragung  der 
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schwammigen  Massen  auf  Thiere  Tuberkulose  entsteht.  Endlich  Ist  der 
Bacillus,  den  wir  seitKoch’s  Entdeckung  als  den  Träger  der  tuberkulö- 
sen Tnfp.ct.ion  kennen,  auch  liier  nachgewiesen;  obwohl  zuzugeben  ist.  dass 
er  liier  in  der  Regel  nur  zerstreut  und  spärlich  auftritt. 

Die  experimentelle  Erzeugung  von  Gelenktuberkulose  bei  Meerschwein- 
chen und  Kaninchen  wurde  von  F.  Krause  nach  Injection  von  fein  vertheilten  Reincul- 
turen  von  Tuberkelbacillen  in  die  Blutbalm  (Ohrvene  von  Kaninchen)  erreicht;  doch  ent- 
wickelte sich  die  Tuberkulose  in  der  Regel  nur  in  solchen  Gelenken,  die  vorher  gequetscht 
waren  (nur  einmal  in  einem  Gelenk , welches  keinem  Trauma  ausgesetzt  war).  Bei  den 
iniicirten  Kaninchen  ergaben  von  28  distorquirten  Gelenken  14  nachweisbare  Gelenktuber- 
kulose. In  Fracturstellen  entstand  keine  Tuberkulose;  dagegen  entwickelten  sich  mehr- 
fach tuberkulöse  Herde  im  Knochenmark  der  Epiphysen.  Die  experimentell  nachgewiesene 
Bedeutung  des  Trauma  für  die  Entwicklung  von  Gelenktuberkulose  ist 
von  Interesse  im  Hinblick  auf  die  ärztliche  Erfahrung,  dass  sich  Gelenktuberkulose  beim 
Menschen  öfters  im  Anschluss  an  Contusionen  der  Gelenke  entwickelt. 

Das  spärliche  Vorkommen  der  Tuberkelbacillen  bei  der  tuberkulösen  Gelenkentzün- 
dung deckt  sich  mit  ihrer  Seltenheit  in  Knochentuberkeln,  iu  tuberkulösen  iserofulösent 
Lymphdrüsen  und  in  kalten  Abscessen.  Es  liegt  die  Annahjne  nahe,  dass  bei  diesen 
chronischen  tuberkulösen  Entzündungsprocessen  die  Bacillen,  die  fast  ausnahmslos  im 
Innern  von  Riesenzellen  oder  epithelioiden  Zellen  liegen,  bald  zu  Grunde  gehen,  während 
lebensfähige  Sporen,  die  mit  unseren  Hülfsmitteln  im  Gewebe  nicht  nachweisbar  sind. 
Zurückbleiben.  Auffallend  bleibt  die  von  Gar  re  hervorgehobene,  mehrfach  bestätigte 
Erfahrung,  dass  durch  Ueberimpfung  von  Eiter  aus  tuberkulösen  Gelenken  auf  Blutserum 
oder  Fleischpeptonagar  auf  diesem  für  die  Weiterentwicklung  der  Bacillen  sonst  günsti- 
gen Nährboden  keine  Cultur  dieser  Mikroorganismen  zu  Stande  kam,  obwohl  die  infectiöse 
Wirksamkeit  des  betreffenden  Eiters  auf  Thiere  nachgewiesen  wurde.  Es  scheint  liier- 
uacli,  dass  Sporen  von  Tuberkelbacillen  auf  künstlichem  Nährboden  nicht  leicht  zur  Ent- 
wicklung kommen. 

Im  grobanatomischen  Verhalten  der  erkrankten  Gelenke  ist  die  Ent- 
wicklung- eines  schwammigen  Gewebes  charakteristisch,  welches  in  den  Fällen, 
wo  ein  tuberkulöser  Knochenherd  durchbricht,  von  der  Durchbruchsstelle, 
in  anderen  Fällen  von  der  Synovialis  ausgeht  und  von  liier  aus  auf  die 
Gelenkbänder,  die  Kapsel,  die  umgebenden  Weichtheile  übergreift.  In 
diesem  Gewebe  erkennt  man  die  tuberkulösen  Herde  oft  schon  ganz  deut- 
lich mit  unbewaffnetem  Auge  als  graue  oder  gelbe  Fleckchen,  welche  in 
manchen  Fällen  die  Hauptmasse  des  Gewebes  bilden,  in  anderen  spärlicher 
vorhanden  sind.  Das  Grundgewebe,  in  welchem  die  miliaren  Tuberkel- 
herde sich  entwickeln,  verhält  sich  verschiedenartig;  dementsprechend  ist 
der  Entwicklungsgang  der  tuberkulösen  Gelenkentzündung  ein  wechselnder, 
so  dass  verschiedene  Formen  der  f ungösen  Gelenkentzündung 
unterschieden  wurden.  Oft  ist  das  Grundgewebe  ein  zellreiches  Granulations- 
gewebe , welches  grosse  Neigung  zu  raschem  Zerfall  hat.  hier  entwickelt 
sich  bald  die  ulceröse  Form  der  tuberkulösen  Arthritis  (tuberkulöse 
Gelenkcaries).  In  anderen  Fällen  bildet  sich  ein  resistenteres.  wenn  auch 
weiches  grau  durchscheinendes  Granulationsgewebe,  in  welchem  die  grauen 
oder  gelben  Tuberkelknötchen  sichtbar  sind  (treten  dieselben  in  den  Vor- 
dergrund, so  liegt  die  sogenannte  granulöse  Form  vor).  Eine  weitere 
Veränderung  erleidet  das  Bild  dadurch,  dass  herdförmige  Verkäsung  auf- 
tritt, Durch  puriforme  Erweichung  können  sich  kalte  Abscesse  bilden, 
die  im  lockeren  Bindegewebe  (namentlich  zwischen  den  Muskeln  undFascien) 
sich  bis  in  weite  Entfernung  vom  tuberkulös  erkrankten  Knochen-  oder 
Gelenkherde  erstrecken  können  (sog.  Congestionsa bscesse).  Die  oben 
besprochene  tuberkulöse  Wirbelerkrankung  (vgl.  S.  öl  d.  B.)  geht  zwar 
zunächst  von  den  Wirbelkörpern  aus;  die  von  ihr  herbeigeführten  Form- 
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Störungen  (Kyphose  in  Folge  tuberkulöser  Spondylitis)  werden  aber 
durch  das  Uebergreifen  der  Tuberkulose  auf  den  Bandapparat  und  die 
Gelenke  herbeigeführt. 

Sehr  häufig  complicirt  sich  die  tuberkulöse  Gelenkentzündung  mit  Eite- 
rung in  der  Umgebung  des  Gelenkes  oder  auch  im  Innern  des  letzteren; 
durch  Perforation  der  Kapsel  und  der  Haut  können  in  das  Gelenk  führende 
Fistelkanäle  gebildet  werden.  Tritt  die  Eiterung  in  den  Vordergrund,  so 
spricht  man  von  einer  purulenten  Form  der  fungösen  Gelenk- 
entzündung; während  in  Fällen,  woneben  der  Wucherung  des  schwam- 
migen Gewebes  keine  oder  geringere  Eiterung  stattfindet,  die  rein 
tun g öse  Form  vorliegt  (sogenannte  parenchymatöse  Form  der  Gelenk- 
tuberkulose). Sehr  oft  combiniren  sich  die  betreffenden  Processe  mit  ein- 
ander. Die  bei  der  ulcerösen  Form  eintretenden  Störungen  im  Knorpel 
bestehen  in  einer  peripherisch  um  sich  greifenden  Geschwürsbildung. 
Die  Geschwüre  sind  durch 

gelblich  gefärbte  Ränder  und  . . . 

durch  gleichsam  angenagte  _.r  AS;  |VgV.-.;,.. 

Begrenzung  charakterisirt.  ... . 

Dem  Eindringen  der  Granu- 
lationsmassen in  den  Knorpel 
geht  Erweichung  der  Grund- 
substanz voraus,  oft  auch 
faserige  Zerklüftung.  An 
den  Knorpelzellen  kommt  es 
zwar  anfangs  zu  activen  Vor- 
gängen. jedoch  gehen  die  neu- 
gebildeten Zellen  zu  Grunde. 

Die  Ulceration  pflegt  an  den- 
jenigen Stellen  zu  beginnen, 
welche  dem  grössten  Druck 
ausgesetzt  sind.  Beginnt  da- 
gegen der  Process  am  Kno- 
chen, so  hat  die  Einschmel- 
zung des  Knorpels  die  grösste 
Aelinliclikeit  mit  der  physio- 


logischen Markraumbildung. 


Fig.  16. 


Schnitt  aus  dom  fungüsen  Granulationsgewebe  eines  tuberkulösen 
Gelenks.  Drei  mikroskopische  Tuberkelknütchen,  das  untere  ent- 
hält zwei  Riesenzollen  , m dem  rechts  oben  gelegenen  beginnende 
Verkäsung. 


Die  ulceröse  Gelenktu- 
berkulose kann  sehr  bedeu- 
tende Zerstörungen  an  den 

Gelenken  bewirken,  doch  sind  die  erzeugten  Defecte  noch  viel  umfäng- 
licher, wenn  die  Caries  in  den  knöchernen  Gelenkenden  beginnt  und  secun- 
där  das  Gelenk  ergreift;  namentlich  in  Fällen  der  letzterwähnten  Art  kommt 
es  nicht  selten  zu  umfänglicher  Nekrose.  Das  Periost  in  der  Nähe  der  ent- 
zündeten Theile  betheiligt  sich  in  der  Regel  durch  Osteophytbildung,  m 
ähnlicher  Weise  kann  auch  das  entferntere  Knochengewebe  durch  conden- 
sirende  Ostisis  sklerosirt  werden. 

Der  günstigste  Ausgang  der  schweren  Formen  tuberkulöser  Gelenk- 
entzündungen ist  der  in  Ankylose,  häufig  mit  h ixirung  der  erkrankten  Ge- 
lenke in  fehlerhaften  Stellungen  (am  Knie-,  Fuss-,  Ellbogengelenk  Flexion ; 
am  Hüftgelenk  gewöhnlich  Flexion,  Abcluction  und  Rotation  nach  aussen). 
Diese  abnormen  Stellungen  kommen  theils  durch  die  Schrumpfung  der  Ge- 
lenkkapsel und  der  Bänder  zu  Stande,  theils  durch  secundäre  Degeneration 
der  Muskeln  (fettiger  Schwund  oder  fibröse  Degeneration).  Eine  adhäsive 
pannöse  Gelenkentzündung  kommt  oft  auch  in  der  Nähe  tuberkulöser 
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Knoclienlierde  zu  Stande,  ohne  dass  letztere  auf  das  Gelenk  selbst  über- 
greifen; nachträglich  kann  dann  noch  das  theilweise  obliterirte  Gelenk 
von  der  Tuberkulose  ergriffen  werden;  dann  gewähren  die  vorhandenen 
Adhäsionen  einen  gewissen  Schutz  gegen  die  Ausbreitung  der  letzteren. 

Die  tuberkulöse  Arthritis  entwickelt  sich  am  häufigsten  im  kindlichen 
Alter  bei  Individuen,  deren  hereditäre  Belastung  nachweisbar  ist,  als  Ge- 
legenheitsursache wirkt  oft  ein  Trauma  (Quetschung,  Stoss  auf  das  Gelenk). 
Die  Erkrankung,  welche  besonders  die  grossen  Gelenke  (Knie-,  Hüf't-.  Ell- 
bogengelenk, seltener  das  Schultergelenk)  befällt,  kann  als  erste  Manifestation 
der  tuberkulösen  Infection  auftreten,  oder  sie  schliesst  sich  an  die  soge- 
nannten scrofulösen  Erkrankungen  der  Haut,  der  Schleimhäute,  der  Drüsen 
an,  seltener  an  Lungentuberkulose.  In  Bezug  auf  die  Fälle  der  erstbe- 
zeichneten  Art,  wo  also  die  Gelenkerkrankung  als  ein  zunächst  ganz 
locales  Leiden  sich  darstellt,  ist  es  bemerkens werth,  dass  keineswegs  der 

baldige  Anschluss  einer  tuberkulösen  Allgemein- 
infection  zu  erwarten  steht.  In  ziemlich  zahl- 
reichen Fällen  bleibt  dieselbe  ganz  aus;  es  gehört 
also  die  Gelenktuberkulose,  wie  überhaupt  die 
Knochentuberkulose,  zu  denjenigen  Localtuber- 
kulosen, denen  eine  besondere  Neigung  zur  secun- 
dären  Infection  des  Gesanimtkörpers  nicht  zu- 
kommt. 

Hervorhebung  verdient  es  noch,  dass,  abge- 
sehen von  den  bei  fungösen  Gelenkentzündungen 
auftretenden  Tuberkeln,  auch  bei  allgemeiner 
Tuberkulose  Knötchen  in  den  Gelenken  Vorkom- 
men; im  Gegensatz  zu  jenen,  die  in  das  ge- 
wucherte Granulationsgewebe  eingebettet  sind, 
liegen  hier  die  miliaren  Knötchen  in  der  wenig 
veränderten  Synovialhaut. 

Früher  stellte  man  die  Bezeichnung  Arthrokace 
dem  Tumor  albus  gegenüber,  oder  man  gebrauchte  auch 
beide  Bezeichnungen  ohne  bestimmte  Scheidung.  Will 
man  den  Ausdruck  Arthrokace  benutzen,  so  verwendet 
man  ihn  am  passendsten  für  jene  Fälle,  wo  eine  bedeu- 
tende Störung  der  knöchernen  Geleukenden  stattfindet, 
also  für  die  ulceröse  Form  der  tuberkulösen  Gelenkent- 
zündung, namentlich  aber  wenn  der  Process  primär  von 
dem  Knochen  ausgeht.  Uebrigens  tritt  an  den  einzelnen 
Gelenken  gewöhnlich  die  eine  oder  die  andere  Form  mehr 
in  den  Vordergrund;  so  findet  sich  die  fungöse  Entzün- 
dung mit  umfänglicher  W ucherung  besonders  am  Kuic- 
gelenk  (Tumor  albus  gmu),  während  im  Hüftgelenk  (scrofulöse  Coxitis,  Coxarthrokace) 
die  Zerstörung  in  den  Knochenenden  die  Hauptsache  ist:  das  EUbogeugelenk  steht  mehr 
in  der  Mitte. 


Fig.  17. 

Tuborkulöse  Arthritis  im  Hüftgelenk 
(Caries  sicca),  ausgedehnte  Zerstö- 
rung des  Caput  fomoris.  (Verkleinerte 
Zeichn.  nach  d. Natur.  Dr.  Lange). 


Eine  seltenere  Form  tuberkulöser  Arthritis  zeichnet  sich  durch  das  Fehlen  von 
flüssigem  Exsudat  aus,  während  eine  dünne  Lage  von  derberen  Tuberkelknötchen  durch- 
setzten Granulationsgewebes  grubige  Defecte  an  den  Gelenkflüchen  erzeugt  und  allmählich 
tiefer  greifende  Zerstörungen  bewirkt.  Die  vorzugsweise  im  Schulter-  und  Hüftgelenk 
Erwachsener  auftretende  Form  wurde  von  Volk  mann  als  „Caries  sicca“  benannt.  — 
Auch  eine  h onn  der  Gelenktuberkulose  mit  reichlichem  serösen  oder  serofibrinösen  Ex- 
MK  at  und  Entwicklung  von  tuberkulösen  Granulationen  in  der  Synovia  lmem  brau 


filu  iiioson  Auflagerungen,  zuweilen  auch  mit  Bildung  concrementartiger  Körner  (Gorporr 
oiyzoidea) , die  aus  losgestossenen  Theüen  der  Synovialis  entstehen  (Schuchardt),  ist 


zu  erwähnen 


mit 
a 
ist 
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Die  syphilitischeGelenkentzündung  kommt  zuweilen  bei  Kin- 
dern vor.  die  mit  hereditärer  Lues  behaftet  sind.  Die  Entstehung  der 
Gelenkerkrankung  kann  eine  verschiedenartige  sein.  Selten  hat  dieselbe 
einen  anscheinend  selbständigen  Charakter  (Beobachtungen  von  Hueter 
und  Giit  er  bock);  liier  wurden  Ulcerationen  am  Gelenkknorpel,  fibröse  Ver- 
dickung der  Gelenkkapsel  und  eiterartiges  Exsudat  beobachtet.  Zweitens 
kann  ein  Gumma  in  der  Nähe  des  Gelenks  auf  das  letztere  übergreifen 
(v.  Bärensprung)  und  Entzündung  hervorrufen.  Drittens  kann  sich  an 
die  von  Wegner  entdeckte  Osteochondritis  der  Epiphysengrenze  (vergl. 
S.  37  d.  B.),  die  in  seltenen  Fällen  zur  spontanen  Lösung  der  Epiphyse 
führt,  eine  eitrige  Ostitis  anschliessen,  welche  auf  benachbarte  Gelenke  über- 
greift, Virchow  hat  auf  das  Vorkommen  chronischer  Gelenkerkrankungen 
bei  Syphilis  Erwachsener  hingewiesen , die  sich  von  der  Arthritis 
deformans  dadurch  unterscheiden,  dass  an  irgend  einer  Stelle  des  Gelenk- 
knorpels strahlige  und  unregelmässige  Gruben  entstehen,  die  durch  scharfe 
Umrandung  und  durch  das  Auftreten  eines  derben  fibrösen  Narbengewebes 
im  Grunde  der  Gruben  ausgefüllt  sind.  In  gewissen  Fällen  treten  diese 
narbigen  Knorpeldefecte  so  zahlreich  auf,  dass  die  Gelenkfläche,  an  welchen 
zwischen  den  confluirenden  Narben  noch  Knorpelreste  festsitzen,  eine  un- 
regelmässige Form  annimmt;  in  der  Peripherie  finden  sich  schwielige  Ver- 
dickungen und  Verwachsungen  der  Synovialis.  Diese  „deformirende  syphi- 
litische Arthritis“  ist  wahrscheinlich  als  Ausgang  einer  gummösen  Erkran- 
kung der  Gelenkenden  aufzufassen. 

§ 5.  Neubildungen  au  den  Gelenken.  Im  Allgemeinen  entsprechen  die 
an  den  Gelenken  beobachteten  Neubildungen  den  am  Ivnochensystem  vor- 
kommenden, doch  kommt  es  nur  selten  vor,  dass  eine  geschwulstförmige 
Neubildung  direct  von  den  Gelenken  ausgeht,  viel  häufiger  greifen  vom 
Knochen  ausgehende  Geschwülste  secundär  auf  die  ersteren  über. 

Zu  erwähnen  sind  hier  die  von  der  Synovialhaut  ausgehenden  ver- 
zweigten Lipome,  welche  auf  die  Fettzellenentwicklung  in  den  Gelenk- 
zotten zurückzuführen  sind,  das  Vorkommen  dieser  Wucherungen  bei  der 
Arthritis  ist  schon  berührt  worden.  Hierher  gehören  auch  die  fibrösen 
Hypertrophien  der  Gelenkzotten,  die  knorpeligen  Wucherungen  in 
denselben.  Wenn  derartige  Bildungen  vorzugsweise  in  der  Spitze  wachsen, 
während  die  dünnen  Stiele  atrophiren,  so  können  diese  Gebilde  als  ovale 
oder  rundliche  bis  haselnussgrosse  Körper  frei  werden  (sogenannte  Gelenk- 
mäuse); solche  Körper  finden  sich  am  häufigsten  im  Kniegelenk,  oft  in 
grosser  Anzahl  in  einem  Gelenk.  Ausserdem  können  freie  Gelenkkörper 
noch  entstehen  durch  traumatische  oder  ulceröse  Absprengung  von  Theüen 
der  Gelenkoberfläche.  Den  oben  erwähnten  Reiskörperchen  gleich- 
artige melonenkernartige  Concremente  kommen  vereinzelt  oder  in  der  Mehr- 
zahl auch  unabhängig  von  Tuberkulose  als  freie  Gelenkkörper  vor.  Diese 
elastischen,  abgerundeten,  mitunter  geschichteten  Körper  sind  wahrschein- 
lich aus  (in  Folge  von  Trauma  oder  Entzündung)  Ablösung  hyalin  ver- 
änderter Theile  der  Synovialis  entstanden. 


70 


Erster  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  des  Bewegungsapparate-, 


B.  Krankheiten  der  Muskeln. 

ACHTES  CAPITKL. 

Cireulationsstörungen  und  Entzündungen  der  .Muskeln. 
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§ I.  Cireulationsstörungen.  Anämie  der  Muskeln  findet  sich  bei  all- 
gemeiner Blutarmut h.  ferner  als  Folge  localer  Störungen  (Druck.  Unter- 
brechung der  Blutzufuhr).  Die 
anämischen  Muskeln  erscheinen 
blasser  als  normal,  dabei  trocken. 
Bei  länger  dauernder  Blutarmutli 
Avird  ihre  Substanz  zugleich  weicher, 
zerreisslicher,  ferner  stellt  sich  bald 
Schwund  der  Muskelsubstanz  ein. 

Hyperämie  im  Muskelgewebe 
findet  sich  bekanntlich  auch  unter 
physiologischen  Bedingungen,  ist 
doch  die  Muskelarbeit  von  ver- 
mehrter Blutzufuhr  begleitet.  Die 
congestive  Hyperämie  sieht 
man  am  häufigsten  in  der  1 "mgebung 
entzündeter  Partien.  Die  Stau- 
u n g s h y p e r ä m i e ist  an  den  Mus- 
keln wenig  ausgesprochen.  Sehr 
dunkel  sind  die  Muskeln  in  solchen 
Fällen,  wo  das  Blut  arm  an  ayüs- 
serigen  Bestandtheilen  ist  (Cholera). 
Natürlich  entziehen  sich dieSchwan- 
kungen  des  Mlutgehaltes  der  Muskeln.  Avie  sie  im  Leben  bei  manchen  Krank- 
heiten stattfinden,  der  unmittelbaren  Beobachtung;  der  Leichenbefund  ge- 


Fig.  18. 

Zorroissunp  von  Muskolfnsorn  boi  Totanus  rhoumntiens, 
körnige  Degeneration  der  Fragmente.  1 : 350. 
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stattet  oft  kein  Urtheil  über  die  Blutvertheilung  im  Leben  (agonale  und 
postmortale  Veränderungen  des  Blutgehaltes  der  Muskeln). 

Blutungen  in  die  Muskelsubstanz  sind  am  häufigsten  traumatischen 
Ursprunges  (Quetschung,  Contusion,  Continuitätstrennung),  und  zwar  findet 
sich  das  Blut  grösstentheils  in  den  gröberen  und  feineren  bindegewebigen 
Interstitiell;  ferner  kommen  Blutungen  in  Folge  von  Muskelzerreissungen 
durch  krampfhafte  Contractionen  vor. 

Nach  Tetanus  findet  man  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Muskeln  zer- 
rissene Fasern  und  zwischen  ihnen  Extravasate.  Degeneration  der  Muskeln  (namentlich 
die  fettige  und  die  wachsige  Entartung)  erhöht  die  Disposition  zu  Blutungen,  doch  auch 
hier  wirkt  in  der  Regel  eine  Gelegenheitsursache.  So  erfolgen  bei  Kranken  mit  wachsig 
degenerierten  Muskeln  Blutungen  in  die  Recti  abdomiuis,  wenn  die  Bauchpresse  ange- 
strengt wird  oder  beim  Aufrichten.  Hier  kommt  es  dann  oft  zrr  umfänglichen  Blutge- 
schwülsten (Hämatom  der  Muskeln  bei  Typhus,  Tuberkulose  u.  s.  w.). 

Endlich  können  in  den  Muskeln  Hämorrhagien  erfolgen  bei  Scorbut  (auch  hier  ge- 
wöhnlich unter  Concurreuz  traumatischer  Einwirkungen),  bei  hämorrhagischer  Diatliese, 
bei  Septikämie,  Phosphorvergiftung,  selten  bei  hämorrhagischen  Pocken. 

Findet  die  Blutung  in  das  interstitielle  Gewebe  statt,  handelt  es  sich 
also  nicht  um  eine  eigentliche  Muskelz erreissung,  so  können  die  Bluter- 
güsse ziemlich  rasch  resorbirt  werden,  und  zwar  ohne  dass  irgend  eine  blei- 
bende Störung  zurückbliebe.  Zerreissungen  heilen  dagegen  unter  Bildung 
fibröser  Narben.  (Ueber  das  Verhalten  des  verwundeten  Muskelgewebes, 
namentlich  über  die  regenerativen  Vorgänge  vgl.  Band  I,  Seite  127.) 

Thrombose  von  Muskel venen  und  embolische  Verstopfung  von 
Muskelarterien  machen  an  und  für  sich  keine  erheblichen  Störungen;  na- 
mentlich kommt  es  nicht  zur  hämorrhagischen  Infarctbildung,  da  bei  der 
reichen  Anastomosenbildung  der  Muskelgefässe  Unterbrechung  einzelner 
Bahnen  leicht  ausgeglichen  wird.  Bei  den  Verstopfungen  von  Hauptge- 
fässen  ganzer  Körpertheile  betheiligen  sich  die  Muskeln  an  den  Ernäh- 
rungsstörungen (vgl.  Litten,  Ueber  embolische  Muskelveränd.  Virch. 
Arch.  LXXX.  S.  81). 

2.  Muskelentzünduug  (Myositis).  Die  Entzündung  der  Muskeln  schliesst 
sich  am  häufigsten  an  t r a u m atischeUr  sacke  n (Zerreissung,  Quetschung) 
oder  an  infectiöse  Einwirkungen  an,  nicht  selten  sind  beide  Einflüsse 
verbunden.  Die  Muskelentzündungen  infectiösen  Ursprungs  können  durch 
Uebergreifen  von  Entzündung  benachbarter  Theile  auf  die  Muskeln  ent- 
stehen (von  der  Haut,  dem  subcutanen  Gewebe,  von  der  Knochenhaut  aus), 
aber  auch  durch  Zuleitung  der  Infectionskeime  durch  die  Lymphbahn  oder 
die  Blutbahn.  Hierher  gehört  die  e m b o 1 i s ch  e Myositis  in  F olge  der 
Verstopfung  von  Muskelgefässen  durch  mit  Eiterbacterien  inficirte  Pfropfe 
(metastatische  Muskelabscesse  bei  Pyämie),  während  dagegen  bei  den  viel- 
fachen Anastomosen  der  kleinen  Muskelarterien  Infarctbildung  durch  die 
mechanische  Verlegung  einzelner  arterieller  Aeste  nicht  zu  Stande  kommt. 
Für  einen  Theil  der  im  Anschluss  an  Infection  entstandenen  Muskelerkran- 
kungen ist  es  zweifelhaft,  ob  sie  durch  directe  Einwirkung  von  Mikroorga- 
nismen, oder  durch  von  letzteren  gebildete  Toxine  entstanden  sind;  auch 
eine  Mitwirkung  nervöser  Einflüsse  (Vasomotoren)  ist  nicht  ausgeschlossen. 
Die  hierher  gehörigen  sch  merz  haften  Mipskelerkrankungen  werden  in  der 
Regel  als  „rheumatische“  Attectionen  zusammengefasst.  Uebrigens  sind 
sowohl  für  die  acuten  als  chronischen  Formen  des  sogenannten  Muskel- 
rheumatismus  die  zu  Grunde  liegenden  anatomischen  Veränderungen  so 
gut  wie  unbekannt.  Die  mangelhafte  Kenntniss  der  Pathogenese  tritt  auch 
bei  anderen  Formen  chronischer  Muskelentzündung  hervor;  ja  zum  Theil  ist 
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selbst  dort,  wo  eine  histologische  Untersuchung  der  Muskelveränderungen 
möglich  ist,  der  entzündliche  Ursprung  der  Erkrankung  noch  zweifelhaft. 
Es°ist  demnach  eine  ätiologische  Eintheilung  der  einzelnen  Formen  über- 
haupt nicht,  eine  Unterscheidung  auf  Grund  des  pathologisch-anatomischen 
Charakters  der  Muskelveränderung  nur  zum  Theil  durchführbar.  Im  fol- 
genden Ueberblick  ist  vorzugsweise  das  letzt  berührte  Eintheilungsprincip 
berücksichtigt : 

1.  Acute  MusTcelentzimdungeri. 

a)  Acute  Muskelentzündung  mit  serösem  Exsudat:  Diese 
Form  charakterisirt  sich  als  entzündliches  Muskeloedem  mit  sul- 
ziger  Anschwellung  des  zwischen  den  Muskelbündeln  gelegenen  Bindege- 
webes und  massig  hochgradiger  zelliger  Infiltration  der  feineren  und  grö- 
beren Bindegewebslagen,  während  die  eigentliche  Muskelsubstanz  lediglich 
passive  Veränderungen  erleidet  (körnige  Degeneration,  hyaline  Quellung. 
Vacuolenbildung  je  nach  dem  Grade  und  der  Dauer  der  Entzündung).  Die 
serös  -zellige  Form  der  acuten  Myositis  schliesst  sich  nicht  selten  an  Ver- 
letzungen (Muskelwunden,  subcutane  Muskelzerreissungen);  ferner  kann  sie 
sich  in  der  Umgebung  auch  ohne  Mitwirkung  von  Trauma  entstandener 
Hämorrkagien  einstellen. ' Zweitens  kann  das  entzündliche  Oedem  durch  in 
die  Musculatur  eindringende  thierische  Parasiten  (Trichinose)  oder  infec- 
tiöse  Mikroorganismen  bedingt  sein.  So  ruft  namentlich  die  Milzbrand- 
infection,  wenn  sie  von  der  Haut  und  dem  Unterhautzellgewebe  auf  die 
Muskeln  übergreift  fortschreitendes  Oedem  im  intermusculären  Ge- 
webe hervor  (Milzbrandödem) ; hier  findet  man  in  den  sulzig  geschwollenen 
Bindegewebslagen  reichliche  Milzbrandbacillen.  Auch  als  erstes  Stadium 
eiteriger,  hämorrhagischer  und  selbst  in  Gangrän  ausgehender  Muskelent- 
zündung kann  das  entzündliche  Oedem  in  den  Muskeln  auftreten.  "Wahr- 
scheinlich besteht  auch  bei  manchen  Formen  sogenannter  acuter  rheuma- 
tischer Myositis  leichtes  Oedem  mit  zelliger  Infiltration  in  den  feineren 
Lagen  des  Muskelbindegewebes. 

b)  Primäre  acute  Polymyositis  (E.  Wagner;  Pseudotrichi- 
nose, He  pp).  Hierher  rechnet  man  eigentümliche  Muskelerkrankungen, 
die  durch  das  anscheinend  protopathische  Auftreten  entzündlicher  und Re- 
generativer Veränderungen  in  mehreren  oder  zahlreichen  Theilen  der  Kör- 
permusculatur  sich  auszeichnen.  Klinisch  trat  die  Krankheit  in  den  bis- 
herbeobachteten 11  Fällen  (vgl.  Strümpell,  l.c.)  meist  acut  und  ohne  nach- 
weisbare Veranlassung  auf  (wiederholt  bei  Lungentuberkulose);  mit  heftigen 
Schmerzen  und  auffälliger  Druckempfindlichkeit  der  Muskeln.  Neben  Oedemen 
der  Haut  wurde  deutliche  Anschwellung  der  afficirten  Muskeln  beobachtet. 
Unter  den  Störungen  der  Muskelfunction  sind  für  den  Krankheitsausgang 
besonders  wichtig  die  Lähmungen  der  Schlundmusculatur  und  der  Respira- 
tionsmuskeln  (dementsprechend  erfolgte  der  Tod  öfters  durch  Lungenent- 
zündung). 

Die  in  höherem  Grade  afficirten  Muskeln  zeigen  bei  der  Leichenun- 
tersuchung im  Ganzen  eine  blässere  Farbe,  oder  es  treten  blassgelbliche 
Streifen  und  Flecke,  wechselnd  mit  dunkleren  Partien,  an  ihnen  hervor. 
Mikroskopisch  findet  sich  kleinzellige  Infiltration  des  Bindegewebes  zwi- 
schen den  einzelnen  Fasern  und  den  Muskelbündeln,  meist  in  unregelmässi- 
ger Verthei lung.  An  den  Muskelfasern  tritt  Quellung  mit  Verwischung 
der  Querstreifung  hervor,  ferner  die  Bildung  röhrenförmiger  Lücken,  auch 
körnige  Degeneration  und  wachsige  Entartung.  Von  Neubildungsvorgängen 
wurde  Wucherung  der  Muskelkörperchen  nachgewiesen;  auch  fanden  sich 
neben  degenerirten  Muskelfasern  undeutlich  quergestreifte  kernhaltige  Bai- 
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len.  die  von  Wagner  als  Zeichen  der  beginnenden  Regeneration  von 
Muskelfasern  gedeutet  wurden. 

Die  eben  beschriebenen  Veränderungen  zeigen  grosse  Aelmlichkeit  mit 
der  durch  Einwanderung  von  Trichinen  hervorgerufenen  Muskelentzün- 
dung. bei  Thieren  ruft  auch  die  Gr r eg  a r i n e n - 1 n v a si o n gleichartige  reactive 
und  degenerative  Muskelveränderungen  hervor.  Für  die  protopathische 
Myositis  ist  eine  infectiöse  oder  parasitäre  Ursache  .bisher  nicht  nachge- 
wiesen ; Strümpell  hebt  mit  Recht  hervor,  dass  eine  infectiöse  Grundursache 
möglicher  Weise  durch  Einwirkung  von  Toxinen  die  diffuse  Muskelverände- 


Fig.  19. 

Acuto  Polymyositis,  Muskelbündol  im  Quorschnitt,  mit  körniger  Degeneration,  centraler  Vacuolenbildung 
zahlreicher  Fasern  und  kleinzelligor  lnliltrution  im  iuterfibnllUren  Bindegewebe  (nach  E.  W agner). 


rung  erzeugen  könne.  Da  bei  der  eben  besprochenen  Polymyositis  die  Ner- 
ven frei  von  krankhaften  Läsionen  gefunden  wurden,  so  findet  die  An- 
nahme einer  primären  Erkrankung  peripherer  Nerven  als  Ursache  der- 
selben keine  Stütze.  Dennoch  besteht  unzweifelhaft  eine  gewisse  Analogie 
der  Polymyositis  mit  der  Polyneuritis,  die  später  bei  den  Erkran- 
kungen des  Nervensystems  zu  berücksichtigen  ist.  Diese  Verwandtschaft 
erhält  erhöhte  Bedeutung  durch  eine  Beobachtung  von  Senator,  welche 
eine  Combination  der  Polyneuritis  mit  interstitieller  Myositis  zeigte. 

c)  Die  secundäre  acute  Polymyositis  kann  sich,  abgesehen  von 
den  eben  erwähnten  Fällen  parasitären  Ursprunges,  an  verschiedene  Allge- 
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meininfectionen  aiiscliliessen.  So  ist  beim  Abdominal  typh us  die  unten 
bei  den  Degenerationen  der  Muskeln  näher  besprochene  wachsige  Entar- 
tung öfters  von  ausgesprochener  interstitieller  Myositis  begleitet.  Bei  den 
Pockeu  kommen  ebenfalls  hierhergehörige  Muskelveränderungen  vor,  doch 

sind  hier  in  der  Regel  auch  Muskelblu- 
tungen  nachweisbar.  Eine  sehr  intensive 
interstitielle  Myositis,  mit  Nekrose  und 
Zerfall  der  Muskelfasern,  die  ebenfalls 
mit  Hämorrhagien  einhergehen  kann,  wird 
durch  das  Uebergreifen  diphteritischer 
Entzündungen  auf  das  Muskelgewebe  her- 
vorgerufen (z.  B.  in  der  Umgebung  dipli- 
theritischer  Tracheotomiewunden)  wäh- 
rend dagegen  in  den  Muskeln  bei  dipli- 
t h e r i t i s c h e n L ä h m u n g e n vorwiegend 
neuritische  Veränderungen  nachgewiesen 
sind  (P.  Meyer). 

Verfasser  fand  bei  der  Section  einer  Frau, 
die  nach  der  Entbindung  unter  schweren  Fieber- 
erscheinungen mit  schmerzhafter  Anschwellung 
beider  Beine  (aber  ohne  Tlirombo  - Phlebitis)  ver- 
starb, in  der  Oberschenkelmusculatur  die  ausge- 
sprochenen Veränderungen  der  acuten  Myositis 
(interstitielle  zellige  Infiltration  mit  hochgradiger 
hyaliner  und  körniger  Degeneration  der  Muskel- 
fasern). Von  W ä t z o ld  ( Beil.  klin. W oehenschrifr 
1S8S.  27)  wurde  ebenfalls  über  polymyositische 
Veränderungen  im  Anschluss  an  puerperale  Erkrankungen  berichtet. 

d)  Die  hämorrhagische  Form  der  Muskele ntzündung  (Myo- 
sitis haemorrhagica)  schliesst  sich  an  schwere  auf  die  Muskeln  übergreifende 
und  zur  Gangrän  führende  septische  Phlegmone  an;  auch  die  obenerwähnte 
diphtheritische  Muskelentzündung  gehört  hierher.  Beim  Scorbut  tritt, 
besonders  an  den  Muskeln  der  unteren  Extremitäten  in  Verbindung  mit 
gleichartigen  Veränderungen  im  subcutanen  Gewebe  (auch  am  Periost)  eine 
Muskelentzündung  mit  reichlichem  Blutaustritt  auf  (scorbut ische  Mus- 
kelhämatome); doch  ist  hier  der  Verlauf  meist  ein  subacuter  bis  chro- 
nischer. 

Eine  eigeuthümliche  hämorrhagische  Muskel  Veränderung  kann  sich  an  den 
Biss  giftiger  Schlangen  [aiiscliliessen.  Wo  der  Tod  nicht  bereits  in  den  ersten 
Stunden  nach  dem  Biss  erfolgt,  entwickelt  sich  von  der  Wunde  aus  eine  ceiitralwärts 
fortschreitende  Anschwellung,  die  sich  im  Verlauf  von  Tagen  über  eine  ganze  Extremi- 
tät, ja  bis  über  grosse  Strecken  des  Rumpfes  ausdehnen  kann.  Dieser  Anschwellung  liegt 
eine  derbe  hämorrhagische  (Infiltration  des  intermusculären  Gewebes  und  des  Muskel- 
bindegewebes selbst  zu  Grunde,  die  in  weiterer  Entfernung  von  der  Wunde  allmählich  in 
Oedem  übergeht.  Wirklich  emzündliche  Veränderungen  sind  in  frischen  Fällen  nicht 
nachweisbar;  es  ist  demnach  die  verbreitete  Annahme,  dass  es  sich  hier  um  eine  durch 
das  Schlangengift  hervorgerufene  phlegmonöse  Entzündung  handele,  nicht  berechtigt. 
Die  eben  erwähnte  progressive  hämorrhagische  Muskelveränderung  ist  vom  Verfasser  bei 
verschiedenen Thicren (Hunde,  Kaninchen),  die  den  Kreuzotterbiss  Tage  lang  überlebten, 
constant  nachgewiesen  worden. 

e)  Die  acute  eitrige  Muskelentzüiiduug (Myositis  puruleuta). 
Eine  herdförmige  Eiterung  im  interstitiellen  Muskelgewebe  (Muskelabs- 
cess)  entwickelt  sielt  selten  anscheinend  primär  in  Folge  der  Zufuhr  von 
Eiterbacterien  durch  die  Eymph-  oder  Blutbahn;  als  Infectionspforten  kom- 


Eig.  20. 

1 : 350.  Gefriermikrotomschn.  Diphtheritische 
Entzündung  der  Uvula  zwischen  die  degeneri- 
renden  Muskelfasern  eindringend. 
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men  Coiitimiitätstremiungen  an  der  Haut  oder  an  Schleimhäuten  in  Be- 
tracht, obwohl  sie  nicht  immer  nachweisbar  sind  (kryptogenetische  Infection). 
Zweitens  kommen  me ta statische  Muskel  ab  scesse  durch  embolische 
Verstopfung  von  Muskelgefassen  durch  mit  Eiterbacterien  inficirte  Pfropfe 
bei  Pyämie  vor.  Während  die  ersterwähnten  primären  Muskelabscesse  zu 
sehr  umfänglichen  Eiteransammlungen  führen  können,  die  im  lockeren  Ge- 
webe zwischen  den  Muskeln  fortgeschoben  sich  weithin  erstrecken  und 
schliesslich  zum  spontanen  Durchbruch  nach  aussen  gelangen,  sind  die  pyä- 
mischen Muskelabscesse  meist  von  geringem  Umfange.  Zuweilen  fanden  sich 
zahlreiche  miliare  Eiterherde  in  der  Musculatur  in  Folge  multipler  Capil- 
larembolie.  z.  B.  bei  ulcerüser  Endocarditis). 

Die  zweite  Form  der  Muskeleiterung,  die  phlegmonöse  eitrige 
Myositis  entsteht  vorzugsweise  durch  das  Uebergreifen  eitriger  Entzün- 
dung von  der  Haut  und  dem  subcutanen  Gewebe  aus.  Häufiger  localisirt 
sich  die  phlegmonöse  Entzündung  im  intermusculären  Bindegewebe,  das 
Perimysium  gewährt  einen  gewissen  Schutz  gegen  das  Vordringen  der  Ei- 
terung. Die  Muskelfasern  erleiden  aber  auch  hier  Ernährungsstörungen 
(albuminöse  Infiltration,  fettige  Degeneration , hyaline  Quellung).  Bei  inten- 
siver Eiterung  köimen  jedoch  die  Eiterzellen  auch  in  die  Sarkolemmschläuche 
eindringen.  die  Muskelsubstanz  zerfällt,  es  entstehen  Eiterherde,  welche 
öfters  in  grösserer  Zahl  den  erkrankten  Muskel  durchsetzen,  nicht  selten 
auch  zu  grösseren  Abscessen  zusammenfliessen.  Der  verschiedenartige 
Verlauf  der  Muskeleiterung  hängt  namentlich  von  der  Qualität  der  Infec- 
tion ab.  Abgesehen  von  der  pathogenen  Wirksamkeit  der  Mikroorganismen 
kommt  in  Betracht  die  Art  der  Zufuhr;  durch  die  Lymphbahn  zugeleitete, 
Eiterung  erregende  Spaltpilze  rufen  häufiger  diffuse  Myositis  hervor.  Das 
Fortschreiten  der  Eiterung  hängt  auch  von  den  anatomischen  Verhältnissen 
ab,  rasches  Umsichgreifen  wird  begünstigt  durch  die  reichlichen  Spalträume 
im  intermusculären  lockeren  Bindegewebe;  Fascien,  Gefässscheiden  setzen 
dagegen  oft  ein  unüberwindliches  Hinderniss.  In  dieser  Hinsicht  ist  auch 
auf  die  Druckwirkung  von  Muskelcontractionen  hinzuweisen,  durch  welche 
der  Eiter  in  der  Richtung  des  geringsten  Widerstandes  förmlich  weiterge- 
presst wird.  Zuweilen  verbindet  sich  die  Muskelentzündung  mit  jauchiger 
Zersetzung;  die  Muskeln  werden  weicher,  die  Querstreifung  verschwindet, 
es  treten  Fetttropfen  und  Pigmentkörper  auf;  schliesslich  verwandeln  sich 
die  macerirten  Muskeln  in  eine  schmierige  Masse.  Einen  derartigen  Aus- 
gang nimmt  namentlich  die  Phlegmonöse  im  Anschluss  an  septisch  inficirte 
Wunden  (gangränescirende  Entzündung).  Auch  in  den  günstig  verlaufen- 
den Fällen,  wo  die  intermusculäre  Eiterung  in  Granulationsbildung  aus- 
geht und  wo  es  nicht  zu  umfänglicher  Degeneration  gekommen  ist,  wird 
die  Muskelfunetion  beeinträchtigt,  da  das  fibröse  Gewebe,  welches  aus  den 
Granulationen  hervorgeht,  die  Muskeln  aneinanderheftet  und  ihre  Beweg- 
gung  hindert. 

Das  Bindegewebe  in  der  Umgebung  der  Sehnen  ist  bei  den  phleg- 
monösen Entzündungen  in  der  Regel  analog  dem  Muskelbindegewebe  be- 
fallen; häufig  schreitet  die  Entzündung  erst  von  der  Sehnenscheide  auf 
den  Muskel  fort.  Auch  hier  kommt  es  vor.  dass  die  Entzündung  durch  das 
Peritendineum  auf  die  Sehne  selbst  übergreift,  und  zwar  tritt  dann  leicht 
mehr  oder  weniger  umfänglichen  Nekrose  der  Sehne  ein ; andererseits  können 
nach  der  paratendinösen  Entzündung  Verwachsungen  Zurückbleiben. 

2.  Chronische,  Muslcelentzündvmgcn. 

Die  chronischen  Formen  der  Muskelentzündungen  lassen  sich  in  zwei 
Hauptgruppen  theilen,  deren  eine  durch  die  Bildung  eitrigen  oder  doch 
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eiterälin liehen  Exsudates  charakterisirt  ist,  während  bei  den  zur 
zweiten  Gruppe  gerechneten  Processen  die  Wucherung  des  Muskelbinde- 
gewebes wesentlich  ist. 

a)  Die  chronische  eitrige  Myositis  kann  wie  die  acute  Muskel- 
eiterung mit  dein  Charakter  der  Abscessbildung  verlaufen.  Im  Gegensatz 
zu  der  ersteren  pflegt  sie  ohne  ausgedehnte  entzündliche  Reaction  der  Um- 
gebung zu  verlaufen  (kalter  Abscess).  Auch  eine  phlegmonöse  Form 
der.  chronischen  Muskeleiterung  mit  Tendenz  zu  langsamem,  aber  steti- 
gem Fortschreiten  kommt  vor.  Bei  beiden  Formen  gesellen  sich  zur  Eite- 
rung productive  Processe  im  benachbarten  Bindegewebe  (Wucherung  von 
Granulationsgewebe,  Schwielenbildung).  Aetiologisch  schliessen  sich  diese 
chronischen  eitrigen  Muskelentzündungen  bestimmten  Infectionsprocessen 
von  chronischer  Verlaufsart  an.  In  erster  Linie  steht  hier  die  Tuberkulose, 
ferner  die  chronischeRotzinfection  und  die  Actinomykose.  Die  betreffenden 
Muskelerkrankungen  sind  fast  immer  secundär  entstanden,  durch  directes 
Uebergreifen  der  Infection  aus  Erkrankungsherden  benachbarter  Theile,  sel- 
tener haben  sie  den  Charakter  metastatischer  Entzündungen.  Das  Vor- 
kommen der  für  diese  Erkrankungen  charakteristischen  Infectionsgeschwülste 
ist  im  letzten  Capitel  dieses  Abschnittes  berührt. 

b)  Die  chronische  productive  Myositis  wird  durch  Wuche- 
rung des  Muskelbindegewebes  charakterisirt,  während  in  den  Mus- 
kelfasern selbst  verschiedenartige  degenerative  Veränderungen  ein  treten, 
an  die  sich  übrigens  auch  regenerative  Vorgänge  in  der  eigentlichen  Mus- 
kelsubstanz anschliessen  können.  Histologisch  stellt  sich  der  Anfang  des 
Processes  als  eine  Wucherung  von  Granulationszellen  dar,  von  denen  die 
einzelnen  Muskelfasern  und  die  Muskelbündel  umgeben  werden ; weiterhin 
bildet  sich  zwischen  den  Muskelfasern  ein  derberes,  anfangs  noch  zellrei- 
ches Gewebe,  schliesslich  wandelt  sich  das  letztere  in  derbe  narbenartige 
Stränge  um,  sodass  unter  Schwund  der  contractilen  Substanz  der  betroffene 
Muskel  in  einen  schwieligen  fibrösen  Strang  verwandelt  wird  (Myositis 
fibrosa).  Die  Degeneration  der  Muskelfasern  stellt  sich  nach  Stadium  und 
Grad  der  interstitiellen  Wucherung  verschieden  dar.  Im  Anfang  wiegt 
trübe  Schwellung,  hyaline  Quellung  (öfters  in  streifiger  oder  fleckiger  Yer- 
theilung)  vor,  es  tritt  Vacuolenbildung  und  körnige  Zerbröckelung  oder 
scholliger  Zerfall  des  Muskelprotoplasma  auf;  weiterhin  stellt  sich  oft  fet- 
tige Degeneration  ein.  Bei  sehr  langsam  fortschreitender  Bindegewebs- 
wucherung können  die  Muskelfasern  unter  dem  Bilde  einfacher  Atrophie 
schwinden. 

Die  eben  in  ihren  wesentlichen  Zügen  geschilderte  chronische  Muskel- 
verändernng  kann  mancherlei  Ursachen  haben  und  sich  auch  nach  Locali- 
sation  und  Verlauf  sehr  verschiedenartig  verhalten.  So  findet  sich  eine 
örtlich  begrenzte  chronisch  - entzündliche  Muskelentartung  nicht  selten  in 
der  Nachbarschaft  entzündlicher  und  tuberkulöser  Erkrankungen  der  Kno- 
chen und  Gelenke.  Auch  als  Ausgang  acuter  Muskelentzündungen  und 
Atrophien  kommt  die  Myositis  fibrosa  vor.  Ferner  gehören  ihrem  histolo- 
gischen Charakter  nach  auch  die  Muskelveränderungen,  die  bei  chronischer 
Bleivergiftung  (namentlich  in  den  Extensoren  der  oberen  Extremitäten)  be- 
obachtet werden,  hierher.  Im  Wesen  gleichartige  Veränderungen  liegen 
gewissen  Formen  der  Muskelatrophie  nach  Erkrankungen  von  Theilen  des 
centralen  oder  peripheren  Nervensystems  zu  Grunde  (spinale  Form  der  pro- 
gressiven Muskeldystrophie  — Muskelatrophie  nach  Neuritis),  und  endlich 
zeigen  auch  bei  primär  myopathischen  Formen  der  Atrophie  die  Muskel- 
veränderungen jene  Verbindung  productiver  Bindegewebswucherung  mit 
Degeneration  und  Atrophie  der  contractilen  Substanz.  Die  einzelnen  Arten 
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der  eben  in  ihren  Hauptgruppen  berührten  Muskelerkrankungen  sind  eben 
keineswegs  durch  unterscheidende  Merkmale  des  histologischen  Bildes  cha- 
rakterisirt.  Auf  einen  Theil  der  hierhergehörigen  Processe  ist  im  nächsten 
Capitel  bei  Besprechung  der  Muskelatrophie  näher  eingegangen. 

c)  Die  os sificirende  Myositis  kann  als  eine  besondere  Form  der 
productiven  chronischen  Myositis  aufgefasst  werden.  Audi  hier  sind  zwei 
Processe  zu  unterscheiden,  von  denen  der  eine  als  eine  umschriebene  Mus- 
kelverknöcherung örtlich  irritativen  Ursprunges  sicli  darstellt,  während  der 
andere  als  eine  eigenthümliche  progressive  Verknöcherung  des  Muskelbinde- 
gewebes verläuft,  deren  Aetiologie  völlig  dunkel  ist. 

Die  beschränkte  Entwicklung  verknöchernden  Osteoidgewebes  in  Mus- 
kelpartien, die  durch  oft  wiederholte  mechanische  Insulte  gereizt  wurden, 
fuhrt  zur  Bildung  der  sogenannten  Beit-  und  Exercier kno dien,  deren 
Vorkommen  namentlich  bei  Soldaten  beobachtet  wurde ; die  Localisation  ist 
natürlich  bedingt  durch  den  besonderen  Anlass  (Exercierknochen  im  Del- 
toides  bei  Infanteristen  — Reitkuochen  in  den  Adductoren  des  Oberschen- 
kels bei  Reitern). 

Eine  herdförmige  Entwicklung  von  osteoiden  Einlagerungen  im  inter- 
stitiellen Bindegewebe  der  Muskeln  kommt  zuweilen  auch  in  der  Nähe 
chronisch  entzündeter  Knochen  und  Gelenke  vor  (myogene  Exostosen);  na- 
mentlich in  der  Umgebung  des  chronisch  entzündeten  und  ankylosirten 
Hüftgelenks  entwickeln  sich  zuweilen  in  den  atrophischen  Muskeln  umfäng- 
liche Knochenspangen.  Auch  Verknöcherung  der  Sehnen  kommt  unter  sol- 
chen Verhältnissen  vor. 

Die  Myositis  ossificans  progressiva  ist  im  Gegensatz  zu  den 
eben  berührten  intermusculäreu  Verknöcherungen  örtlichen  Ursprunges  eine 
sehr  seltene  und  merkwürdige  Erkrankung,  die  vor  Allem  durch  den  fort- 
schreitenden Verlauf  der  Knochenneubildung  in  der  Musculatur  ausgezeichnet 
ist.  Die  Krankheit  wurde  fast  ausschliesslich  bei  jugendlichen  Individuen 
beobachtet;  sie  beginnt  in  der  Regel  von  den  Muskeln  der  Rücken-  und 
Nackengegend . eine  specielle  Veranlassung  ist  meist  nicht  nachzuweisen 
(in  einzelnen  Fällen  wurde  Erkältung,  heftiger  Sturz,  beträchtliche  Muskel- 
anstrengung angeschuldigt).  Die  erkrankten  Muskeln  schwellen  an,  wer- 
den schmerzhaft , mit  dem  Aufhören  der  entzündlichen  Erscheinungen  be- 
ginnt eine  fibröse  Entartung,  welche  der  Knochenneubildung  vorausgeht. 
Die  neugebildeten  Knochenmassen,  welche  in  ihrer  Anordnung  oft  der  gro- 
ben Faserung  der  Muskeln  entsprechen,  sind  als  leisten-  oder  spangen- 
artige, zuweilen  stachlige  Körper  in  die  Muskeln  eingebettet.  Zugleich  mit 
der  Verknöcherung  erfolgt  Verkürzung  der  erkrankten  Muskeln  (dadurch 
entsteht  Skoliose,  Caput  obstipum,  Fixirung  der  Arme  in  abducirter  Stel- 
lung, des  Ellenbogengelenks  in  Beugung  u.  s.  w.).  Breitet  sich  die  Neu- 
bildung auf  die  Brustmuskeln  aus,  so  wird  die  Athmung  gehindert,  durch 
Verknöcherung  in  den  Kaumuskeln  der  Unterkiefer  fixirt.  Die  mimischen 
Muskeln,  das  Zwerchfell,  das  Herz  und  die  Spliincteren  blieben  in  den  bis- 
her beobachteten  Fällen  frei. 

Die  Knochenneubildung  hat  ihren  Sitz  im  inter  musculären  Binde- 
gewebe, sie  erfolgt  nach  dem  Typus  der  periostealen  Knochenwucherung, 
die  Muskelfasern  selbst  verfallen  der  einfachen  oder  fettigen  Degeneration, 
werden  zum  Theil  durch  fibrilläres  Gewebe  oder  durch  Fettgewebe  ersetzt. 
Mays  hat  mit  Recht  hervorgehoben,  dass  diese  Fälle  die  meiste  Analogie 
mit  der  multiplen  Osteombildung  haben ; die  Verwandtschaft  tritt  auch  da- 
rin hervor,  dass  Uebergänge  von  einfacher  multipler  Exostosenbildung  bis 
zur  vorzugsweise  intermusculäreu  Knochenneubildung  Vorkommen. 

§ 3.  Tuberkulose,  Syphilis  und  Rotz  der  Muskeln.  Die  tu- 
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berkulöse  Myositis  schliesst  sich  am  häufigsten  an  Tuberkulose  des 
Knochens  oder  des  Periostes  an  und  führt  zur  Entwicklung  der  sogenann- 
ten „kalten  Abscesse“,  die  bei  Besprechung  der  Knochentuberkulose  (vergL 
S.  34  d.  B.)  erwähnt  wurden.  Zuweilen  führt  auch  die  tuberkulöse  Er- 
weichung von  tuberkulösen  Lymphdrüsen  zur  Bildung  von  Senkungsabsces- 
sen  mit  Fortentwicklung  der  Tuberkulose  im  Bindegewebe  der  Muskeln. 
Auch  im  Zusammenhang  mit  Schleimhauttuberkulose  kann  sich  eine  tuber- 
kulöse Muskelerkrankung  entwickeln,  zum  Beispiel  in  der  Zungenmusculatur 
bei  Tuberkulose  der  Tonsillen,  des  Gaumens,  des  Kehlkopfes;  die  Erkrankung 
stellt  sich  hier  in  der  Kegel  in  Form  einer  streifigen  interstitiellen  Myosi- 
tis dar,  welche  tuberkulöse  Knötchen  einschliesst.  Durch  Zusammenflüssen 
können  grössere  käsige  Herde  entstehen;  zur  Bildung  von  kalten  Abscessen 
kommt  es  hier  nicht. 

Eine  secun  däre  Muskeltuberkulose  hämatogenen  Ursprun- 
ges gehört  zu  den  selteneren  Befunden,  bei  acuter  allgemeiner  Miliartuber- 
kulose bleibt  die  Musculatur  meist  frei.  Zuweilen  kommen  neben  chroni- 
scher Tuberkulose,  die  über  zahlreiche  Organe  verbreitet  ist,  in  herdför- 
miger Verbreitung  tuberkulöse  Erkrankungen  in  den  Muskeln  vor,  auch  in 
solchen  Muskelgruppen,  die  keine  anatomische  Beziehung  zu  den  tuberkulös 
erkrankten  Organen  haben,  z.  B.  in  den  Muskeln  des  Oberarms  bei  Lungen- 
tuberkulose. Die  erkrankten  Muskelpartien  fallen  durch  ihre  blasse  Farbe 
auf,  da  neben  der  Entwicklung  miliarer  Knötchen  im  Bindegewebe  kör- 
nige und  fettige  Degeneration  der  Muskelfasern  eintritt. 

Die  unter  dem  Einfluss  der  Syphilis  entstandenen  Muskelerkrankun- 
gen treten  entweder  in  der  Form  einer  diffusen  productiven  Myositis  von 
chronischer  Verlaufsart  auf  oder  sie  stellen  sich  als  typische  gummöse  Ge- 
schwülste dar.  Für  die  Myositis  syphilitica  ist  in  histologischer  Hin- 
sicht im  Gegensatz  zu  manchen  anderen  Formen  fibröser  Muskelentartung 
die  starke  Betheiligung  der  Muskelgefässe  an  der  Bindegewebswuche- 
rung zu  erwähnen.  Eine  Verbindung  der  Granulationswucherung  im  Muskel- 
bindegewebe mit  reichlicher  Vermehrung  der  Muskelkerne  kommt  auch  bei 
Myositis  anderen  Ursprunges  vor.  Durch  die  syphilitische  Myositis  können 
die  befallenen  Muskeln  zum  Theil  oder  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  in 
feste  schwielige  Stränge  verwandelt  werden  (Entstehung  von  t'ontracturen. 
Im  Uebrigen  ist  bemerk enswerth.  dass  die  syphilitische  Muskelentzündung 
in  der  Kegel  nur  einen  oder  wenige  Muskel  befallt.  Auffällig  ist  die 
häufige  Localisation  in  den  Muskeln  des  Armes  (namentlich  im  M.  biceps 
brach.);  auch  der  Masseter  wurde  relativ  oft  befallen. 

Die  gummösen  Geschwülste  stellen  sich  in  der  Regel  als  derbe 
Knoten,  die  aus  einem  käsigen  Kern  mit  bindegewebiger  Matrix  bestehen, 
dar;  sie  besitzen  meist  eine  unregelmässige  Begrenzung,  entwickeln  sich 
vorzugsweise  in  der  Nähe  der  Sehne  oder  von  der  Fascie  aus;  sie  können 
gelegentlich  an  den  verschiedensten  Muskeln  Vorkommen,  scheinen  jedoch 
häufiger  in  den  grossen  Extremitätenmuskeln,  mich  in  den  Kopfnickern  sich 
zu  entwickeln. 

Die  Rotzinfection  ruft  öfters  in  den  Muskeln  kleinere  und  grössere, 
meist  in  erheblicher  Zahl  auftretende  Knoten  mit  Neigung  zu  puriformer 
Schmelzung  hervor.  Die  Rotzerkrankung  der  Muskeln  kann  durch  locales 
Eortschreitcn  der  lufection  von  den  Schleimhäuten  aus  bedingt  sein  (Rotz- 
abscesse  in  den  Muskeln  des  Pharynx,  des  Gaumens);  andererseits  kommt 
multiple  Entwicklung  von  Muskel  abscessen  im  Anschluss  an  Allgemeinin- 
fection  durch  das  Rotzgift  vor.  Bei  der  chronischen  Form  der  Rotzerkran- 
kung beim  Menschen  bilden  sich  zuweilen  multiple  Muskelabscesse,  die  sehr 
reichliche  Mengen  eines  dünnen  gelblichen  Eiters  mit  fettig  zerfallenden 
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Eiterkörperchen  enthalten.  Audi  im  Hinblick  auf  die  verhältnissmässig 
geringe  Reaction  der  Umgebung  ist  es  berechtigt,  in  diesen  nach  Art  einer 
chronischen  Pyämie  verlaufenden  Fällen  von  der  Bildung  „kalter  Abs- 
cesse“  zu  sprechen.  Auch  die  acute  Rotzinfection  ruft  zuweilen  metasta- 
tische Eiterung  in  den  Muskeln  hervor,  die  aber  hier  eine  mehr  diffuse 
Verbreitung  im  interstitiellen  Muskelgewebe  zeigt  (Rotzige  phlegmonöse 
Myositis). 


NEUNTES  CAPITEL. 

Degenerative  Vorgänge  an  den  Muskeln  (mit  Einschluss  der 
progressiven  Muskelhypertrophie). 
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Wachsige  Degeneration:  Zenker,  Ueber  d.  Veränd.  d.  willki'ul.  Muskeln  bei 
Typhus  abdominalis.  Leipzig  1S64.  — Erb,  Virch.  Arch.  XLIII.  — Weihl.  Virch.  Arcli. 
LXI.  — Popoff.  Centralbl.  f.  d.  mcd.  Wissensch.  1873.  41;  Virch.  Arch.  LXI.  — Martini . 
D.  Arcli.  f.  klin.  Med.  IV.  — Strahl,  Arch.  f.  exp.  Patliol.  XIII.  S.  14.  — Beneke,  Zur 
Lehre  von  der  hyalinen  Degeneration  der  glatten  Muskelfasern,  Diss.  Berlin  1SS5. 

§ 1.  Die  progressive  Muskelatrophie.  Bei  der  mit  dem  Namen  der  pro- 
gressiven Muskelatrophie  bezeiclmeten  Krankheit  finden  sich  im  Muskel- 
system  degenerative  und  chronisch-entzündliche  Veränderungen  in  der  Welse 
vermischt,  dass  es  nicht  leicht  zu  entscheiden  ist,  welcher  Process  der  wesent- 
liche und  primäre  ist.  Es  kommt  hinzu,  dass  die  verschiedenen  Fälle  pro- 
gressiver Muskelatrophie  in  dieser  Hinsicht  sich  nicht  -gleichartig  verhalten, 
dass  zuweilen  die  regressiven  Processe  in  den  Vordergrund  treten,  wäh- 
rend in  anderen  Fällen  die  entzündliche  Wucherung  des  interstitiellen  Ge- 
webes vorwiegt.  So  ist  es  erklärlich,  dass  von  der  einen  Seite  die  Atro- 
phie als  typisch  angesehen  (Hayem),  von  der  anderen  dagegen  der  Process 
als  ein  entzündlicher  bezeichnet  wurde  {Polymyositis  chronica  progressiva, 
Friedreich).  Eine  zweite  für  die  Auffassung  der  Krankheit  wichtige 
Frage  betrifft  den  nervösen  oder  musculären  Ursprung  der  Affection. 

Wir  überblicken  zunächst  die  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  nach- 
gewiesenen histologischen  Veränderungen.  Im  frühen  Stadium  der 
Krankheit  fällt  an  den  betroffenen  Muskeln  höchstens  blässere,  mattere 
Färbung,  und  eine  gewisse  Weichheit  auf.  Untersucht  man  aber  solche 
Muskeln  mikroskopisch,  so  findet  man  an  den  Muskelkernen  (resp.  Muskel- 
körperchen) Wucherungsvorgänge : Anschwellung  derselben,  bisquitförmige 
Einschnürungen.  Zuweilen  vermehren  sich  die  Muskelkörper  derartig,  dass 
die  Sarkolemmschläuche  nach  Schwund  der  contractilen  Muskelsubstanz 
völlig  von  denselben  erfüllt  sind  (Muskelzellenschläuche).  Gleichzei- 
tig oder  vor  dem  Beginn  der  Wucherungsvorgänge  an  den  Muskelkernen 
tritt  in  dem  interstitiellen  Gewebe  des  Perimysium  internum  Proliferation 
auf;  das  Bindegewebe  zwischen  den  Muskelfaserbündeln  und  zwischen  den 
einzelnen  Muskelfasern  erscheint  sehr  kernreich,  verbreitert,  die  Muskel- 
fasern sind  dabei  auseinandergedrängt.  Je  mein-  nun  die  Muskelsubstanz 
schwindet,  desto  reichlicher  entwickelt  sich  kernreiches,  fibrilläres  Binde- 
gewebe, mit  welchem  die  Sarkolemmschläuche  verschmelzen ; auch  an  den 
Gefässen  bewirkt  die  Bindegewebswucherung  Verdickung  der  Adventitia. 

Während  der  Wucherungsvorgänge  im  Bindegewebe  findet  der  Schwund 
des  Muskelparenchyms  auf  verschiedene  Weise  statt.  Es  ist  wahr- 
scheinlich, dass  die  Veränderungen  an  der  contractilen  Substanz  mit  trüber 
Schwellung  beginnen,  doch  hat  man  verhältnissmässig  selten  Gelegenheit, 
dieses  Stadium  zu  beobachten.  Häufig  sieht  man  an  den  Muskelfasern  der 
erkrankten  Partien  Neigung  zur  Zerklüftung  in  der  Längsaxe  ({Streifige 
Degeneration);  seltener  spalten  sich  die  Fasern  in  der  Quere  (transversale 
Zerklüftung).  Eine  dritte  Form  besteht  in  dem  Zerfall  der  Muskelsubstanz 
in  ihr  emorphologischen  Elemente  (sarkous  elements).  Diese  Art  des  Zerfalls 
ist  von  Fried  reich  als  elementare  Zerklüftung  bezeichnet  worden 
(Zenker:  discoider  Zerfall);  sie  lässt  sich  dadurch  erklären,  dass  die  Kitt- 
substanz eher  zerfällt,  als  die  Fleischprismen,  später  gehen  auch  diese  zu 
Grunde.  All  anderen  Muskelfasern  hat  der  Schwund  den  Charakter  der 
einfachen  Atrophie;  an  der  hochgradig  abgemagerten  Faser  kann  die  Quer- 
streifung dabei  noch  lange  deutlich  erhalten  sein.  Zuweilen  erfolgt  der 
Muskelschwund  fast  ausschliesslich  auf  dem  Wege  dieser  einfachen  Atrophie, 
und  zwar  wird  in  einigen  Fällen  ausdrücklich  hervorgehoben,  dass  sich  im 
interstitiellen  Gewebe  keine  Vucheruugs Vorgänge  fänden,  ln  einem  Fall 
lipomatöser  Atrophie  fand  Martini  im  Protoplasma  zahlreicher  Muskel- 
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fasern  runde  und  ovale  Spalten,  welche  derartig  Zusammenflüssen,  dass 
röhrenförmige  Fasern  entstanden;  von F.  Schnitze  wird  diese  Veränderung 
als  Vacuolisirung  bezeichnet.  Ziemlich  oft  sieht  man  in  den  kranken 
Muskelpartien  die  als  wachsige  Degeneration  bezeichnete  Verände- 
rung; auch  einfache  Quellung  der  Muskelfasern  mit  Verwischung  der  Quer- 
streifung, nicht  selten  in  fleckiger  Vertheil ung  an  den  Muskelfasern  auftre- 
tend, wird  in  den  früheren  Stadien  beobachtet.  Nur  selten  und  meist  in 
geringer  Ausdehnung  tritt  fettige  Degeneration  bei  der  progressiven  Mus- 
kelatrophie auf.  Dagegen  kommt  es  in  gewissen  Fällen  in  dem  an  Stelle 
der  Muskeln  zurückgebliebenen  fibrösen  Gewebe  zur  Fettgewebswucherung 
(lipomatöse  Entartung).  Mit  dem  Fortschreiten  dieser  Veränderung 


Fig.  21. 

Querschnitt  eines  Muskels  m it  intorstitieller  Fettgewebswucherung 
(Tseudohypertrophie);  dio  Querschnitte  der  Primitivbündol  treten  als  dunkle 
Felder  hervor,  zwischen  denen  dio  rundlichen  hollon  Flecke  das  Fettgewebe 
markiren.  Ausgedehnte  Fettgewebswuchcrung  zwischen  den  secundären  Bündeln. 
(Photogr.  n.  d.  OriginalprHp.  Vorgr.  120  fach. ) 


kann  ein  dem  Panniculus  adiposus  gleichartiges  Gewebe  sich  bilden,  wel- 
ches das  Volumen  des  früheren  Muskels  übertrifft.  Zuweilen  beginnt  jedoch 
die  Fettgewebswucherung  schon  früher,  ja  selbst  in  den  ersten  Stadien  der 
Veränderung;  hierdurch  wird  es  erklärlich,  dass  der  Muskel  trotz  fortschrei- 
tender Atrophie  seiner  contractilen  Substanz  nicht  an  Volumen  abnimmt, 
sondern  selbst  zunehmen  kann  (Pseudo hy pertrophie,  Hypertropliia 
muscularis  lipomatosa). 

Auf  Grund  der  mit  verbesserten  Untersuchungsmethoden  durchgeführ- 
ten Beobachtungen  wurden  zwei  Hauptarten  des  hier  besprochenen  Muskel- 
schwundes unterschieden:  erstens  die  durch  spinale  Veränderungen 
hervorgerufene  progressive  Muskelatrophie;  zweitens  der  fort- 
schreitende Muskelschwund,  bei  dem  weder  an  den  Nerven  noch  im  Rücken- 
mark primäre  pathologisch-anatomische  Veränderungen  nachweisbar  sind, 

Bireh - Hirschfeld,  Pathol.  Anatomie,  i.  Aufl.  II.  Bd.  <> 
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also  eine  Form  der  Atrophie,  welche  sich  als  eine  primäre  Mus ke ler- 
krankung  (primär  myopatliische  Form  der  progressiven  Mus- 
kelatrophie) darstellt. 

Muskelatrophie  neurotischen  Ursprunges  kann  unter  ver- 
schiedenen Bedingungen  Vorkommen.  Primäre  oder  secundäre  Rückenmarks- 
erkrankungen, welche  secundär  die  Vorderhörner  der  grauen  Substanz  in 
Mitleidenschaft  ziehen  und  die  Ganglienzellen  dieser  Gegend  zerstören,  führen 
zur  Atrophie  der  von  den  betroffenen  spinalen  Abschnitten  innervirten  Mus- 
keln. So  schliesst  sich  Muskelschwund  an  Erkrankungen  der  Seitenstränge 
des  Rückenmarks  (amyotr ophische  Lateralsklerose),  an  Syringo- 
myelie, an  secundäre  Degeneration  des  Rückenmarks  nach  cerebralen  Herd- 
erkrankungen (hemiplegische  Muskelatrophie),  es  kann  ferner  Muskelatrophie 
durch  Erkrankungen  peripherer  Nerven  bedingt  sein  (multiple  Neuri- 
tis). Die  spinale  Muskelatrophie  im  engeren  Sinne  (progressive 
Muskelatrophie  des  Typus  Duchenne- Ar  an)  stellt  sich  als  ein  langsam 
fortschreitender  Muskelschwund  dar,  der  am  häufigsten  an  den  oberen  Ex- 
tremitäten, namentlich  an  den  kleinen  Fingermuskeln  beginnt,  auf  die  Vor- 
derarmmuskeln . oft  aber  auch  zuerst  auf  die  Schultermuskeln  übergreift, 
weiterhin  die  Rumpfmuskeln  und  das  Zwerchfell,  weniger  die  Muskeln  der 
unteren  Extremitäten  in  Mitleidenschaft  zieht.  Die  Muskelerkrankung  ist 
vorwiegend  durch  das  Auftreten  der  obenerwähnten  Atrophie  und  Degene- 
ration der  Fasern  charakterisirt,  ferner  durch  Bindegewebsvermehrung  und 
Wucherung  der  Muskelkerne.  In  den  peripheren  Nerven  besteht  Atrophie 
der  motorischen  Fasern,  die  gleiche  Veränderung  zeigt  sich  in  den  vorde- 
ren Nervenwurzeln.  Die  Degeneration  in  den  Vor  der  hörnern  der 
grauen  Rückenmarksubstanz  wurde  bei  dieser  Form  der  progres- 
siven Muskelatrophie  zuerst  von  Cru  veil  hier  und  von  Luys,  nament- 
lich aber  von  L.  Clarke  nachgewiesen.  Die  grauen  Vorderhörner  sind  zu- 
weilen schon  für  die  grobe  Betrachtung  verschmälert,  bei  der  mikroskopi- 
schen Untersuchung  zeigt  sich  ihr  Stroma  gewuchert,  die  Ganglienzellen 
ganz  oder  zum  Theil  geschwunden,  zuweilen  in  fettiger  Metamorphose.  Ent- 
sprechend dem  vorwiegenden  Sitz  der  Muskelatrophie  in  den  oberen  Ex- 
tremitäten finden  sich  diese  Veränderungen  namentlich  im  Halsmark. 

Die  als  primäre  Myopathie  aufgefasste  Form  der  progres- 
siven Muskelatrophie  entwickelt  sich  meist  bereits  in  der  Kindheit, 
oft  auf  Grund  nachgewiesener  hereditärer  Anlage.  Die  Muskelerkran- 
kung tritt  oft  gleichzeitig  an  mehreren  Muskeln  hervor,  sie  beginnt  vor- 
zugsweise an  den  Muskeln  der  unteren  Extremitäten  (Wade,  Oberschenkel), 
in  den  Lenden-  und  Rückenmuskeln,  selten  werden  die  Schultermuskeln  zu- 
erst ergriffen.  In  anatomischer  Hinsicht  ist  die  Zunahme  des  .Muskelvolu- 
mens durch  Fettgewebswucherung  im  Perimysium  internum  hervorzuheben 
(Pseudohypertrophie);  ferner  werden  in  dem  noch  erhaltenen  Muskel- 
gewebe neben  atrophischen  Muskelfasern  oft  mehr  oder  weniger  zahlreiche 
auffallend  hypertrophische  Fasern  gefunden;  diese  Hypertrophie  scheint 
häufig  in  Schwund  überzugehen.  Die  Lipomatose  ist  nicht  selten  11111-  in 
einzelnen  Muskeln  ausgesprochen,  während  andere  wahre  Hypertrophie, 
aber  auch  einfache  Atrophie  zeigen.  Die  Fettgewebswucherung'  kann  auch 
ganz  fehlen,  während  der  Charakter  der  Krankheit  im  Uebrigen  der  gleiche 
ist.  Nach  diesem  Verhalten  hat  man  eine  hereditäre  Muskelatrophie 
und  eine  Pseudohypertrophie  unterschieden.  Auch  die  von  Erb  als 
„juvenile  Form“  der  Muskelatrophie  beschriebene  Erkrankung, 
welche  sehr  selten  nach  dem  20.  Lebensjahre  auftritt,  schliesst  sich  an  diese 
Form  an,  da  sie  im  Wesentlichen  identische  Veränderungen  in  den  Muskeln 
bei  negativem  Befund  an  Rückenmark  und  Nerven  bietet.  Je  nach  dem 
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primären  Auftreten  in  bestimmten  Muskelgruppen  sind  verschiedene  Typen 
dieser  Muskelatrophie  unterschieden  worden. 

Die  Trennung  der  progressiven  Muskelatrophien  neurotischen  und 
myopathischen  Ursprunges  lässt  sich  nicht  vollständig  durchführen.  Es  ist  zu 
beachten,  dass  die  Annahme  der  primär  myopathischen  Form  sich  vorwiegend  auf  die 
negative  Erfahrung  des  bisher  fehlenden  Nachweises  pathologisch-anatomischer  Verände- 
rungen im  Nervensystem  stützt,  ganz  abgesehen  von  der  Frage,  ob  nicht  auch  bei  an- 
scheinend primärer  Myopathie  die  Erkrankung  des  eigentlichen  Muskelparenchyms  von 
dem  peripheren  Theil  der  Muskelnerven  ausgeht.  Die  Natur  der  histologischen  Ver- 
änderungen in  den  Muskelfasern  und  im  Muskelgewebe  gestattet  jeden- 
falls nicht  eine  Unterscheidung  des  neurotischen  oder  myopathischen 
Ursprunges.  Es  kommt  hinzu,  dass  für  einen  Theil  der  bisher  zu  den  myopathischen 
Dystrophien  gerechneten  Fälle  auf  Grund  neuerer  Beobachtungen  (Erb,  Hitzig,  Heu b- 
ner,  Werding  u.  A.)  ein  trophoneurotischer  Ursprung  wahrscheinlich  geworden  ist. 

§ 2.  Andere  Formen  der  Muskelatrophie.  Unter  den  Begriff  der  ein- 
fachen Atrophie  gehören  die  senilen  Veränderungen  der  Muskeln. 
Das  Volumen  derselben  ist  vermindert,  sie  sind  dunkelbräunlich  gefärbt, 
sehr  trocken;  die  Muskelfasern  sind  dabei  schmäler,  ein  Theil  derselben 
scheint  völlig  geschwunden,  das  Sarkolemm  in  fibrilläres  Bindegewebe  um- 
gewandelt.  Das  feste  und  lockere  Bindegewebe  in  der  Umgebung  der  Mus- 
keln ist  relativ  reichlicher  geworden,  nicht  selten  ödematös.  Eine  ähnliche 
Atrophie  findet  auch  unter  dem  Einflüsse  chronischer  Krankheiten  statt 
(z.  B.  bei  Lungenschwindstichtigen). 

Die  Muskelatrophie  nach  Läsion  motorischer  Nerven  wird 
beim  Menschen  nach  zufälligen  Verwundungen  beobachtet;  vorzugsweise  ist 
sie  nach  experimentell  erzeugten  Nervenverletzungen  an  Thieren  studirt 
worden.  Hier,  sind  sowohl  an  den  verletzten  Nerven  als  an  den  von  ihnen 
versorgten  Muskeln  AVucherungsvorgänge  (Vermehrung  der  Muskelkerne, 
Proliferation  im  Perimysium  internum)  nachgewiesen;  es  wird  dadurch  die 
Annahme  gestützt,  dass  es  sich  nicht  um  eine  einfache  functioneile  Atro- 
phie handelt,  sondern  um  eine  centrifugal  von  dem  verletzten  Nerv  aus 
auf  den  Muskel  fortschreitende  Entzündung.  Die  Analogie  der  hierbei 
zu  Stande  kommenden  Muskelveränderungen  mit  den  bei  der  progressiven 
Atrophie  gefundenen  tritt  um  so  mehr  hervor,  wenn  man  bedenkt,  dass  in 
einer  Anzahl  von  Fällen  die  progressive  Atrophie  von  zunächst  localen, 
durch  Trauma  oder  Ueberanstrengung  bedingten  Muskelaffectionen  ihren 
Ausgang  nimmt. 

Montegazza  fand  nach  :Excision  von  Stücken  motorischer  Nerven  in  den  ent- 
sprechenden Muskeln  neben  atrophischen  Vorgängen  interstitielle  Wucherung.  Ebenfalls 
constatirte  Erb  in  den  gequetschten  oder  durchschnittenen  Nerven  neben  der  Entartung 
der  Fasern  eine  beträchtliche  Zellenanhäufung  im  Neurilemm,  an  den  Muskelfasern  hoch- 
gradige Atrophie  neben  reichlicher  Wucherung  der  Muskelkerne,  ebenso  reichliche  Zell- 
wucherung  im  interstitiellen  Bindegewebe.  Zu  ähnlichen  Resultaten  kam  in  dieser  Be- 
ziehung Vulpian.  Diese  Veränderungen  treten  auch  nach  der  Verletzung  rein  moto- 
rischer Nerven  ein. 

§ fl.  Die  wachsige  Degeneration  der  Muskeln  (hyaline  Degeneration,  Ooa- 
gulationsnekrose  der  Muskelsubstanz).  Die  wachsige  Degeneration  ist  von 
Zenker  zuerst  beim  Typhus  abdominalis  in  bestimmten  Muskelgruppen 
entdeckt  worden.  Durch  höhere  Grade  der  Degeneration  nehmen  die  Mus- 
keln ein  eigenthümliches  Aussehen  an,  sie  gleichen  dann  den  normalen  Mus- 
keln der  Frösche  und  Fische;  bei  geringerer  Entwickelung  der  Veränderung 
treten  im  Muskel  einzelne  wachsige  Streifen  hervor,  während  die  übrige 
Substanz  etwas  trocknet-  und  matt  glänzend  erscheint.  Mikroskopisch  er- 
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scheinen  im  ersten  Stadium  der  Veränderung  die  Muskelfasern  geschwollen, 
körnig  getrübt,  weiterhin  verwandelt  sich  die  contractile  Substanz  unter 
zunehmender  Schwellung  in  homogene,  matt  glänzende  Schollen.  Die  Brü- 
chigkeit derselben  kennzeichnet  .sich  durch  ihre  quere  Zerklüftung,  weiter- 
hin runden  sich  die  Bruchstücke  ab.  sie  werden  immer  kleiner,  verschwin- 
den endlich.  Neben  den  wachsig  entarteten  Fasern  liegen  solche,  welche 
in  körniger  Degeneration  begriffen  sind.  Andererseits  gesellt  sich  entzünd- 
liche Hyperplasie  im  interstitiellen  Gewebe,  sowie  AN  ucherung  der  Muskel- 
körperchen hinzu.  Von  den  letzteren  geht  wahrscheinlich  die  Neubildung 

junger  Muskelfasern  aus. 
welche  den  durch  die  Dege- 
neration entstandenen  De- 
fect  ausgleicht.  P o p o f f 
fand  die  eben  berührte  Ver- 


mehrung der  Muskelkerne 
übrigens  bei  zahlreichen  In- 
fectionskrankheiten  unalt- ' 
hängig  von  Vachsentartung 
der  Muskeln.  An  den  wachsig 
entarteten  Stellen  verlieren 
die  Muskeln  ihre  Festigkeit, 
es  kann  daher  bei  Bewegun- 
gen leicht  zu  Muskelzerreis- 
sungen  und  Blutergüssen 


Fig.  22. 

1 : 350.  Waclisige  Entartung  von  Muskelfasern  (Typhus  abdominalis). 


kommen  (z.  B.  das  typhöse 
Mnskelhämato m der 
Kecti  abdominis).  Die  wachsartige  Degeneration  findet  sich  am  häufigsten 
beim  Abdominal  typ  hus  in  den  MM.  recti  abdominis,  den  Adductoren 
des  Oberschenkels,  der  Zungenmusculatur;  dieselbe  Veränderung  kommt 
nicht  selten  auch  bei  anderen  Krankheiten  vor,  so  bei  Tuberkulose,  Variola. 
Typhus  recurrens,  Meningitis  cerebrospinalis,  Delirium  potatorum,  Trichi- 
nose, wie  erwähnt  auch  bei  der  progressiven  Muskelatrophie,  seltener  in 
Folge  localer  Muskelerkrankungen,  z.  B.  nach  Verbrennung,  Erfrierung, 
in  der  Nachbarschaft  von  Neoplasmen,  welche  in  die  Muskelsubstanz  ein- 
dringen. 

Nicht  mit  der  wachsigen  Entartung  identisch  ist  eine  Degeneration  des  Muskelpro- 
toplasma, die  nicht  selten  in  frühen  Stadien  atrophischer  Vorgänge  au  den  Muskelfasern 
(in  üdeinatösen  Muskeln,  bei  Myositis,  in  der  Umgebung  von  Blutungen,  von  Mnskehvundeni 
auftritt;  hier  verlieren  die  Muskelfasern  unter  Anschwellung  ihre  Querstreifung  und  neh- 
men ein  mehr  homogenes  Aussehen  an;  öfters  tritt  diese  Quellung  nur  an  einem  Abschnitt 
der  Muskelfaser  ein.  Im  Gegensatz  zu  der  eben  berührten  Veränderung  ist  der  glasartige 
Glanz  der  wachsig  entarteten  Partien  und  ihre  offenbar  spröde  Consistenz  zu  betonen: 
auch  ist  hervorzuheben,  dass  in  den  ersten  Stadien  dieser  Veränderung  die  Querstreifung 
erhalten  ist,  während  weiterhin  die  beschriebene  schollige  bis  feinbröckelige  Zerklüftung 
auftritt.  Man  könnte  diese  Form  der  Muskelentartung  als  gelatinöse  Metamorphose 
der  wachsigen  oder  hyalinen  Degeneration  gegenüberstellen.  Wahrscheinlich  ist  die  erstere 
öfters  mit  der  letzteren  zusammengeworfen  worden,  was  um  so  leichter  geschehen  kann, 
da  sie  öfters  mit  ihr  combinirt  auftritt. 


Während  von  Zenker  und  ebenso  von  (’.  E.  E.  Hoffmann  die  wachsartige  Dege- 
neration der  Muskelfasern  als  eine  schwere,  unfehlbar  zur  Zerstörung  der  betreffenden 
Muskelfasern  führende  Veränderung  angesehen  ist,  wurde  sie  von  einzelnen  Forschern 
als  eine  reine  Leichenveränderung  aufgefasst. 

Durch  die  Untersuchungen  von  Erb,  Weil,  Strahl  u.  A.  ist  nachgewiesen,  dass 
die  wachsige  Entartung  an  Thiermuskeln,  die  durch  Quetschung  ihrer  motorischen  Fa- 
sern gelähmt  waren,  als  eine  postmortale  Veränderung  auftreten  kann;  ferner  er- 
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gab  sieb,  dass  normale  und  noch  lebende  Muskelfasern,  wenn  sie  in  indifferenten  Flüssig- 
keiten (Kochsalzlösung)  isolirt  erhalten  wurden,  im  Verlauf  vou  Stunden  Veränderungen 
erleiden,  welche  im  optischen  Verhalten  mit  der  wachsigen  Degeneration  übereinstimmen. 

Strahl  kam  auf  Grund  eigener  Versuche  und  kritischer  Würdigung  der  von  anderen 
Autoren  mitgetheilten  Erfahrungen  zu  dem  Ergebniss,  dass  unter  dem  Namen  der  wach- 
sigen Degeneration  verschiedenartige  Processe  zusammengefasst  werden,  welche 
zwar  das  gleiche  mikroskopische  Bild  liefern,  aber  in  ihrer  Entstehung  nicht  gleichwerthig 
sind.  Das  Auftreten  wachsartig  glänzender  Schollen  in  quergestreiften  Muskeln  kommt  vor : 
1.  nach  Quetschung  lebender  Muskeln  im  lebenden  Körper;  2.  an  aus  dem  Körper  heraus- 
genommenen noch  nicht  abgestorbenen  Muskeln;  3.  aber  auch  an  abgestorbenen  Muskeln 
im  lebenden  Körper  (z.  B.  in  Folge  abgeschnittener  Blutzufuhr,  Cohnheim). 

Durch  die  eben  berührten  experimentellen  Erfahrungen  wird  die  Annahme,  dass  die 
wachsige  Muskelentartung  unter  pathologischen  Bedingungen  im  leben- 
den Körper  entstehen  kann,  nicht  erschüttert;  es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  hyaline 
Muskeldegeneration  beim  Abdominaltyphus  und  anderen  Infectionskrankheiten  unter  dem 
Einfluss  von  Ernährungsstörungen  während  des  Lebens  eintritt  und  als  der  Ausdruck  des 
Absterbens  (C'oagulationsnekrose)  der  betroffenen  Muskelfasern  zu  deuten  ist.  Die  wach- 
sige Entartung  scheint  hier  vorzugsweise  diejenigen  Muskelgruppen  zu  befallen,  deren 
Thätigkeit  von  den  Kranken  stärker  in  Anspruch  genommen  wird. 

§ 3.  Körnige  und  fettige  Degeneration,  Amyloidentartung  und  Verkalkung 
der  Muskeln.  Eine  acute  körnige  Degeneration  der  Muskelfasern,  die 
durch  das  Auftreten  feinkörniger  in  Essigsäure  löslicher  Niederschläge, 
welche  die  Querstreifung  verdecken  können,  erkennbar  ist,  kommt  örtlich 
öfters  in  der  Umgebung  von  Entzündungsherden  oder  von  Geschwülsten 
vor,  auch  im  Anschluss  an  schwere  Circulationsstörungen  (Thrombose  von 
Muskelvenen);  es  schliesst  sich  öfters  im  weiteren  Verlauf  fettiger  Zerfall 
der  Muskelsubstanz  an;  doch  kann  letzterer  auch  ohne  die  Vorstufe  der 
körnigen  Degeneration  auftreten.  Man  hat  derartige  Muskelerkrankungen 
als  ..parenchymatöse  Muskelentzündungen“  beschrieben  (in  Betreff  des  Vor- 
kommens der  acuten  Myositis  mit  secundärer  Degeneration  der  contrac- 
tilen  Substanz  vergleiche  S.  72  d.  B.). 

Die  fettige  Entartung  der  Muskeln  kann  sich,  wie  im  Vorher- 
gehenden erwähnt,  an  entzündliche  Processe  anschliessen  (öfter  im  Verlauf 
der  acuten  als  der  chronischen  Myositis),  oder  sie  tritt  ein  im  Gefolge 
örtlicher  und  allgemeiner  Ernährungsstörungen,  die  wieder  verschieden- 
artigen Ursprunges  sein  können.  Durch  höhere  Grade  der  Veränderungen 
werden  die  Muskeln  weicher,  blassgelblich  oder  von  gelben  Streifen  durch- 
setzt ; mikroskopisch  schwindet  die  Querstreifung,  es  treten  dicht  gelagerte 
feinere,  auch  zu  grösseren  Tropfen  zusammenfliessende  Fetttröpfchen  inner- 
halb der  Sarkolemmschläuche  auf,  auch  die  Muskelkerne  zerfallen.  Mässi- 
gere  Grade  fettiger  Entartung  finden  sich  nicht  selten  in  den  Muskeln  durch 
längerdauernde  Krankheit  heruntergekommener  Individuen  (z.  B.  bei  Schwind- 
süchtigen). Eine  sehr  hochgradige  fettige  Entartung,  welche  jedoch  meist 
nicht  gleichmässig  über  alle  Muskeln  verbreitet  ist  (öfters  die  Rumpfmus- 
keln oder  einzelne  Gruppen  derselben  vorwiegend  betreffend),  tritt  im  Ver- 
lauf gewisser  Intoxicationen  (Phosphorvergiftung)  ein.  Auch  bei  der 
in  ihren  ätiologischen  Bedingungen  dunklen  acuten  Fettentartung  Neuge- 
borener ist  die  Musculatur  (hier  besonders  an  den  unteren  Extremitäten) 
in  beträchtlichem  Grade  fettig  entartet. 

Die  Fettgew  ebswucherung  (Lipomatosis),  welche  mit  völliger 
Erhaltung  der  Form  des  Muskels  die  geschwundene  Muskelsubstanz  erset- 
zen kann,  wobei  das  Fettgewebe  die  frühere  Anordnung  der  Muskelbündel 
wiederholt,  kommt  nicht  allein  bei  der  oben  besprochenen  progressiven 
Pseudohypertrophie  vor,  sondern  sie  entwickelt  sich  öfters  auch  in  Mus- 
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kein  und  Muskelgruppen,  welche  in  Folge  von  abgelaufenen  Erkrankungen 
des  centralen  Nervensystems  atrophirten.  Namentlich  tritt  diese  liponia- 
töse  Umwandlung  in  den  durch  „spinale  Kinderlähmung“  ausser  Function 
gesetzten  Muskelgruppen  der  unteren  Extremitäten  auf. 

Amyloidentartung  wurde  in  localer  Verbreitung  im  Bereich  von 
Entzündungsherden  nachgewiesen,  namentlich  in  den  Muskeln  der  Zunge 
und  des  Kehlkopfes,  wo  die  Amyloidsubstanz  in  Form  harter,  knotenarti- 
ger Einlagerungen  auftrat  (Ziegler).  Die  Entartung  betrifft  wie  bei  der 
häufiger  beobachteten  Amyloidentartung  der  Herzmusculatur  das  Perimy- 
sium injtemum  und  das  Sarkolemm,  während  die  contractile  Muskelsubstanz 
schwindet! 

Verkalkung  kommt  in  atrophischen  Muskeln  vor,  ferner  in  schwie- 
ligen Narben,  in  der  Umgebung  tuberkulöser  Muskelabscesse.  Endlich  ist 
noch  zu  erwähnen,  dass  zuweilen,  namentlich  in  den  atrophischen  Muskel- 
fasern von  Greisen,  das  Auftreten  bräunlicher,  feinkörniger  Pigmentmassen 
beobachtet  wird,  die  sich  vorzugsweise  in  der  Umgebung  der  Muskelkerne 
ansammeln  (braune  Atrophie). 

Die  einfache  Atrophie  der  Muskeln  wurde  bereits  oben  berührt  (S.  S3  d.  B.i. 
ebenso  die  Vacuolenbildung  in  degenei  irten  Muskeln,  sowiedie  fibrilläre  und  dis- 
coide  Zerklüftung-  im  Zerfall  begriffener  Muskelfasern  (S.  S1  d.  B.). 


ZEHNTES  CAPITEL. 

Neubildungen  und  Parasiten  in  den  Muskeln. 

Litteratur. 

Wahre  Muskelhypertrophie:  Auerbach,  Virch.  Arcli.  LIH.  S. 234.  — Berger, 
D.  Arch. f.  klin.  Med.  IX.  S.  363.  — Friedreich,  Ueber  wahre  und  falsche  Muskelhyper- 
trophie. Berlin  1873.’ — Krau,  Ein  Fall  v.  wahr.  Muskel  Hypertrophie.  Diss.  Greifswald  ls76. 

— Thomsen,  Arch.  f.  Psych.  VI.  S.  702.  — Bernhardt  (Thomsen'sche  Krankheit),  Virch. 
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Buhl  (Rhabdomyom),  Zeitschr. f.Biologie.  1. 1865.  — Tavel,  Ueber.den Mnskolechinococcus. 
Berlin.  Diss.  1880.  — W.  Schaffer,  Ueber  die  histologischen  Veränderungen  von  quer- 
gestreiften Muskelfasern  in  der  Peripherie  von  Geschwülsten.  Heidelb.  Diss.  1887.  — Chri- 
st iani,  Recherehes  stir  les  tnmeurs  malignes  des  muscles  stries.  Arch.  de  physiol.  X.  — 
Sudakevitsch,  Muskelveränderungeu  bei  Trichinose.  Annal.  de  l’Instit.  Pasteur. 
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4)  I.  Hypertrophische  Neubildung.  Die  Regeneration  von  Muskel- 
gwebe  (vgl.  ßd.  I.  S.  127)  geht  wahrscheinlich  von  den  gewucherten  Mus- 
kel kernen  (Muskelkörperchen)  aus.  welche  zu  langen  Spindelzellen  ainvach- 
sen,  deren  Protoplasma  sich  weiterhin  in  quergestreifte  Muskelsubstanz 
umbildet.  Die  Zunahme  der  Muskeln  kann  auf  vergrösserung  der  Muskel- 
fasern (Hypertrophie)  oder  auf  Vermehrung  der  Zahl  der  letzteren  be- 
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ruhen  (Hyperplasie).  Bei  der  Arbeitshypertropliie  der  Muskeln 
(lunctionelle  Hypertrophie)  ist  jedenfalls  die  Massenzunahme  der  Fasern 
der  wesentliche  Vorgang;  in  der  Zeit  des  Wachsthums  ist  wahrscheinlich 
unter  dem  Einfluss  der  oft  wiederholten  functioneilen  Reizung  auch  eine 
gesteigerte  Entwicklung  neuer  Muskelfasern  anzunehmen.  Auch  bei  den 
unabhängig  von  gesteigerter  Arbeitsleistung  sich  entwickelnden  patholo- 
gischen Muskelhypertrophien  (neurotische  und  idiopathische 
Formen)  ist  eine,  zuweilen  sehr  erhebliche  Massenzunahme  der  Muskel- 
fasern mehrfach  nachweisbar. 

Hierher  gehörige  Fälle  wurden  mitgetheilt  von  L.  Auerbach,  Berger,  Mos- 
ler  u.  A.  Es  war  tlieils  die  obere  Extremität  (besonders  die  Muskeln  des  Schultergürtels), 
tlieils  die  untere  (Wadenmuskeln,  Streckmuskeln  des  Oberschenkels)  befallen.  Einen  Fall 
congenitaler  wahrer  Muskelhypertrophie  der  linken  oberen  Extremität  theilte  Friedreich 
mit.  Einmal  entstand  die  Hypertrophie  nach  einer  Schussverletzung,  zweimal  im  Verlauf 
eines  Abdominaltyplins , sonst  wurden  Muskelanstrengungen  als  Ursache  angegeben.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  ergab  Dickenzunahme  der  Muskelfasern  bei  erhaltener  Quer- 
streifung, interstitielle  Wucherungsprocesse  waren  nicht  vorhanden.  Die  Kerne  der  hyper- 
trophischen Fasern  waren  vergrüssert.  In  dem  Falle  Auerbach’s  war  übrigens  die  moto- 
rische Energie  der  betroffenen  Muskeln  gesteigert,  nur  trat  bald  Ermüdung  ein,  die  elektro- 
motorische Reaction  war  imgeschwächt;  in  den  Fällen  Berger ’s  bestand  lähmungsartige 
Schwäche  derselben.  Das  Vorkommen  hypertrophischer  Fasern  bei  der  progressiven  Muskel- 
atrophie (Pseudohypertrophie)  wurde  oben  erwähnt. 

Bei  einer  zuerst  von  Thomsen  beschriebenen  Krankheit,  die  sich  meist  auf 
Grund  angeborener  Anlage  in  der  Kindheit  entwickelt  und  als  ein  eigenthümliches  Leiden 
des  willkürlichen  Bewegungsapparates  äussert  (zeitweise  Hemmung  und  Steifheit  der  will- 
kürlichen Bewegungen,  tonischer  Krampf  der  arbeitenden  Muskeln,  besonders  nach  längerer 
Ruhe,  der  sich  bei  Fortsetzung  der  Bewegungen  löst),  war  von  den  meisten  Beobachtern 
die  athletische  Entwicklung  der  Musculatur  hervorgehoben,  welcher  aber  die  Kraftleistung 
nicht  entsprach.  Von  W.  Erb  wurde  als  charakteristischer  anatomischer  Befund  für  diese 
„Thomsen'sche  Krankheit“  (Myotonia  congenita)  eine  enorme  Hypertrophie  der 
Muskelfasern  nachgewiesen.  Während  die  Breite  normaler  Muskelfasern  für  die  Mehr- 
zahl derselben  40 — 60  Mikrom.  (Grenzwerthe  15  und  75  Mikrom.)  beträgt,  hatten  die  hyper- 
trophischen Fasern  in  der  Mehrzahl  60 — 140  Mikrom.  Durchmesser  (Grenzwerthe  20—180). 
Ausserdem  zeigte  sich  eine  sehr  bedeutende  Vermehrung  der  Muskelkerne,  die  Querstrei- 
fung war  weniger  deutlich : in  einem  Fall  wurde  Vacuolenbildung  in  der  Muskelsubstanz 
nachgewiesen.  Das  Bindegewebe  des  Perimysium  internum  war  in  geringem  Grade  vermehrt. 

Bei  Beurtheilung  der  Breite  von  Muskelfasern  aus  dem  Lebenden  excidirter  Muskel- 
theile  ist  die  von  Oppenheim  und  Siemerling  nachgewiesene  Thatsache  zu  beachten, 
dass  durch  die  unmittelbar  nach  dem  Herausschneiden  eintretende  Contraction  der  Fasern 
erhebliche  Verbreiterung  der  Primitivfasern  eintritt. 

§ 2.  Geschwülste  und  Parasiten.  Die  Entwicklung'  primärer  Geschwülste 
in  der  Musculatur,  die  im  Allgemeinen  nicht  gerade  häufig  ist,  geht  vom 
Bindegewebe  aus,  und  zwar  am  häufigsten  aus  den  gröberen  Lagen  des 
intermusculären  und  interfasciculären  Gewebes,  seltener  aus  dem  Perimy- 
sium internum.  Entsprechend  dieser  Genese  gehören  die  primären  Muskel- 
geschwülste vorzugsweise  zu  den  Fibromen,  und  zwar  häufiger  zur  har- 
ten Form  dieser  Geschwulstgattung  (sog.  Desmoidgeschwülste).  Ge- 
schwülste mit  Neubildung  mehr  oder  weniger  vollständig  entwickelter  Mus- 
kelfasern (Rhabdomyom)  haben  ihren  primären  Sitz  sehr  Selten  in  der 
Musculatur,  häufiger  wurden  sie  in  der  Niere  und  im  Hoden  beobachtet. 
Die  eben  erwähnten  Muskelfibrome  zeigen  eine  Prädilection  für  bestimmte 
Localitäten;  hier  sind  die  „Bauchdeckendesmoide“  (Sänger)  zu  erwähnen, 
die  sich  namentlich  von  der  Fascie  des  R.  abdominis  entwickeln.  Von  den 
typischen  Bindegewebsgesch Wülsten  können  auch  Myxome  und  Lipome 
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vom  internnisculären  Bindegewebe  ausgehen;  zuweilen  wurde  die  Ent- 
wicklung multipler  subfascialer  Lipome  beobachtet.  Als  Osteome  der 
Muskeln  werden  von  manchen  Seiten  die  früher  besprochenen  umschriebe- 
nen interstitiellen  Knochenbildungen  imitativen  Ursprunges  bezeichnet.  Auch 
cavernöse  Angiome  haben  mitunter  ihren  Sitz  in  den  willkürlichen  Mus- 
keln. Sehr  selten  wurden  hier  primäre  Chondrome  beobachtet. 

Sarkome  entwickeln  sich  nicht  selten  primär  aus  dem  Muskelbinde- 
gewebe. und  zwar  am  häufigsten  in  der  Form  des  Fibrosarkoms.  des  My- 
xosarkoms  und  des  Spindelzellensarkoms ; selten  sind  hier  Kundzellensarkome. 
Die  Entwickelung  des  Sarkomgewebes  aus  dem  interstitiellen  Bindegewebe 
ist  sicher  nachgewiesen,  von  einigen  Seiten  ist  behauptet,  dass  auch  die 
Muskelkörperchen  sich  an  der  Geschwulstbildung  betheiligen.  Wucherungs- 
vorgänge an  diesen  Zellen  sind  allerdings  beobachtet,  während  die  contrac- 
tile  Substanz  selbst  einfach  oder  fettig  zu  Grunde  geht. 

So  sah  Wald ev er  in  Fällen  von  Sarkombildimg  im  Muskelgewebe  die  Muskelfasern 
in  förmliche  Muskelzellschläuche  umgewandelt.  Sokolow  fand  einen  direeten  Ueber- 
gang  der  Muskelkörperchen  in  sarkomatöse  Zellen.  In  ähnlicher  Weise  hatte  schon 
C.  0.  Weber  einen  Uebergang  der  Muskelkörperchen  in  Krebszellen  behauptet,  während 
dagegen  Volk  mann  den  Befund  von  Oarcinomzellen  in  Muskelschläuchen  durch  Ein- 
dringen der  Zellen  des  Neoplasma  in  die  letzteren  erklärt  hat.  Da  in  der  Umgebung 
primärer  und  secundärer  Geschwülste  neben  anderen  productiven  und  degenerativen  Ver- 
änderungen im  Muskelgewebe  (reactive  Myositis)  namentlich  auch  intensive  Wuche- 
rung der  Muskelkerne  auftritt  (vergl.  W.  Schaffer,  1.  c.).  So  kann  leicht  der  An- 
schein von  Uebergangsbildern  zu  Geschwulstelementeu  entstehen:  um  so  mehr,  wenn  die 
Form  der  Geschwulstzellen  den  Muskelkörperchen,  die  öfters  in  solchen  Fällen  vergrößert 
sind,  morphologisch  ähnlich  ist. 

Durch  die  topographische  Vertheilung  der  Muskeln  ist  es  gegeben,  dass 
vom  Periost  oder  vom  Knochen  ausgehende  Neubildungen  leicht  die  Mus- 
keln bedrängen  können.  Geschwülste  mit  centralem  Wachsth um  bringen  dabei 
die  Muskelsubstanz  einfach  zum  Schwund,  während  peripher  wachsende 
Neoplasmen  zwischen  die  Bündel  und  Fasern  eindringen.  Primäre  Krebs- 
bildung kommt  im  Muskel  nicht  vor,  dagegen  sind  sec  und  ä re  Carci- 
no me  häufig;  so  finden  sich  sehr  häufig  bei  primären  Mammakrebsen  Toch- 
terknoten im  M.  pectoralis.  Wenn  sich  an  der  Lippe  oder  an  der  Zunge 
Epithelkrebse  entwickeln,  so  gelangen  die  vorgeschobenen  Zapfen  der  Neu- 
bildung last  ausnahmslos  in  die  benachbarte  Muskelsubstanz,  stets  bemerkt ' 
man  in  der  Nachbarschaft  der  Krebsmassen  Zellwucherung  im  intermus- 
culären  Bindegewebe. 

Von  den  im  Muskel  gefundenen  Parasiten  kommt  der  Trichina  sjn- 
ralis  die  grösste  Bedeutung  zu;  wir  verweisen  in  dieser  Beziehung  auf 
Bd.  I.  8.  B16  u.  f. 

Ferner  ist  der  Cysticercus  cellulosae  ein  häufiger  Bewohner  des  Mus- 
kels; während  in  dem  Parenchym  weicher  Organe  dieser  Parasit  rundliche 
Form  hat,  nimmt  die  Muskelfinne  unter  dem  seitlichen  Druck  der  Muskel- 
biindel,  zwischen  welche  sie  eingebettet  ist.  eine  spindelförmige  Gestalt  an 
fs.  Bd.  I.  8.  290). 

Das  Vorkommen  von  Echinococcusge  sch  Wülsten  in  den  Muskeln 
ist  nicht  gerade  häufig.  Nach  einer  Zusammenstellung  von  Tavel  kämen 
etwa  r>  Proc.  der  Fälle  auf  die  Musculatur.  Die  Häufigkeit  nimmt  vom 
Rumpfe  nach  der  Peripherie  ab,  die  Geschwülste  finden  sich  häufiger  an 
der  Gefässseite  der  Extremitäten. 


Elftes  Capitel.  Krankheiten  der  Sehnenscheiden  und  Schleimheutel. 
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Krankheiten  der  Sehnenscheiden  und  Schleimheutel. 

Litteratur. 

Yernenil  (Tuherkulose),  Gaz.  des  hop.  1860.  — König,  Centralbl.  f.  Chir.  18S6.  — 
A.  Beger.  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XXI.  H.  3.  — Ginsburg  (Entzünd,  d.  Sehnen),  Virch.  Arch. 
LXXXYÜI.  — Yirchow,  Die  krankh.  Geschwülste.  I.  — Vol  k mann  (Ganglion),  Pitha- 
Billroth.  Chirurgie.  II.  — Riedel,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  X.  — H.  R.  Ranke  (Geschwülste 
der  Schleimheutel),  Arch.  f.  klin.  Chir.  XXXIII.  S.406.  — K.  Schuchardt,  lieber  die  Reis- 
körperbildungen in  Sehnenscheiden  und  Gelenken.  Yircli.  Arch.  CXIV;  suhcutane  Hy- 
grome,  ebenda.  CXXI.  — Goldmann,  Reiskörperchenhaltige Hygrome  der  Sehnenscheiden 
u.  Schleimh.  Ziegler,  Beitr.  z.  path.  Anat.  YII.  — Gar  re,  Die  primäre  Sehnenscheidenent- 
zündung. Bruns  Beitr.  z.  Chirurgie.  YII. 

Die  krankhaften  Veränderungen  der  Sehnenscheiden  und  Schleimbeutel 
verhalten  sich  im  Allgemeinen  analog  denen  der  Synovialhäute. 

Entzündung  der  Sehnenscheiden  findet  sich  namentlich  nach 
Verletzungen  derselben ; ausserdem  pflegen  die  phlegmonösen  Entzündungen 
häufig  in  den  Sehnenscheiden  fortzukriechen  (namentlich  an  der  Hand  und 
am  Vorderarm),  seltener  sind  spontane  oder  rheumatische  Entzündungen. 
Dem  Verlauf  nach  kommen  auch  hier  chronische  und  acute  Formen  vor, 
nach  dem  Charakter  der  Entzündung  kann  eine  dem  acuten  und  chroni- 
schen Hydarthros  analoge  Entzündung  mit  serösem  Exsudat,  eine  fibrinöse, 
eitrige  und  endlich  eine  mit  Bindegewebsneubildung  einhergehende  Form 
unterschieden  werden.  Bei  der  letzten  kommt  es  zur  Verdickung  der  Seh- 
nenscheide. nicht  selten  zur  Verwachsung  derselben  mit  den  Sehnen. 

Die  Tuberkulose  der  Sehnenscheiden  entwickelt  sich  häufiger 
secundär  durch  Uebergreifen  fungöser  Erkrankung  vom  Knochen  oder  von 
einem  Gelenk  aus.  Primäre  Tuberkulose  kommt  hier  selten  vor,  vor- 
wiegend in  den  Sehnenscheiden  des  Vorderarms;  sie  verläuft  als  eine  chro- 
nische fungöse  Entzündung,  die  mit  Eiterung  complicirt  werden  kann.  Es 
kommt  dabei  zu  bedeutender  Verdickung  der  erkrankten  Scheide  und  zu 
diffuser  oder  umschriebener  Anschwellung.  In  Folge  chronischer  Sehnen- 
scheidenentzündung, namentlich  bei  tuberkulösem  Ursprung  derselben,  bil- 
den sich  zuweilen  in  den  erweiterten  Scheiden  freie  concrementartige  Kör- 
per (Reiskörper,  Corpora  oryzoidea),  die  manchmal  in  grosser  Zahl  gefun- 
den werden  (vgl.  S.  69  d.  B.). 

Hier  sind  noch  die  sogenannten  Ganglien  (Ueberbeine)  zu  erwähnen, 
cystische  Anschwellungen  an  den  Sehnenscheiden,  die  namentlich  in  der 
Umgebung  des  Handgelenks  und  am  Rücken  der  Hand  Vorkommen.  Zum 
Theil  beruhen  diese  Geschwülste  auf  einem  mit  Verdickung  der  Haut  ein- 
hergehenden Hydrops  der  Sehnenscheide,  andrerseits  sind  die  sogenannten 
Cystenganglien  auf  herniöse  Ausstülpung  an  einer  Sehnenscheide  zu  bezie- 
hen (analoge  Cysten  können  sich  in  der  Umgebung  von  Gelenken  durch 
Ausstülpung  der  Synovialis  entwickeln).  Ifiese  Geschwülste  können  die 
Grösse  eines  Taubeneies  erreichen,  sie  sind  meist  einfächrig,  ihre  Innen- 
fläche ist  von  einem  Endothelstratum  ausgekleidet;  der  Inhalt  ist  von  schlei- 
miger Consistenz,  zuweilen  von  colloidem  Aussehen.  Uebrigens  ist  nicht 
selten  die  Communication  mit  der  Höhle  der  Sehnenscheide  (öder  des  Ge- 
lenkes) geschlossen. 

Die  Entzündung  der  Schleimbeutel  lässt  die  gleichen  Formen 
wie  die  Gelenkentzündung  unterscheiden.  In  Folge  chronischer  Entzün- 
dung bildet  sich  das  Hygrom,  hier  ist  die  Wand  des  Schleimbeutels 
fibrös  verdickt,  die  Innenfläche  rauch  oder  zottig,  es  findet  sich  seröse  Fliis- 
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sigkeit.  in  der  Höhle.  Am  häufigsten  kommt  diese  chronsiehe  Entzündung 
über  der  Patella  (sogenanntes  Hausmädchenknie)  und  über  dem  Olecranon 
in  Folge  fortgesetzter  mechanischer  Insulte  vor.  Seltener  kommt  es  zu 
eitrigen  Exsudationen  in  die  Schleimbeutel. 

Auch  in  den  Schleimbeuteln  bilden  sich  zuweilen  im  Verlauf  chroni- 
scher fibrinös-seröser  Entzündungen  freie  Körperchen  (Corpora  oryzoidea). 
Zottige  und  dendritische  Vegetationen,  die  zuweilen  Knorpelgewebe  ein- 
schliessen,  gehen  manchmal  von  der  Innenfläche  der  Hygrome  aus;  durch 
Abreissen  solcher  gestielter  Vegetationen  bilden  sich  freie  Körper,  welche 
den  sogenannten  Gelenkmäusen  gleichwerthig  sind.  Secundäres  Uebergrei- 
fen  von  Tuberkulose  auf  die  Schleimbeutel  kommt  häufiger  vor.  als  eine 
primäre  Localisation  in  den  letzteren. 

Verschiedenartige  Geschwülste  der  Nachbarschaft  können  auf  Schleim- 
beutel übergreifen  (bei  Ausgang  von  den  Muskeln,  vom  Knochen),  selten 
geht  primäre  Geschwulstbildung  von  denselben  ans;  es  handelte  sich  vor- 
wiegend um  Myxome,  Chondrome,  Fibrome  und  Fibrosarkome. 


ZWEITER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  der  Circulationsorgane. 


A.  Krankheiten  des  Herzens  und  des  Herzbeutels. 

ERSTES  CAPITEL. 

Missbildungen  des  Herzens  und  der  grossen  Gefässstiiinme 
und  angeborene  Herzfehler. 

Litteratur. 

Meckel,  De  cordis  conditionibus  abnormibus.  Diss.  Halle  1802.  — Fleischmann, 
De  vitiis  cong.  circa  thoracem  et  abdomen.  Erlangen  1810.  — J.  F.  Meckel,  Haudb.  d.  patli. 
Anat.  Leipzig  1812.  I.  — Fai  re,  On  malformations  oftlie  human  beart.  1814.  — Haase, 
De  morbo  coernleo.  Diss.  Leipzig  1813.  — Gendrin,  Journ.  gen.  de  med.  101  p.  185.  1827.  — 
Friedberg,  Die  angeborenen  Krankheiten  des  Herzens.  Leipzig  1844.  — Cruveilhier, 
Traite  d'anat.  patli.  Paris  1852.  — Peacock,  On  malformations  of  the  human  heart.  London 
1866.  — Rokitansky.  Handb.  d. patli.  Anat.  II.  — Reinhard,  Vircln  Arch.  XII.  S.  129. — 
H.  Meyer,  Virch.  Arch.  XII.  — Förster,  Die  Missbildungen  d.  Menschen.  1861.  — Kuss- 
maul, Ueber  angeborene  Enge  d.  Lnngenarterienbahn.  Ztschr.  f. rat.  Med.  1866.  — Mann- 
hopf, Charite-Annalen.  XI.  — C.  v.  Rokitansky,  Die  Defecte  der  Scheidewände  d.  Herzens. 
Wien  1875.  — Lebert  u.  Schröder,  Die  angeborenen  Herzkrankheiten,  v. Ziemssen’s  Hdb. 
VI.  2.  Atifl.  S.  735.  — Rauchfass,  Die  angeborenen  Entwicklungsfehler  des  Herzens.  Ger- 
hardts Haudb.  d.  Kinderkraukh.  IV.  1.  — Ahlfeld,  Missbildungen  des  Menschen.  I.  S.  124. 
— Bristowe  (Defcct  des  Pericardium),  Journ.  f.  Kinderkrankheiten.  1856.  XIV.  — Weiss- 
bach (Defect  des  Pericardium),  Wien.  med.  Wochenschrift  186S.  — Langer  (Ohlit.  d.  D. 
Botalli),  Zeitschr.  d.  Wiener  Aerzte  1857.  — Walkhoff  (Oblit.  d.  D.  Botalli),  Zeitschr.  für 
rat.  Med.  XXXVI.  — Kriegk  (Stenose  der  Aorta),  Prager  Vierteljahrsschr.  f.  prakt.  Med. 
137.  S.  47.  — Gelpke,  Seit.  Fall  angeborenen  Herzfehlers.  Diss.  Basel  1883.  — Dilg  (linkss. 
Conusstenose),  Virch.  Arch.  XCI.  S.  1.  — Middendorp  (Atresie  der  Pulmonalis),  Monats- 
schrift f.  Anat.  u.  Histol.  III.  H.  7.  — Orth  (Pulmonalstenose),  Virch.  Arch.  LXXXII.  — 
Martinotti  (Anomalie  numeriche  delle  valvole  semilunare),  Gaz.  della  cliniche  18S6.  - 
Dittrich  i Variantenbildung  im  Bereich  des  A.  aortae),  Pr.  Zeitschr.  f.  Heilk.  VII.  S.  05.  — 
Epstein  (Transposition  der  Herzgefässe),  ebenda.  S.  295.  — Sclirötter,  Ueber  angeborene 
Dextrocardie.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1887. 25.  — M.  Man  u,  Cor  triloculare  biatriatum.  Zieglers 
Beitr.  VI.  S.  488.  — S c h m al  t z , Zur  Casuistik  und  Pathogeuese.d.  angeb.  Herzfehler.  D.  med. 
Wochenschr.  1888.  — P r ei sz,  Beitr.  zur  Lehre  von  den  angeborenen  Herzfehlern.  Ziegler, 
Beitr.  z.  patli.  Anat.  — Wagner,  Fall  v.  congenitaler  Atresie  der  Pulmonalis  mit  Trieuspidal- 
stenose  bei  geschlossener  Kammerscheidewand.  Diss.  Giessen  1889.  — Dareste,  Dualite 
normale  et  Gratologiquc  du  coeur.  Progres  med.  1890.  — Rüge,  Defecte  der  Vorhofsclieide- 
wand.  Virch.  Arch.  CXXVI.  — Nicol  aide«,  Ueber  Defecte  des  Septum  atriorum  cordis. 
Freiburg  1887.  — Martens,  Zwei  Fälle  von  Aortenatresie.  Ebenda.  GXX1. 

§ 1.  Entwicklungsgeschichtliclic  Grundziige  für  die  Genese  der  Herziuissbil- 

dungen.  Angeborene  Anomalie  n des  Herzens  und  der  grossen  Gefässe 
können  durch  a b n o r m e E n t w ick lun g entstanden  sein,  wobei  sowohl  Hem- 
mungsbildung als  Abweichung  vom  normalen  Typus  ohne  defecte  Entwich- 
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lung  in  Betracht  kommen  kann.  Zweitens  können  angeborene  Herzfehler 
unabhängig  von  Entwicklungsfehlern  durch  Krankheiten  während  der  Fö- 
talzeit veranlasst  werden.  Früher  wurde  namentlich  die  angeborene  Ver- 
engerung oder  Verödung  der  Gefässostien  auf  fötale  Endocarditis  zu- 
rückgefiihrt.  Gegenwärtig  wird  (nach  dem  Vorgänge  von  Rokitansky) 
allgemein  anerkannt,  dass  dem  grössten  Theil  der  angeborenen  Herzfehler, 
namentlich  auch  der  mit  Septumdefecten  verbundenen  angeborenen  Steno- 
sen und  Atresien  der  Ostien,  Störungen  der  Entwicklung  zu  Grunde  liegen. 
Das  Vorkommen  einer  fötalen  Endocarditis  ist  damit  nicht  in  Frage  ge- 
stellt, dieselbe  entwickelt  siel  1 aber  vorzugsweise  secundär  an  den  abnorm 
gebildeten  Ostien,  deren  Disposition  zu  solcher  Erkrankung  aus  den  an  den 
betreffenden  Stellen  vorhandenen  Circulationsstörungen  erklärlich  ist.  Mit 
Recht  erklärt  Rauchfuss  die  vorwiegende  rechtsseitige  Localisation  der 
fötalen  Endocarditis  aus  der  Disposition  der  rechten  Herzhälfte  zu 
Entwicklungsstörungen.  Nur  für  einfache  Mündungsstenosen  ohne 
Septumdefecte  ist  Entstehung  durch  fötale  Endocarditis  in  einem  normal 
gebildeten  Herzen  wahrscheinlich. 

Bahnbrechend  für  das  Verständniss  der  angeborenen  Herzfehler  waren 
die  auf  entwicklungsgeschichtlichen  Grundlagen  durchgeführten  Untersuchun- 
gen von  Rokitansky,  für  den  weiteren  Ausbau  der  Lehre  von  den 
Herzmissbildungen  wurde  neuerdings  die  von  W.  His  klargelegte  Entwick- 
lung des  menschlichen  Herzens  (W.  His,  Anatomie  menschlicher  Embryo- 
nen III;  Beiträge  zur  Anatomie  des  menschlichen  Herzens  1SS6)  verwerthet. 
die  zwar  mit  der  Darstellung  Rokitansky ’s  zum  grossen  Theil  überein- 
stimmt, aber  auch  in  für  die  Erklärung  der  Missbildungen  wichtigen  Punk- 
ten dieselbe  vervollständigt  und  berichtigt  (vergL  auch  Born,  Archiv  f. 
mikrosk.  Anatomie  XXXIII).  So  unbestreitbar  das  Verständnis  der  Herz- 
missbildungen durch  den  Fortschritt  in  der  Ergründung  der  Entwicklungs- 
geschichte des  Herzens  gefördert  wurde,  so  darf  man  doch  nicht  behaup- 
ten, dass  damit  ein  sicheres  Schema  gewonnen  wäre  für  die  Erklärung 
jedes  Einzelfalles.  Die  missgebildeten  Herzen  bieten  oft  recht  complicirte 
Anomalien,  die  sich  nicht  so  einfach  aus  der  normalen  Entwicklungsge- 
schichte erklären  lassen. 

Der  folgende,  kurz  zusammeugefasste  Ueberblick  der  für  das  Verständniss  der  ange- 
borenen Herzanomalien  wichtigsten  entwicklungsgescliicktlichen  Data  stützt  sich  haupt- 
sächlich auf  die  Darstellung  von  W.  His. 

Dhs  Herz  der  Wirbelthiere  stellt  in  einem  frühen  Stadium  der  Entwicklung  einen 
geraden  Schlauch  dar,  aus  dessen  oberen  Ende  die  beiden  primitiven  Aortenbögen  ab- 
geben, während  am  unteren  Ende  die  Venae  omphalo-mesentericae  einmünden.  Mit  zu- 
nehmendem Längenwachsthum  nimmt  der  ursprünglich  an  der  ventralen  Seite  des  Halses 
gelegene  Schlauch  eine  S-förmige  Krümmung  an,  so  dass  das  arterielle  Ende  vorn,  das 
venöse  hinten  liegt.  Weiterhin  verändert  sich  die  Lage  der  beiden  Krümmungen  des  S 
in  der  Weise , dass  das  Herz  sieh  als  ein  schleifenförmig  gebogenes  Rohr  mit 
verschränkt  stehenden  Schenkeln  darstellt.  Aus  dem  hinteren  Schenkel  des  Rohres 
entwickeln  sich  die  Vorhöfe  und  der  Ohrcanal,  aus  dem  vorderen  der  Anfangstheil  der 
grossen  Arterienstämme  und  aus  dem  hufeisenförmigen  Verbindungsstück  die  beiden  Ven- 
trikel. Die  Sonderung  des  arteriellen  und  venösen  Theiles  ist  durch  eine  tiefe  Einschnü- 
rung erkennbar,  der  enge  Theil  des  Schlauches  zwischen  Vorhof  und  Kammer  wird  als  Ohr- 
canal  bezeichnet  (vgl.  Fig.  23),  am  Vorhoftheil  treten  die  Herzohren  als  sackige  Ausbuch- 
tungen hervor.  Am  Ventrikeltheil  bildet  sich  bald  durch  Einfaltung  vorn  und  hinten  eine 
von  oben  nach  unten  verlaufende  Furche  (Sulcus  interventrieularis),  welche  äusserlich  die 
Trennung  der  beiden  Ventrikel  erkennen  lässt.  Die  rechte  Kammerhälfte  setzt  sieh  in  den 
Truncus  arteriosus  fort,  dessen  weiterer  Anfangstheil  als  Bulbus  benannt  wird,  am  Ueber- 
gang  der  Kammer  in  den  letzteren  ist  eine  leichte  Einschnürung  erkennbar,  die  der  Stelle 
entspricht,  wo  sich  später  die  Semüuuarklappen  anlegen  (Fretum  Hnlleri). 
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Die  Herzanlage  besteht  ans  zwei  ineinandergesteckten  Schläuchen,  der  innere  ist  aus 
endothelialen  Zellen  gebildet  (Endothelrohr),  der  äussere,  der  mit  ihm  nur  locker  zu- 
sammenhängt, aus  embryonalen  Muskelzellen  (Muskelrohr).  Im  Ohrcanal  wulstet  sich 
die  Endothelauskleidung'  faltenartig  yor  und  bildet  die  „Atrioventricularlippen“  (Lindes), 
die  sich  an  der  Bildung  der  Atrioyentricularklappen  betheiligen.  Diesem  Stadium  ent- 
spricht also  eine  gemeinsame  Kammer,  die  aus  dem  noch  ungetheilten  Atrium  durch  den 
Olu'canal  ihren  Blutzufluss  erhält,  der  in  einen  einzigen  Arterienstamm  abfliesst  (einfacher 
Kreislauf  — die  Herzentwicklung  entspricht  dem  Typus  des  Herzens  der  Fische). 


Fig.  23. 

Mastel-  und  Endothelrohr  eines  menschlichen  Emhryo  aus  dom  Beginn  der  4.  Woche  (nach  W.  His). 

Die  Scheidung  Vier  Vorliöfe  und  Kammern  in  zwei  durch  Scheidewände  gesonderte 
Hälften  ist  bedingt  durch  die  Entwicklung  der  Lungen ; diese  erhalten  ihr  Blut  durch  den 
5.  vom  Truncus  arteriosus  sich  abzweigenden  Aortenbogen,  während  kurze  Venenstämme, 
die  sich  anfangs  noch  zu  einem  einfachen  Stamm  verbinden,  die  Zurückleitung  zum  Yor- 
hof  vermitteln.  Die  Anlage  der  Septa,  durch  welche  im  Herzen  der  grosse  und 
kleine  Kreislauf  endgültig  geschieden  werden,  erfolgt  getrennt  in  den  einzel- 
nen Herzabtlieilungeu. 

Die  Bildung  des  Vorhofsseptum  ist  bereits  in  der  vierten  Entwicklungswoche 
des  menschlichen  Herzens  erkennbar.  Von  der  oberen  Wand  erhebt  sich  eine  annähernd 
vertical  gestellte  Falte  (Septum  super  ins),  die  sichelförmig  die  obere  Wand  des  Vor- 
hofes umgreift  und  gegen  die  oben  erwähnten  Atrioventricularlippen  hin  nach  vorn  und 
hinten  ausläuft.  Nach  rechts  von  dieser  Falte  liegt  an  der  hinteren  Wand  der  rechten 
Vorhofshälfte  ein  annähernd  dreieckiges  Feld,  dem  entsprechend  die  Muskelwand  des  Her- 
zens eine  Unterbrechung  zeigt  (Porta  vestibuli),  diese  Lücke  wird  nach  rechts  und  oben 
durch  die  Einmündung  eines  Venensinus  (Sinus  reuniens),  in  dem  die  Dotter-  und 
Nabelvenen  zusammenfliessen,  ausgefüllt.  In  die  links  vom  Septum  superius  liegende  Vor- 
hofabtheilnng  mündet  die  noch  einfache  Lnngenvene.  Der  nach  unten  und  links  von  der 
Einmündung  des  Sinus  reuniens  gelegene  Thcil  der  Porta  vestibuli  erhält  eine  aus  dem 
Gekröse  des  Herzens  stammende  Bindegewebsmasse  (Area  interposita,  His).  Indem 
nun  die  Oeffnung  des  Sinus  reuniens  weiter  in  den  Vorliof  hineingeschoben  wird,  stülpen 
sich  zwei  Falten  in  das  Lumen  vor,  die  nach  unten  in  die  Area  interposita  anslaufen. 
Die  rechtsseitig  gelegene  Falte  wird  zur  Valvula  Enstachii,  die  linksseitige  wird  von 
His  als  Valv.  sinistra  vestibuli  bezeichnet. 

Aus  der  Area  interposita  wächst  nun  ein  spornartiger  Bindegewebsfortsatz  aus  (Spina 
vestibuli),  der  gegen  den  Ohrcanal  weiterwächst.  In  dem  letzteren  ist  es  im  Verlauf 
der  5.  Embryonalwoche  durch  Aneinanderlegen  der  Atrioventricularlippen  zur  Bildung 
eines  die  Spalte  zwischen  denselben  in  zwei  Abtheilungen  sondernden  Mittelstückes  ge- 
kommen. Mit  diesem  tritt  die  eben  erwähnte  Spina  vestibuli  in  Verbindung  und  bildet 
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das  Septum  inter medium.  Andererseits  verbindet  sieli  die  Spina  vestibuli  mit  dem 
vorderen  Schenkel  des  oben  genannten  Septum  superius ; auf  diese  Weise  entsteht  der  das 
Kommen  ovale  von  vorn  her  umrahmende  Theil  des  Septum  atriorum.  Der  hintere  Theil 
entsteht  dadurch,  dass  die  linke  Randfalte  des  Sinns  reuniens  (Valv.  sin.  vestibuli.  His) 
sich  nach  links  zu  unter  dem  Septum  superius  durchbauscht  und  mit  diesem  an  ihrer 
Rückenfläche  verwächst  (Bildung  der  Valvula  foraminis  ovalis». 

Wenig  später  als  die  Anlage  der  Vorhofsscheidewand  beginnt  die  Sept Umbildung 
in  der  Herzkammer.  Entsprechend  dem  äusserlich  hervortretenden  Sulcus  interveutri- 
cularis  tritt  an  der  inneren  Herzoberfläche  eine  sichelförmige  Falte  hervor,  das  Septum 
inferius  (Septum  musculare  ventriculorum),  an  der  vorderen  Ventrikel  wand  läuft 
dasselbe  links  vom  Aorteneingang  ans,  an  der  hinteren  Wand  rechts  vom  Ohrcanal.  Am 


Fig.  24. 

Schnitt  durch  clas  embryonalo  Horz  (Yorgr.  1 : 36).  Oe.  Oesophagus;  Lg.  Lunge;  M.  pp  Merabr. 
pleuro-pericardica ; S.  r.  d.  Sinus  rounions.  rechtes  Horn;  S.  r.  s.  Sin.  r.,  linkos  Horn:  V.  E.  Valv. 

Eustacliii;  S.  int.  Scpt.  intoruiodiuui ; S.  inf.  Sopt.  infor.  ; S.  a.  Sopt.  aorticum.  tXach  His) 

oberen  Rand  des  Septum  inferius  bleibt  zunächst  eine  weite  Oeffnung  frei  (Ost i um  iutor- 
ventriculare),  durch  welche  die  beiden  Ventrikel  mit  einander  und  der  Ohicanal  mit 
der  Höhle  des  rechten  Ventrikels  communicirt,  wie  der  Arterienbulbus  mit  der  linken  Kam- 
mer. Der  hintere  Theil  dieser  Lücke  wird  weiterhin  geschlossen  durch  Einstülpung 
des  Ohrcanales  in  die  Ventrikel  und  durch  Herabrücken  des  oben  erwähnten 
von  der  hinteren  Vorhofswand  ansgegangenen  Septum  intermcdium.  In- 
dem die  Aussen  wand  des  Ohrcanales  ein  Stück  der  Ventrikelwand  vor  sich  hertveibt.  bildet 
sich  eine  rings  in  die  Ventrikel  vorspringende  Falte,  deren  untere  Fläche  mit  den  Muskel- 
balkeu  der  letzteren  in  Zusammenhang  bleibt;  gleichzeitig  verwächst  das  nach  nuten  vor- 
getriebene Septum  intermcdium  mit  der  oberen  Kante  des  Septum  inferius.  Auf  diese 
Weise  erfolgt  die  definitive  Scheidung  der  Atrioventricularostien;  da  aber  das 
Septum  intermcdium  breiter  ist  als  die  Kante  des  Septum  musculare,  so  wird  ersteres  das 
letztere  auf  beiden  Seiten  überragen;  die  in  die  beiden  Ventrikel  vorgetriebenen  Ränder 
betheiligen  sich  an  der  Bildung  der  Atrioventrioularklappen.  Der  vordere  Theil  «les 
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Fig.  25. 

Eröffnetes  Herz  eines  4 1 -/wöchentlichen  Embryo.  Profllconstrue- 
tion.  A.  u.  P.  Aorten-  und  Pulmonalrinno  innerhalb  des  Bulbus 
aortae.  S.  a.  linke  Hiilfte  des  Septum  aorticum.  Nach  His. 


oberhalb  des  Septum  musculare  gelegenen  Ostium  interventriculare  wird,  soweit  es  nicht 
zum  Aortenostium  wird,  durch  eine  vom  Arterienstamm  in  den  rechten  Ventrikel  tretende 
Gewebsplatte,  das  Septum  aorticum,  verschlossen.  Entsprechend  der  Anlage  des  Lun- 
genkreislaufes tritt  in  der  ursprünglich  einfachen  Primitivaorta  eine  Scheidung  der  Strom- 
bahnen ein,  wobei  die  spätere  Pulmonal-  und  Aortenbahn  anfangs  als  die  erweiterten  Enden 
einer  spiralig  gedrehten  Falte  er- 
scheinen ; weiterhin  springen  binde- 
gewebige Längsleisten  gegen  das 
Lumen  vor,  welche  schliesslich  ver- 
wachsen und  so  die  Trennung  der 
beiden  Gefässe  in  zwei  Lumina  von 
zunächst  dreieckiger,  später  sich 
abrundender  Form  (nur  im  Ostium 
bleibt  der  dreieckige  Querschnitt 
erhalten)  vollenden.  Zuletzt  er- 
streckt sich  das  Aortenseptum  auch 
in  den  Kammerraum  hinein  und 
verwächst  in  der  oben  geschilder- 
ten Weise  mit  dem  aus  dem  Septum 
musculare  und  dem  Septum  inter- 
medium  entstandenen  Theil  der 
Kammerscheidewand.  Der  vom  hin- 
teren Rand  des  Aortenseptum  ge- 
lieferte Theil  des  letzteren  ist  die 
Pars  membranacea  septi  (bei  den 

Reptilien  persistirt  hier  eine  OeÖnung).  Der  mittlere  Theil  des  Septum  aorticum  wurde 
von  Rokitansky  als  vorderes  Ventrikelseptum  bezeichnet,  der  die  Aorta  von  rechts  her 
umgiebt  und  sich  zwischen  sie  und  das  Ostium  pulmonale  einschiebt.  Der  interarterielle 
Theil  der  Scheidewand  wird  von  His  als  Septum  aorticum  superius  benannt. 

Durch  das  bespro- 
chene Herabrücken  des 
Septum  aorticum  in  den 
rechten  Ventrikel  wird 
es  möglich,  dass  der  hin- 
tere Theil  des  primären 
Conus  arteriosus  vom 
vorderen  getrennt  wird 
und  vom  linken  Herzen 
her  zugänglich  bleibt; 
der  Anschluss  des  linken 
Ventrikels  an  den  An- 
fangstheil  der  Aorta  er- 
folgt durch  den  offen 
bleibenden  vorderen 
Theil  desForamen  inter- 
ventriculare. Die  Tren- 
nung der  Herzkammern 
ist  im  menschlichen 
Herzen  bereits  in  der 
siebenten  Embryonal- 
woche eine  vollständige. 

Zu  erwähnen  ist 
noch  in  Bezug  auf  die 
nicht  seltenen  Anoma- 
lien in  Form  und  Zahl 

der  Semilunarklappen  der  grossen  Gefässostien,  dass  entsprechend  dem  Fretum  Hallen  im 
Truncus  arteriosus  communis  ursprünglich  die  Seminularklappen  als  vier  Wülste  ange- 
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legt  sind;  indem  von  diesen  ans  Schleimgewebe  und  Endothelüberzug  bestehenden  Vor- 
sprüngen bei  Scheidung  der  Aorta  und  der  Pulmonalis  zwei  halbirt  werden,  erhält  jedes 
Ostium  drei  Klappen  (die  vorn  gelegene  Pulmonalarterie  eine  vordere  und  zwei  seitliche, 
die  Aorta  eine  hintere  und  zwei  seitliche ; die  seitlich  gelegenen  Klappen  entsprechen  den 
halbirten  Klappen  der  Primitivaorta). 

Für  die  Atrio ventricularklappen  bilden  die  oben  erwähnten  lippenartigen  endo- 
cardialen  Wülste  nur  die  meinbrauösen  Randsäume,  während  der  Haupttheil  der  Klappen 
aus  dem  das  Ostium  umgebenden  Muskelscblauch  liervorgelit.  (wobei  die  Muskelfasern  zum 
Tlieil  verkümmern,  so  dass  sehnige  Platten  und  Sehnenfäden  entstehen). 

Von  den  weiteren  Veränderungen  am  Vorhofe  ist  zu  erwähnen,  dass  der  Venensimi- 
allmählich  in  die  Wand  des  Vorhofes  mit  aufgeuominen  wird;  die  obere  und  untere  Hohl- 
vene sowie  der  Sinus  coronarius  münden  direct  in  (Re  rechte  Vorhofhälfte  (aus  der  r.  Klappe 
des  Venensinus  bilden  sich  die  Valv.  Eustachii  und  die  Valv.  Thebesii).  Links  wird  die 
einfache  Lungenveue  allmählich  in  den  Vorhof  hineinbezogen,  und  jetzt  münden  die  vier 
Lungenvenen  direct  in  den  letzteren  ein.  Die  Communication  zwischen  beiden  Atrien  wird 
für  die  gesammte  Fötalzeit  durch]  das  Foramen  ovale  erhalten.  Nach  der  Geburt  legen 

sich  in  der  Regel  die  Ränder  der  vorderen  und 
hinteren  Scheidewandfalte  (Valv.  foraminis 
ovales)  an  einander  und  verschmelzen,  indem 
die  hintere  Falte  den  häutigen  Verschluss,  die 
vordere  den  Limbus  Vieussenii  bildet. 

Es  ergiebt  sich  aus  dem  eben  ge- 
gebenen Ueberblick  der  Herzentwick- 
lung,  dass  die  Theilung  des  Truncus 
arteriosus  in  die  beiden  grossen  Ar- 
terienstämme des  grossen  und  kleinen 
Kreislaufes  im  innigsten  Causalzusam- 
menhang  mit  der  Septumbildung  im 
Herzen  stellt.  Bei  den  Missbildungen 
tritt  das  gegenseitige  Abbängigkeits- 
verkältniss  beider  Enttvicklungsvor- 
gänge  in  der  Thatsache  hervor,  dass 
die  häufigsten  und  wichtigsten  ange- 
borenen Herzanomalien  C o m b i n a t i o n 
von  Störungen  der  Bildung  der 
grossen  Gefässtämme  mit  Sep- 
tumdefecten  erkennen  lassen.  Für 
das  Yerständniss  dieser  und  anderer 
Herzmissbildungen  und  ihrer  Folgen 
möge  hier  noch  eine  kurze  Zusammen- 
fassung des  En  t w i c k 1 u n g s s c. h e m a s 
der  Hauptarterienstämme  stattfinden. 

Wir  gehen  hier  von  jenem  frühen  Zeitpunkt  der  Entwicklung  aus,  wo  das  Herz 
einen  gewundenen  Canal  darstellt,  bestehend  aus  einem  einfachen  Vorhof,  welcher  die 
beiden  Hohlvenen  aufnimmt,  einer  einfachen  Kammer  und  dem  Aortenbulbus,  welcher  in 
den  Truncus  arteriosus  communis  sich  fortsetzt.  Aus  dem  letzteren  gehen  direct  die 
untersten  Kiemenarterien  ab,  unterhalb  ihres  Ursprungs  theilt  sich  der  Truncus  arteriosus 
111  zwei  Hauptstämme,  von  denen  die  vier  oberen  Kiemenarterienpaare  abgehen.  Die 
Kiemenarterien  jeder  Seite  vereinigen  sich  zur  Aortenwurzel , welche  sich  mit  der  der 
anderen  Seite  über  der  Wirbelsäule  verbindet  und  so  die  Aorta  bildet.  Weiterhin  ent- 
wickelt sich  im  Truncus  arteriosus  ein  Septum,  die  auf  diese  Weise  abgetheilte  rechte 
MäRte  der  Aorta  (zukünftige  Art.  pulmonalis)  bleibt  nur  mit  dem  untersten  Kiemenarterien- 
paar in  \ erbindung,  und  von  dem  letzteren  schwindet  allmählich  der  rechte  Ast,  so  dass 
die  rechte  Hälfte  des  Truncus  arteriosus  nur  durch  die  linke  fünfte  Kiemenarterie  mit 
der  Aorta  communicirt.  Da  gleichzeitig  die  rechte  Aortenwurzel  schwindet,  so  erscheint 


Fig.  27. 

Schema  für  die  Entwicklung  der  grossen  Arterien 
nach  Rathke  aus  dom  Truncus  arteriosus.  Die- 
jenigen Tlioile  der  Aortenwurzeln,  weiche  zurück- 
gebildet  wordon,  sind  leer,  die  persistirend.  schwarz 
bezeichnet.  A.  Aorta  ascendens.  P.  Art.  pulm. 
5.  D.  Botalli.  4.  Aortenbogen.  C.  Carotis  externa. 
C.  i.  Carot.  int.  S.  Subclavia.  V.  Vertebralis. 
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in  diesem  Stadium  der  Entwicklung  die  Aorta  desceiulens  als  directe  Fortsetzung  der  zu- 
künftigen Pulmonalarterie  (rechte  Aorta);  übrigens  giebt  die  letztere  zwei  kleine  Aeste  ab, 
ehe  sie  in  die  Aorta  descendens  übergeht,  es  ist  das  die  erste  Anlage  der  Lungenarterien- 
äste. Die  linke  Aorta  setzt  sich  in  die  beiden  Aeste  des  Truncus  arteriosus  fort,  aus 
denen  das  vierte  und  dritte  Paar  der  Kiemenarterien  abgeht,  sie  bildet  mit  ihnen  den 
Arcus  aortae  und  die  aus  diesem  entspringenden  Aeste.  Während  nun  aus  dem  rechten 
Ast  der  dritten  und  vierten  Kiemenarterie  der  Truncus  anonymus  sich  bildet  und  die 
rechte  Aortenwurzel  obliterirt,  bleibt  links  neben  der  Bildung  der  A.  subclavia  und  carotis 
die  Verbindung  mit  der  Aorta  descendens  bestehen.  Mit  dem  Fortschreiten  der  Entwick- 
lung nimmt  der  also  von  der  vierten  linken  Kiemenarterie  hergestellte  Verbindungsast 
zwischen  Arcus  aortae  und  Aorta  descendens  an  Umfang  zu,  ebenso  vergrüssern  sich  die 
Lungenarterienäste;  zur  Zeit  der  Geburt  ist  die  Verbindung  zwischen  der  (linken)  Aorta 
und  der  A.  descendens  ebenso  mächtig  wie  diejenige  zwischen  Pulmonalis  und  Aorta 
descendens  (Ductus  Botalli);  nach  der  Geburt  schwindet  unter  der  durch  die  Respiration 
bewirkten  Stromänderung  des  Blutes  die  letztere  gänzlich,  von  jetzt  an  ist  die  Aorta 
descendens  directe  Fortsetzung  des  Arcus  aortae. 

§ 2.  Ueberblick  der  Hauptformen  von  Missbildung  des  Herzens  und  der 
grossen  Geflisse.  Wenn  man  für  die  Eintheilung  der  angeborenen  Herzano- 
malien  ein  Schema  zu  Grunde  legt,  so  ist  dabei  zu  berücksichtigen,  dass 
bei  demselben  Fall  Combinationen  der  liier  im  Interesse  des  klaren  Ueber- 
blicks  getrennten  Formen  abnormer  Bildung  Vorkommen  können;  auch  lin- 
den sich  zwischen  einem  Theil  der  unterschiedenen  Gruppen  Uebergänge. 
so  dass  eine  scharfe  Sonderung  nicht  überall  möglich  ist;  das  gilt  nament- 
lich für  Trennung  der  Defectbildungen  höheren  Grades  von  den  Septum- 
defecten.  Uebrigens  kann  auch  die  oben  bereits  hervorgehobene  principiell 
wichtige  Gegenüberstellung  der  eigentlichen  Bildungsfehler  und  der  durch 
fötale  Endocarditis  entstandenen  angeborenen  Herzanomalien  keineswegs 
für  jeden  Einzelfall  streng  durchgeführt  werden. 

1.  Gruppe.  Defectbildungen  höheren  Grades  am  Herzen. 
Vollständiges  Fehlen  des  Herzens  wurde  bei  den  höchsten  Graden 
defecter  Körperentwicklung  constatirt,  die  man  als  herzlose  Missgebur- 
ten (Acardiaci,  vergl.  Bd.  I S.  405)  bezeichnet.  Uebrigens  ist  ein  rudi- 
mentär angelegtes  Herz  bei  einem  Theil  der  hierher  gerechneten  Fälle 
nachgewiesen. 

So  fand  Hanau  bei  einem  Acardiacus  als  einziges  Brustorgan  ein  Herz,  das  der 
Entwicklungsstufe  entsprach,  wo  an  dem  gekrümmten  musculösen  Schlauch  Ventrikel  und 
Vorhof  als  einfache,  durch  einen  engeren  Theil  zusammenhängende  Aussackungen  er- 
scheinen; aus  einer  bulbusartigen  Fortsetzung  des  als  Ventrikelanlage  aufzufassenden 
Sackes  entsprangen  3 Paar  Kiemenarterien,  in  dem  kugeligen,  das  Atrium  darstellenden 
Theil  mündete  ein  Venensinus,  der  zwei  grosse  Venen  aufnahm.  Die  Aorta,  von  der  die 
Nabelarterie  abging,  stand  mit  dem  Herzen  in  keiner  Verbindung. 

Abgesehen  von  den  eben  erwähnten  Fällen,  wo  die  rudimentäre  Herz- 
entwicklung Theilerscheinung  umfänglicher,  die  Lebensfähigkeit  ausschliessen- 
der  Entwicklungsstörungen  ist,  kann  als  höchster  Grad  von  Hemmungsbil- 
dung das  Cor  bi loculare  bezeichnet  werden,  das  ein  einfaches  Atrium 
und  einen  einfachen  Ventrikel  enthält  und  also  gewissermaassen  den  Typus 
des  Fischherzens  repräsentirt.  Dem  höchsten  Grade  dieser  Missbildung 
entspricht  die  Persistenz  eines  ungetheilten  Truncus  arteriosus,  von  einem 
einfachen  aus  dem  ungetheilten  Ventrikel  abgehenden  Arterienstamm  gehen 
alle  übrigen  Gefässstämme  ab;  zunächst  die  Lungenarterien,  dann  Truncus 
anonymus,  Carotis  und  Subclavia,  im  gemeinschaftlichen  Vorhof  münden 
VV.  cavaeund  pulmonales.  Im  Grunde  gehört  diese  Herzmissbildung,  welche 
Fortdauer  des  Lebens  nach  der  Geburt  wohl  sicher  ausschliesst , bereits 
zu  der  nächsten  Gruppe,  indem  sich  als  nächster  Grad  das  Cor  trilocu- 
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lave  biatriatum  anscliliesst  (auf  die  Kammer  beschränkter  Defect  des 
Septum);  das  letztere  schliesst  die  Möglichkeit  längerer  Fortdauer  des  Le- 
bens (selbst  bis  über  die  Pubertätszeit  hinaus)  nicht  aus. 

2.  Gruppe.  Missbildungen  an  den  grossen  Gfef'ässostien  in 
Verbindung  mit  Septumdefecten.  Die  Entwicklungsstörungen  an 
den  grossen  Gefässostien  beruhen  auf  dem  Ausbleiben  oder  dem  abnormen 
Verlauf  der  Trennung  des  Truncus  arteriosus  communis.  Die  Persistenz 
des  ungetheilten  Truncus  wurde  oben  bereits  berührt;  liier  fehlt  das  Kam- 
merseptum. während  das  Vorhofseptum  ebenfalls  fehlen  kann  oder  rudi- 
mentär ausgebildet  ist.  In  Fällen,  wo  nur  der  obere  Tlieil  des  Septum 
aorticum  gebildet  wird,  gehen  die  Pulmonalis  und  Aorta  aus  einem  gemein- 
schaftlichen Arterienstamm  hervor,  der  dem  einfach  gebliebenen  Conus  ent- 
spricht; das  Foramen  interventriculare  persistirt,  während  das  Vorhofsep- 
tum (mit  weit  offenem  Foramen  ovale)  meist  ausgebildet  ist.  Häufiger  kommt 
eine  fehlerhafte  Septumbildung  des  Truncus  arteriosus  in  der  Weise  vor, 
dass  der  eine  oder  andere  der  aus  letzterem  hervorgehenden  Arterienstämme 
obliterirt  oder  verengt  wird  (angeborene  Atresie  und  Stenose  eines 
arteriellen  Ostium);  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  ist  die  rechts- 
seitige Hälfte,  also  die  Pulmonalarterie  beeinträchtigt.  In  Folge  der 
fehlerhaften  Stellung  oder  defecten  Bildung  des  unteren  Theiles  des  Septum 
aorticum  bleibt  das  Ventrikelseptum  in  seinem  oberen  Tlieil  defect.  auch 
das  Vorhofseptum  kann  unvollkommen  ausgebildet  bleiben,  mindestens  bleibt 
das  Foramen  ovale  weit  offen. 

Die  Septum defecte,  die  sich,  wie  eben  erwähnt,  an  die  defecte  oder 
fehlerhafte  Bildung  des  Septum  aorticum,  oder  an  andere  Missbildungen 
im  Herzen  (z.  B.  an  Obliteration  oder  Stenose  eines  Atrio-Ventricularostium) 
anschliessen , aber  auch  für  sich  allein  Vorkommen,  werden  nach  Sitz  und 
Umfang  eingetheilt. 

Defecte  des  Vorhofseptum.  Selbst  bei  fast  gänzlichem  Fehlen 
der  Vorhofscheidewand  ist  in  der  Regel  wenigstens  eine  rudimentäre  An- 
lage des  Septum  superius  nachweisbar.  Am  häufigsten  entspricht  die  Lücke 
dem  unteren  Tlieil  des  Septum  atriorum.  Bei  dem  Antheil  des  letzteren 
an  der  Bildung  des  Septum  int  er  me  di  um  (vgl.  oben  S.  94)  resultirt 
aus  dem  Fehlen  des  unteren  Theiles  der  Vorhofscheidewand  ein  einfaches 
Ostium  atrioventriculare  und  ferner  ein  Defect  im  oberen  Tlieil  des  Kammer- 
septum. 

Defecte  des  Iva  mm  er  septum.  Aus  den  oben  angeführten  entwick- 
lungsgeschichtlichen Daten  ergiebt  sich  die  Voraussetzung,  dass,  abgesehen 
von  dem  seltenen  totalen  Fehlen  der  Kammerscheidewand,  der  Sitz  und 
die  Ausdehnung  der  abnormen  Communication  zwischen  den  Ventrikeln 
davon  abhängt,  ob  sie  auf  Fehlen  oder  defecter  Entwicklung  des  Septum 
interm edium,  der  Pars  inferior  des  Septum  aorticum  oder  des  Septum  iu- 
ferius  ventr.  beruht.  Für  die  grösseren  Defecte  kann  auch  die  combinirte 
Entwicklungsstörung  mehrerer  oder  aller  der  genannten  Bestandtheile  der 
Septumanlage  in  Betracht  kommen.  Am  häufigsten  haben  die  Defecte  im 
vorderen  Tlieil  des  Kammer  septum  ihren  Sitz.  Nach  der  Einthei- 
luug  von  Rokitansky  werden  unterschieden:  1)  Defecte  des  ganzen 
vorderen  Septum.  Hier  findet  sich  eine  grosse  Lücke,  die  von  der  Pars 
membranacea  bis  zur  vorderen  Kammerwand  reicht.  Die  auf  theilweisem 
Fehlen  des  vorderen  Ventrikelseptum  beruhenden  Defecte  sind  nach  ihrer 
Lage  von  Rokitansky  als  Defecte  im  vorderen  oder  im  hinteren  Tlieil 
des  vorderen  Septum  unterschieden  worden.  Als  Erklärung  der  ersteren 
nahm  der  genannte  Autor  das  Fehlen  des  vom  vorderen  Septumschenkel 
gebildeten  Ergänzungsstückes  für  das  Aortenostium  an.  Dagegen  wurden 
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die  Defecte  im  hinteren  Th  eil  des  vorderen  Septum  auf  die  Hem- 
mung- des  Schlusses  des  Foramen  interventriculare  durch  Anwachsen  des 
S.  aorticum  zurückgeführt.  Nach  Rokitansky  ist  es  namentlich  die  zu 
weit  nach  rechts  abweichende  Lage  der  Aorta,  durch  welche  das  Kammer- 
septum gehindert  wird,  an  den  rechtsseitigen  Umfang  der  Aorta  zu  gelangen. 
Das  Ostium  der  Aorta  muss  daher,  ohne  mit  den  Rändern  des  fötalen  Fo- 
ramen interventriculare  zu  verschmelzen,  selbständig  über  dem  letzteren 
stehen  bleiben,  mit  seinem  hinteren  Ende  durch  die  Pars  membranacea 
verbunden.  In  Folge  dessen  bleibt  die  Aorta  (die  ja  erst  durch  den  normalen 
Anschluss  an  das  Ostium  interventriculare  in  den  linken  Ventrikel  hinein- 
gezogen und  vom  rechten  Ventrikel  getrennt  wird)  im  Zusammenhang  mit 
dem  rechten  Ventrikel.  Uebrigens  beruht,  wie  H.  Preisz  mit  Recht  be- 
tont, die  Gegenüberstellung  der  Defecte  im  vorderen  und  hinteren  Tlieil 
des  vorderen  Septum  nicht  auf  einer  Entwicklungsverschiedenheit  von  princi- 
pieller  Bedeutung.  Da  wahrscheinlich  beide  Formen  der  Persistenz  einer 
Commuuication  zwischen  beiden  Ventrikeln  auf  Entwicklungsanomalien  im 
unteren  Tlieil  des  Aortenseptum  beruhen  (fehlerhafte  Stellung  oder 
Nichtbildung  des  betreffenden  Septumtheiles) , so  kann  man  beide  Formen 
zusammenfassen  und  die  von  Rokitansky  als  Defecte  im  hinteren  Theil 
des  vorderen  Septum  benannten  Anomalien  nach  ihrer  Lage  charakterisiren 
(Septumdefecte  unterhalb  des  Aortenostium,  Preisz).  Die  cau- 
sale  Beziehung  zwischen  den  Entwicklungsstörungen  am  Truncus  arteriosus 
(in  der  Regel  findet  sich  neben  Defect  im  vorderen  Septum  Stenose  oder 
Atresie  der  Pulmonalis)  und  den  sie  begleitenden  Anomalien  der  Septum- 
bildung sowie  gewisser  anderer  gleichzeitig  vorhandener  Abnormitäten 
(fehlerhafte  Stellung  der  Gefässe)  ist  wohl  nicht  zu  bestreiten;  dennoch 
ist  es  nicht  sicher  zu  entscheiden,  in  welchem  Moment  der  primäre  An- 
lass der  Entwicklungsstörung  gelegen.  Die  eben  besprochene  Gruppe  der 
durch  Combination  abnormer  Entwicklung  der  grossen  Gefässstämme  mit 
Septumdefecten  charakterisirten  Missbildungen  zerfällt  in  zwei  Haupt- 
arten: 


1.  Die  Stenose  und  Atresie  der  Pulmonalarterie  in  Verbindung  mit  Sep- 
tumdefect  nimmt  unter  den  angeborenen  Herzfehlern  ihrer  Häufigkeit  nach 
die  erste  Stelle  ein. 

a)  Atresie  d e r P u 1 m o n a 1 i s.  An  Stelle  des  Lungenarterienstammes 
findet  sich  ein  solider  Strang,  gleichzeitig  fehlt  der  ganze  vordere  Theil  der 
Kammerscheidewand,  die  weite  Aorta  communicirt  daher  mit  beiden  Ven- 
trikeln und  kann  durch  den  weit  offen  gebliebenen  Ductus  Botalli  die  beiden 
Lungenarterienäste  mit  Blut  versorgen;  das  For.  ovale  bleibt  offen. 

b)  Stenose  des  Ostium  pulmonale.  Der  Stamm  der  Lungenar- 
terie ist  meist  abnorm  eng;  der  Ductus  Botalli  bleibt  bei  hochgradiger  Ver- 
engerung meist  offen;  der  Defect  im  Ventrikelseptum  und  die  Aorta  ver- 
halten sich  wie  im  vorigen  Fall. 

c)  Stenose  des  Conus  der  Pulmonalis.  Der  enge  Conus  der  Pul- 
monalarterie hängt  nur  durch  einen  Spalt  mit  dem  rechten  Ventrikel  zu- 
sammen und  bildet  gleichsam  einen  accessorischen  dritten  Ventrikel.  Der 
Septumdefect  hat  seinen  Sitz  dicht  unter  dem  Aortenostium  (hinterer  Theil 
des  vorderen  Septum  Rokitansky).  DerDuctus  Botalli  ist  geschlossen,  das 
For.  ovale  offen. 

Die  angeborene  Pulmonalstenose  kann  sich  — abgesehen  von  den  sie 
begleitenden  Septumdefecten  — mit  anderen  Bildungsanomalien  am  Gefäss- 
apparat  compliciren  (Defect  des  Septum  atriorum,  Transposition  der  grossen 
Gefässstämme,  Aortenstenose,  Stenose  oder  Atresie  des  linken  Atrioventri- 
cularostium).  Die  Möglichkeit  einer  längeren  Lebensdauer  bei  angeborener 
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Pulmonalstenose  hängt  davon  ab,  ob  die  Blutversorgung  des  grossen  und 
des  kleinen  Kreislaufes  durch  die  fehlerhafte  Entwicklung  mehr  oder  weniger 
gehindert  ist.  Bei  Stenose  geringeren  Grades  kann  eine  ausreichende  Blut- 
versorgung der  Lunge  unter  Mitwirkung  hypertrophischer  Entwicklung  des 
rechten  Ventrikels  längere  Zeit  nach  der  Geburt  fortbestehen . mit  zuneh- 
mender Körperentwicklung  wächst  das  Missverhältnis  zwischen  der  Enge 
des  zuleitenden  Stammes  und  der  Ausdehnung  des  pulmonalen  Gefassbettes. 
Daher  treten  öfters  erst  nach  Jahren,  zuweilen  erst  in  der  Pubertätszeit 

in  Folge  der  ungenügenden 
Compensation  des  angebore- 
nen Herzfehlers  Circulations- 
störungen  auf.  die  in  schwe- 
ren Fällen  schon  gleich  nach 
der  Geburt  bemerkbar  sind. 
In  manchen  Fällen  treten 
sie  nur  im  Gefolge  stärkerer 
Ansprüche  an  die  Athmungs- 
thätigkeit  auf  (hastige  Be- 
wegungen. Schreien  etc.).  Die 
hochgradige  Cyanose,  die 
unter  solchen  Verhältnissen 
die  auffallendste  Erschei- 
nung der  schweren  Circu- 
lationsstörung  darstellt,  ver- 
anlasste  die  früheren  Aerzte, 
den  durch  angeborene  Herz- 
fehler unmittelbar  oder  bald 
nach  der  Geburt  beobachte- 
ten Symptomencomplex  als 
angeborene  Blausucht 
(Morbus  coeruleus)  zu 
bezeichnen,  wobei  die  auf  die 
Scheidewanddefecte  zurück- 
geführte Vermischung  des 
arteriellen  und  venösen  Blu- 
wurde.  Diese  Auf- 
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Fig.  28. 


Defect  im  vorderen  Septum  (unmittelbar  unter  dem  Aortenostium, 
hint.  Thoil  des  vorderen  Septum,  Bold  tansky).  Abnorm  weite 
rechtsstellende  Aorta.  Conusstonose  der  Pulmonalarterie  (20tiigiges 
Kind).  — A.  Aorta.  D.a.  Ouctus  art  Botalli.  C.  P.  Conus  pulmo- 
nalis.  P.  Stamm  der  Pulmonalis.  S.  Septumdetect.  M.  Pars 
membranaoea.  B.  V.  Beeilter  Ventrikel. 


tes  als  wesentliche  Ursache  der 
fassung 
dehnten 


Cyanose  angesehen 

wurde  schon  durch  die  Thatsache  widerlegt,  dass  bei  ausge- 
Septumdefecten  die  cyanotische  Hautfärbung  vollständig  fehlen 
kann.  Die  cyanotische  Färbung  ist  lediglich  die  Folge  der  venösen  Stauung 
in  Folge  des  gestörten  Zuflusses  des  Venenblutes  zum  Herzen,  mag  die 
primäre  Ursache  in  der  Pulmonalis  oder  im  Herzen  selbst  liegen.  Das  Ein- 
treten der  Cyanose  ist  also  das  Zeichen  ungenügender  Compensation  des 
angeborenen  Herzfehlers  und  damit  ist  auch  leicht  erklärlich,  dass,  je 
nach  den  besonderen  Verhältnissen  des  Einzelfalles,  die  Störung  bald  un- 
mittelbar nach  der  Geburt,  bald  früher  oder  später  im  Kindesalter  hervor- 
tritt. Es  ist  ferner  klar,  dass  verschiedenartige  Bildungsfehler  am  Herzen 
Veranlassung  hochgradiger  Cyanose  werden  können,  gerade  wie  auch  durch 
im  späteren  Leben  erworbene  Herzfehler  die  gleichen  Stauungserscheinun- 
gen unter  im  Wesentlichen  gleichen  Bedingungen  (gestörte  Compensation) 
verursacht  werden.  Auch  die  kolbige  Form  der  letzten  Fingerglieder  und 
die  Krümmung  der  Nägel,  die  früher  auf  eine  eigenthümliche.  durch  die 
Blausucht  hervorgerufene  Ernährungsstörung  bezogen  wurde,  kommt  öfters 
bei  im  späteren  Lehen  entstandenen 

vor. 


folge  anhaltender 


Venenstauung 


Lungen-  und  Herzkrankheiten  im  Ge- 
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Selten  wird  übrigens  bei  den  liier  besprochenen  Formen  der  Pulmonal- 
stenose mit  Septumdefect  ein  höheres  Lebensalter  erreicht.  Selbst  in  den 
günstigeren  längere  Zeit  compensirten  Fällen  erfolgt  meist  der  Tod  in  der 
Zeit  der  Pubertätsentwicklung  oder  doch  bald  nachher.  Es  ist  dabei  eine 
bemerkenswerte  Thatsache,  dass  die  angeborene  Pulmonalstenose 
in  hohem  Grade  zur  Lungentuberkulose  disponirt. 

2.  Stenose  und  Atresie  der  Aorta  in  Verbindung  mit  Septumdefect  ist 
eine  sehr  seltene  Bildungsanomalie.  Die  abnorme  Theilung  des  Truncus 
arteriosus  ist  in  den  hierhergehörigen  Fällen  in  der  Weise  erfolgt,  dass 
Verengerung  oder  Verschluss  des  Aortenostium  eintrat,  gleichzeitig  fehlt 
das  ganze  vordere  Ventrikelseptum,  oder  es  besteht  ein  Defect  unterhalb 
des  Aortenostium.  Das  Foramen  ovale  bleibt  weit  offen.  Die  weite  Pul- 
monalarterie hängt  mit  beiden  Ventrikeln  zusammen  und  setzt  sich  in  die 
Aorta  descendens  fort ; auch  der  Aortenbogen  kann  auf  diesem  Wege  seine 
Blutzufuhr  erhalten.  Die  Lebensdauer  ist  meist  eine  kurze,  docli  wurde 
in  einzelnen  Fällen  das  12.  bis  14.  Lebensjahr  erreicht  (Meckel). 

3.  Gruppe.  Stenose  und  Atresie  an  den  grossen  Gefässen 
und  an  den  Atrioventricularostien  ohne  Septumdefecte. 

1.  Stenose  und  Atresie  der  Pulmonalarterie  bei  geschlossmem  Kam- 
merseptum kann  nach  Rokitansky  auf  abnorme  Theilung  des  Truncus 
arteriosus  communis  bei  normaler  Stellung  der  Arterienstämme 
und  dadurch  ermöglichtem  Schluss  der  Kammerscheidewand  zurückgeführt 
werden.  Es  ist  jedoch  hervorzuheben,  dass  gerade  die  hierher  zu  rech- 
nenden Atresien  und  Stenosen  zum  Theil  mit  grösserer  Wahrscheinlichkeit 
auf  fötale  Endocarditis,  welche  nach  vollendeter  Septumbildung  die  Ver- 
engerung hinterliess,  bezogen  werden.  Der  Befund  von  Verdickung  und 
Sklerose,  auch  mit  Bildung  verschmolzener,  ringförmiger  Klappenwülste, 
von  warzigen  und  zottigen  Wucherungen  am  Klappenring  oder  am  Endo- 
cardium  des  Conus  spricht  für  die  Berechtigung  dieser  Auffassung.  Trat 
die  Verengerung  des  Ostium  in  früher  Entwicklungszeit  ein,  so  ist  der  Pul- 
monalarterienstamm hochgradig  verengt ; bei  späterer  Entstehung  kann  der 
Stamm  normal  weit  oder  selbst  erweitert  sein  (Füllung  vom  D.  Botalli  aus). 
Der  rechte  Ventrikel  ist  in  Folge  von  Atresie  in  früher  Entwicklungs- 
periode verkümmert,  bei  Stenose  oder  bei  Atresie  aus  späteren  Perioden 
besteht  Dilatation  und  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Hypertrophie 
des  rechten  Ventrikels ; das  rechte  Ostium  venosum  ist  erweitert,  die  Tri- 
cuspidalis  insufficient,  das  Foramen  ovale  klafft  weit;  der  Ductus  arterio- 
sus Botalli  persistirt  ebenfalls  in  Folge  der  abnormen,  durch  die  Stenose 
bedingten  Circulationsverhältnisse  (Unterschied  von  post  partum  erworbener 
Stenose  der  Pulmonalis).  Die  Seltenheit  der  nicht  mit  Defecten  des  Kam- 
merseptum verbundenen  angeborenen  Pulmonalstenose  geht  aus  der  Sta- 
tistik von  Kussmaul  hervor:  auf  171  Fälle  mit  Defect  des  Kammersep- 
tum kamen  nur  21  Fälle  von  Pulmonalstenose  bei  geschlossenem  Septum. 

Gewisse  Fälle  angeborener  Stenose  des  Pulmonalostium  sind  wahrschein- 
lich auf  abnorme  Entwicklung  der  Semi lunarklappen  zurück- 
zuführen, indem  die  leistenartigen  Vorsprünge  der  Intima  zu  einer  einfachen 
diaphragmaartigen,  im  Centrum  perforirten  Membran  verschmelzen.  Diese 
Verschmelzung  ist  nicht  mit  der  entzündlichen  Verwachsung  bei  iötaler 
Endocarditis  zu  verwechseln;  in  zwei  vom  Verfasser  secirten  Fällen  an- 
geborener Pulmonalstenose  zeigte  die  an  Stelle  der  Semilunarklappen  ge- 
legene, im  Centrum  von  einer  regelmässig  runden  Oeffnung  perforirte 
Membran  keine  Zeichen  von  Verdickung  oder  Schrumpfung. 

2.  Stenose  und  Atresie  der  Aorta  bei  geschlossenem  Kammerseptum. 
Die  Verengerungen  der  Aorta,  die  das  Ostium  oder  die  Aorta  ascendens 
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ascendens  betreifen,  sind  den  eben  besprochenen  Pulmonalstenosen  analog 
entweder  auf  abnorme  Theilung  des  Truncus  arteriosus  communis  bei  nor- 
maler Bildung  des  Kammerseptum  oder  auf  eine  nach  vollendeter  Trennung 
der  Ventrikel  eingetretene  fötale  Endocarditis  zurückzuführen.  Dagegen 
beruhen  die  Verengerungen  des  Aortenbogens  auf  fehlerhafter  Umbildung 
der  Kiemenarterien  in  die  reifen  Formen  (vgl.  Fig.  27  S.  96). 

a)  Die  Stenose  und  Atresie  des  Ostium  oder  des  Stammes 
der  Aorta  bei  geschlossenem  Kammerseptum  ist  in  der  Regel  mit 
mehr  oder  weniger  hochgradiger  Verkümmerung  des  linken  Ventrikels  ver- 
bunden, am  ausgesprochensten  ist  dieselbe  in  Fällen  frühzeitigen  fötalen 
Ursprungs  der  Missbildung.  Die  Aorta  stellt  ein  enges,  hinter  der  Pul- 
monalis  aufsteigendes  Gefäss  dar,  welches  in  den  weiten  Aortenbogen  über- 
geht. Der  linke  Vorhof  ist  ebenfalls  eng,  das  Foramen  ovale  meist  weit 
offen.  Während  des  Fötallebens  kann  hochgradige  Stenose  und  selbst  Atre- 
sie des  Aortenostium  (wobei  der  Stamm  der  Aorta  nur  als  Stamm  der 
Coronariae  cordis  functionirt)  ohne  hochgradige  Circulationsstörung ‘bestehen, 
indem  die  Pulmonalarterie  durch  den  Ductus  arteriosus  den  grossen  Kreis- 
lauf mit  yersorgt.  Mit  Beginn  der  Atlnnung  muss  die  vermehrte  durch 
die  Lungenvenen  dem  linken  Vorhof  zugeführte  Blutmenge  Stauung  (na- 
mentlich im  Lungenkreislauf)  bewirken,  um  so  mehr,  wenn  das  Foramen 
ovale  nicht  weit  offen  ist. 

b)  Stenose  und  Verengerung  der  Aorta  an  der  Einmündungs- 
stelle des  Ductus  Botcäli.  Geringe  Grade  von  Verengerung  der  Aorta 
zwischen  dem  Abgang  der  linken  A.  subclavia  und  der  Einmündungsstelle 
des  Ductus  arteriosus  sind  nicht  selten  (Persistenz  des  fötalen  Isthmus 
aortae).  Seltener  sind  Fälle  fötaler  Obliteration  des  Isthmus  oder  selbst 
Mangel  desselben  (partieller  Schwund  des  lateralen  Verbindungsstückes  des 
4.  und  5.  Aortenbogens).  Nach  der  Geburt  bewirkt  Verengerung  des  Isth- 
mus aortae  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels.  Hochgradige  Stenose  oder 
Atresie  kann  ausgeglichen  werden  durch  Herstellung  eines  Oollateralkreis- 
laufes  (zwischen  Aesten  der  Subclavia  und  der  Aorta  thoracica  und  abdo- 
minalis). 

3.  Stenose  und  Atresie  der  Atrioventricularostien.  Gewisse  Formen 
angeborener  Atresie  eines  Ostium  venosum  hängen  mit  abnor- 
mer Entwicklung  des  Septum  zusammen.  Hier  findet  sich  eine  mus- 
kulöse Lage,  die  den  Vorhof  vollständig  gegen  den  Ventrikel  abschliesst. 
so  dass  ersterer  nur  durch  das  Foramen  ovale  mit,  den  übrigen  Herzab- 
theilungen  communicirt.  In  Folge  dieser  Verwachsung  der  Atrioventri- 
cularlippen  bleibt  auch  das  Kammerseptum  defect.  Ein  anderer  Theil  der 
angeborenen  Verengerungen  der  Ostia  venosa  beruht  wahrscheinlich  auf 
fötaler  Endocarditis. 

4.  Die  abnorme  congenitale  Enge  der  Aorta  und  ihrer  Aeste  mag 
im  Anschluss  an  die  besprochenen  Atresien  und  Stenosen  hier  Erwäh- 
nung finden,  obwohl  es  sich  bei  dieser  Anomalie  nicht  wie  bei  jenen 
um  eine  Fehlbildung  in  einem  Theil  der  Aortenanlage,  sondern  um  eine 
in  der  Form  normale,  aber  in  der  Masse  zu  dürftige  Bildung  des  Aorten- 
systems handelt  (Aplasie  des  arteriellen  Theils  des  grossen  Kreislaufs).  In 
ihren  geringeren  Graden  sohliesst  sich  an  diese  Anomalie  ohne  scharfen 
Uebergang  die  noch  in  die  Norm  fallende  Variation  der  individuellen  Ent- 
wicklung an.  Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  im  Allgemeinen  eine  Proportion 
zwischen  Entwicklung  der  Arterien  und  mehr  oder  weniger  kräftiger  Kör- 
peranlage, besteht,  es  ist  ferner  zu  beachten,  dass  eine  Anpassung  der  Ar- 
terien an  die  Blutmenge  stattfindet  (enge  Arterien  bei  hochgradiger  Anä- 
mie); es  ist  also  möglich,  dass  abnorme  Enge  des  Aortensvstems  bei  Er- 
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wachsenen  nicht  auf  einer  von  vornherein  dürftigen  Anlage  desselben  beruht, 
sondern  auf  bereits  in  der  Entwicklungszeit  aufgetretener  Anämie. 

Für  die  Fälle  hochgradiger  Enge  der  Aorta  und  ihrer  Verzweigungen 
ist  eine  congenitale  Grundlage  an  sich  wahrscheinlich,  und  es  liegt  auf  der 
Hand,  dass  die  mangelhafte  Anlage  der  Arterien  zum  Anlass  weiterer 
Hemmungen  der  Entwicklung  werden  kann.  Hierher  gehört  die  von 
Rokitansky  hervorgehobene  Verbindung  angeborener  Arterienenge  mit 
mangelhafter  Entwicklung  der  Genitalien  bei  weiblichen  Individuen;  auf 
derartige  Fälle  gründet  sich  wohl  vorzugsweise  die  von  Virchow  ange- 
nommene Beziehung  zwischen  der  Chlorose  und  der  bezeichnten  Arterien- 
anomalie. Jedenfalls  ist  es  unmöglich,  in  Fällen,  wo  das  Leben  bis  zur 
Pubertätszeit  oder  über  dieselbe  hinaus  erhalten  wurde,  zu  entscheiden,  ob 
eine  nachgewiesene  hochgradige  Arterienenge  auf  angeborene  Anlage  oder 
auf  Wachsthumshemmung  (unter  Mitwirkung  post  partum  stattgefundener 
Einflüsse)  zurückzuführen  sei. 

Als  Durchschnitt  für  den  Umfang  der  Aorta  ascendens  bei  Neuge- 
borenen wird  von  Beneke  18  mm  angegeben  (Pulmonalstamm  23,5) ; 
für  das  14. — 15  Lebensjahr:  Aorta  48  (Pulm.  51);  nach  B u h 1 beträgt  der 
Umfang  der  Aorta  ascendens  für  das  20.  — 30.  Lebensjahr  bei  weiblichen 
Individuen  durchschnittlich  72,  bei  männlichen  76  mm  (Pulmonalis  : 80 — 82). 
Der  Umfang  des  Ostium  aorticum  für  Männer  — 80  mm;  für  Frauen 
77  mm  — des  Ostium  pulmonale:  92  zu  89  mm.  — Virchow  fand  in 
einem  Fall  abnormer  Enge  der  Aorta  und  ihrer  Aeste  bei  einem  24  jährigen 
Mädchen  den  Umfang  des  Aortenstammes : 22  nun,  am  Anfang  der  Pars 
descendens  : 18  mm  (gegen  41  nun  Norm).  Aorta  abdominalis  bis  14  mm  (gegen 
29  mm  Norm). 

Das  Herz  kann  bei  der  Aortenenge  ebenfalls  abnorm  klein  sein  (Apla- 
sia  cordis);  in  anderen  Fällen  fand  sich  Hypertrophie,  Dilatation  des 
linken  Ventrikels.  Die  Wand  der  engen  Arterien  ist  von  vornherein  auf- 
fallend dünn,  dehnbar,  an  ihrer  Intima  findet  sich  oft  Verfettung,  arterio- 
sklerotische Verdickungen  treten  oft  schon  im  jugendlichen  Alter  auf.  In 
Betreff  der  Literatur  der  allgemeinen  Enge  des  Aorten- 
systems ist  zu  verweisen  auf:  Rokitansky,  Lehrb.  d.  patli.  Anat. 
1856  II.  — F.  W.  Beneke,  D.  anat.  Grundlagender  Constitutionsanomalien, 
Marburg  1878.  — R.  Virchow,  Ueber  die  Chlorose  und  die  damit  zusam- 
menhängenden Anomalien  am  Gefässsystem,  Berlin  1872.  — Kulenkampf, 
Berl.  klin.  Wochenschr.  1873.4.  — Ortner,  Klin.  Wochenschr.  1891.  I.  — 
Sch  ab  er  t,  Petersb.  med.  Wochenschr.  1890.  32. 

4.  Gruppe.  Septumdefecte  bei  normaler  Bildung  der  grossen 
Gefässostien  (mit  Einschluss  der  Persistenz  des  Foramen  ovale). 
Defecte  Entwicklung  des  Septum  bei  normalem  Bau  der  Gefässstämme  ist 
im  Vergleich  zu  der  oben  besprochenen  Combination  von  Gefässanomalien 
mit  Septumdefect  selten.  Die  isolierten  Defecte  im  Kammerseptum  haben 
ihren  Sitz  meist  dicht  unter  dem  Aortenostium , selten  fanden  sich  scharf 
begrenzte  Lücken  im  Septum  inferius.  In  einzelnen  Fällen  Hess  die  Be- 
schaffenheit der  Ränder  der  abnormen  Communication  zwischen  beiden  Kam- 
mern eine  Bildung  durch  entzündliche  Perforation  (Myocarditis  foetalis)  an- 
nehmen (zottige  Beschaffenheit  der  Ränder,  narbenartige  Umgebung  des 
Loches).  Isolirte  Defecte  der  Vor  h of  sc  beide  wand  haben  ihren  Sitz 
meist  im  hinteren  und  unteren  Theil  desselben,  sie  treteu  als  rundliche  oder 
spaltartige  Lücken  hervor,  zuweilen  in  der  Mehrzahl.  Das  Foramen  ovale 
kann  dabei  offen,  aber  auch  geschlossen  sein. 

Abnorme  Septumbildung  kommt  in  der  Weise  vor,  dass  vom  vor- 
deren Septum  aus  eine  abnorme  Scheidewand  sich  bildet,  welche  einen 
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vorderen  Ventrikelraum  von  dem  eines  Septum  entbehrenden,  also 
mit  beiden  venösen  Ostien  zusammenhängenden  grossen  Ventrikelraum 
abgrenzt;  eine  Lücke  im  abnormen  Septum  stellt  die  Verbindung  mit  dem 
Innenraum  des  grossen  gemeinschaftlichen  Ventrikelraumes  her,  aus  dem 
kleinen  vorderen  Ventrikelraum  entspringt  die  Pulmonalarterie,  aus  dem 
grossen  hinteren  Ventrikel  die  Aorta  (seltener  ist  der  umgekehrte  Fall). 
Das  abnorme  Septum  stellt  schräg  oder  quer  zum  Vorhofseptum.  Viel  sel- 
tener kommen  abnorme  hintere  Septa  vor.  während  das  vordere  Sep- 
tum fehlt;  hier  entspringen  beide  Arterien  aus  dein  ungetrennten  vorderen 
Kammerraum,  in  welchen  nur  ein  venöses  Ostium  mündet,  während  das  an- 
dere in  den  abgetrennten  hinteren  Kammerraum  führt,  der  durch  eine  Lücke 
des  abnormen  Septum  mit  dem  gemeinschaftlichen  vorderen  Ventrikelraum 
communicirt. 

Die  Persistenz  des  Foramen  ovale  stellt  sich  in  der  grossen 
Mehrzahl  der  Fälle  nicht  als  ein  wirklicher  Defect  dar.  sondern  nur  als 
eine  Spaltbildung  in  Folge  des  Ausbleibens  der  Verwachsung  zwischen  der 
Valvula  for.  oval,  und  dem  Septum.  Feine  spaltförmige  Lücken  dieser  Art 
linden  sich  so  häufig  in  der  Vorhofsscheidewand,  dass  sie  nicht  als  patho- 
logisch anzusehen  sind  (etwa  bei  25 — 30  Procent  aller  Leichen).  Von 
grösserer  Bedeutung  sind  dagegen  jene  Fälle,  wo  die  Klappe  ganz  fehlt, 
oder  wirkliche  Defecte  in  der  musculären  Schlussplatte  des  eirunden  Loche> 
vorhanden  sind. 

5.  Gruppe.  Lageanomalien  der  grossen  Gefässe  und  des 
Herzens. 

1.  Situs  inversus,  Dextrocardie  und  Transposition  der 
grossen  Gefässe.  An  der  Umkehrung  der  seitlichen  Lage  der  sämmt- 
liclien  Eingeweide  (Situs  inversus  s.  transversus  totalis)  ist  das  Herz  in 
der  Weise  betheiligt,  dass  es  mit  der  Spitze  nach  rechts  gewendet  ist.  wäh- 
rend der  linke  Ventrikel  mehr  nach  vorn  liegt;  die  vom  linken  Ventrikel 
abgehende  Art.  pulmonalis  verläuft  nach  rechts  und  vorn  von  der  Aorta, 
während  letztere,  vom  rechten  Ventrikel  entspringend,  zunächst  nach  links 
verläuft,  um  sich  dann  nach  hinten  und  rechts  zu  wenden.  Die  Venen  des 
grossen  Kreislaufs  münden  in  den  linken  Vorhof,  während  die  Lungenvenen 
in  das  rechte  Atrium  gelangen.  So  ist  bei  Umkehr  der  normalen  seitlichen 
Lagerung  das  relative  Verhältniss  der  Herzabtheilungen  zueinander  und  zu 
den  arteriellen  und  venösen  Gefässbahnen  ein  regelrechtes,  den  physiologischen 
Ablauf  der  Circulationsvorgänge  nicht  störend.  Als  Situs  inversus  (s.  trans- 
versus) viscerum  partialis  wurden  Fälle  beschrieben,  wo  die  seitliche  Um- 
kehrung der  Organlage  auf  die  Bauchhöhle  oder  auf  die  Brusthöhle  allein 
beschränkt  aufgetreten.  Die  auf  die  Organe  der  Brusthöhle  bezüglichen 
Beschreibungen  lassen  Zweifel  zu.  ob  bisher  ein  auf  die  letzteren  beschränk- 
ter wirklicher  Situs  inversus  beobachtet  wurde. 

Die  als  Tr  ans  Position  der  grossen  Gefässe  bezeichnete  Miss- 
bildung ist  das  Resultat  einer  örtlichen  Entwicklungsstörung  in  Folge  ab- 
normer Entwicklung  des  Septum  trunci  arteriosi  und  steht  in  keiner  Be- 
ziehung zu  den  Ursachen  des  Situs  transversus.  Die  Arterientransposition 
wird  theils  bei  normaler  Lage  des  Herzens  beobachtet  (vergl.  Fig.  29  B. 
S.  lü5),  theils  kann  sie  von  Rechtslage  des  Herzens  begleitet  sein;  ein 
Theil  der  als  Dextrocardie  beschriebenen  Fälle  gehört  offenbar  hierher. 
Auf  die  Beziehung  zwischen  fehlerhafter  Stellung  der  grossen  Arterien  und 
defecter  Septumbildung  ist  übrigens  bereits  früher  hingewiesen  worden. 

Während  das  normale  Septum  trunci  arteriosi  nach  Rokitansky 
von  links  und  hinten  entspringend  den  Truncus  in  eine  links  und  vorn 
stehende  Pulmonalis  und  eine  rechts  und  hinten  stehende  Aorta  trennt. 
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bildet  sicli.  wenn  das  Septum  abnormer  Weise  vorn  und  rechts  seinen  Ur- 
sprung nimmt,  eine  links  und  vorn  stehende  Aorta,  während  die  Pulmonalis 
rechts  und  hinten  steht.  In  Folge  des  fehlerhaften  Arterienursprunges 
wird  demnach  das  dem  rechten  Vorhof  zugeführte  Venenblut  in  die 
Aorta  gelangen,  während  das  in  den  linken  Vorhof  einströmende  Blut  der 
Lungenvenen  durch  die  aus  dem  linken  Ventrikel  entspringende  Pulmonal- 
arterie in  die  Lungen  zurückkehrt.  In  den  seltenen  Fällen,  wo  trotz  des 
Vorhandenseins  dieses  transponirten  Arterienursprunges  monatelanges  Wei- 
terleben nach  der  Geburt  stattfand,  lag  (abgesehen  von  den  Fällen  mit 


Dextrocardio  A.)  und  uncorrigirte  Transposition  der  grossen  Gefüsso  (B.). 
Skizzirte  Aufnahmen  nach  den  Originalpräparaten  im  Leipziger  path.  Institut  (durch  Dr.  M.  Lange). 
A.  Aus  der  Leicho  eines  Erwachsenen,  B.  vom  Neugeborenen. 


grossen  Septumdefecten)  ein,  wenn  auch  unvollkommener  Ausgleich  durch 
weites  Offen  bleiben  des  Foramen  ovale  vor,  auch  Persistenz  des  Ductus 
arteriosus  wurde  beobachtet.  Schwere  Stammgserscheinungen  bestanden 
auch  hier  (angeborene  Cyan  ose,  vergl.  S.  100  d.  B.).  Da  übrigens  die 
definitive  Verbindung  der  Arterienostien  mit  den  Herzkammern  erst  durch 
die  Verwachsung  des  Kammerseptum  mit  dem  Aortenseptum  hergestellt 
wird,  so  hat  Rokinsky  darauf  hingewiesen,  dass  durch  die  Richtung  des 
Septum  ventriculare  eine  Ausgleichung  der  Folgen  der  Transposition  statt- 
finden kann,  durch  welche  bewirkt  wird,  dass  die  Arterienstämme  trotz 
ihrer  abnormen  Stellung  mit  dem  richtigen  Ventrikel  in  Verbindung  treten, 
und  eine  normale  Circulation  möglich  wird  (corrigirte  Transposition, 
Rokitansky). 
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Ein  Fall  von  Dextrocardie,  der  im  Leipziger  pathologischen  In- 
stitut im  Mai  1892  zur  Untersuchung  kam.  betraf  einen  46jährigen  Mann 
(die  Abbildung  Fig.  29  bei  A.  giebt  die  Lage  der  Brustorgane  desselben 
wieder).  Der  Situs  der  Bauchorgane  war  völlig  normal.  Das  Herz  war 
vergrössert,  mit  der  vom  rechten  Ventrikel  gebildeten  Spitze  nach  rechts 
gerichtet.  Die  Aorta  lag  links  und  vorn,  die  sehr  weite  Pulmonalis 
war  hinter  derselben  nach  rechts  gelagert;  die  Art.  anonyma  entsprang 
rechts,  und  der  Aortenbogen  wendete  sich  über  dem  linken  Hauptbronchus 
nach  links  und  hinten.  Die  Cava  sup.  und  inferior  mündeten  in  den  rechten 
Vorhof,  und  von  letzterem  gelangte  man  in  den  nach  rechts  und  hinten 
gelegenen  Ventrikel,  aus  dem  die  Art.  pulmonalis  entsprang;  an  dem  ent- 
sprechenden Atrioventricularostium  war  eine  zw  ei  zipflige  Klappe  vor- 
handen. Vier  weite  Lungenvenen,  die  aus  der  rechts  dreilappigen,  links 
zweilappigen  Lunge  kamen,  mündeten  in  den  linken  Vorhof.  aus  letzterem 
gelangt  man  durch  das  mit  einer  dreizipfligen  Klappe  versehene  Ostium 
venosum  in  den  vorn  und  links  gelegenen  Ventrikel,  aus  dem  die  vorn  ge- 
gelegene  Aorta  entsprang.  Das  Vorhofseptum  war  völlig  geschlossen:  auch 
das  Septum  ventriculorum  vollständig  gebildet,  nur  zeigte  sich  eine  feine 
Oeffnung  im  Septum  membranaceum.  Es  handelte  sich  demnach  um  Rechts- 
lagerung des  Herzens  mit  Transposition  der  Ventrikel  und  der  arteriellen 
Stämme  (sog.  corrigirte  Transposition  der  grossen  Arterien- 
stämme). Von  Lochte  wurde  die  Entstehung  dieser  Dextrocardie  auf 
Rechtsdrehung  der  normal  angelegten  Ventrikelschleife  in  Verbindung  mit 
Abweichung  des  Septum  interventriculare  nach  links  und  dadurch  bedingte 
Transposition  der  Ventrikel  zurückgeführt,  während  die  Drehung  des  Truncus 
arteriosus  im  entgegengesetzten  Sinne  zur  Drehung  des  Ventrikels  gehemmt 
war.  Die  eingehende  Begründung  dieser  Erklärung  findet  sich  in  der  Ver- 
öffentlichung des  eben  genannten  Autors,  auf  die  auch  in  Betreff  der  näheren 
Beschreibung  des  Befundes  zu  verweisen  ist  (Lochte,  Beiträge  zur  Kennt- 
niss  des  Situs  transversus  partialis,  Zieglers  Beitr.  z.  allg.  Pathol.  n.  path. 
Anat.  1894). 

In  Betreff  der  Literatur-  der  Transposition  der  grossen  Gefässstämme  ist  > 
zu  verweisen  auf:  Rokitansky.  Die  Defecte  der  Scheidewände  des  Herzens.  Wien  1S75.  j 

— Raucht' nss,  Gerhardts  Handb.  d.  Kinderkranklr.  IV.  — H.  Meyer,  Vircliow's  Arch. 
XII.  1857.  — Epstein.  Frag.  Zeitschr.  f.  Heilk.  1886.  — Northrup,  New.  PathoL  Soe.  5 
Rep.  1890.  — Stranz,  Ein  Fall  vollst.  Transposition  d.  gr.  Gefässe  ohne  Defect  der  Herz- 
scheidewände. Diss.  Leipzig  1892.  — Ueber  Dextrocardie:  Meckel.  Handb.  d.  pathol. 
Anat.  1816.  II.  S.  182.  — Mosler , Berl.  klin.  Wochenschr.  1866.  — Schroffer,  Ebenda. 
1887.  — Gruss,  Wien.  raed.  Bl.  1888.  5 u.  7.  — Gr  um  mach,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1S90.  5 

— Graanboom,  Zeitschr.  f.  klin.  Medicin.  XVIII.  1891. 

2.  Anomalien  in  der  Anordnung  der  grossen  Gefässe  und 
Klappen.  Auf  die  in  Folge  fehlerhafter  Umbildung  der  Kiemenarterien 
entstandene  Aortenstenose  ist  bereits  früher  Bezug  genommen.  Auf  die  » 
Varietäten  im  Verlauf  der  grossen  Gefässe  bei  normal  gebautem  Herzen 
wird  hier  nicht  näher  eingegangen,  da  das  pathologische  Interesse  der  hier- 
hergehörigen Abweichungen  von  der  Norm  ein' geringes  ist  (vgl.  Förster. 
Die  Missbildungen  des  Menschen,  S.  145;  ferner  Heule.  Handbuch  der 
Anatomie). 

Erwähnung  beansprucht  hier  die  Persistenz  des  Ductus  arteriosus  . 
Botalli.  Die  normale  Verödung  des  arteriellen  Ganges  wird  wahrschein- 
lich wesentlich  durch  folgende  Momente  veranlasst  : erstens  durch  die  von 
der  beginnenden  Athmungsthätigkeit  bewirkte  Ablenkung  des  Lungenarte- 
rienblutes zu  den  Lungen,  zweitens  durch  die  Drucksteigerung  in  der  Aorta, 
drittens  durch  die  Knickung  des  pulmonalen  Endes  des  Ganges  in  Folge 
der  Lageveränderung  des  Herzens  und  der  grossen  Gefässstämme  durch  die  ) 


Erstes  Capitel.  Missbildungen  des  Herzens  und  der  grossen  Gefässstämme.  107 


respiratorische  Ausdehnung-  der  Lunge  (Walk hoff).  Die  von  Langer 
hervorgehobene  Wucherung  der  Intima  und  Media  des  Botanischen  Ganges, 
-welche  nach  der  Geburt  zum  Verschluss  und  zur  Schrumpfung  desselben 
führen  soll,  ist  wahrscheinlich  erst  die  Folge  der  gehemmten  Circulation 
und  steht  den  ganz  analogen  Verdickungs-  und  Schrumpfungsprocessen  von 
Arterien  gleich,  deren  Circulation  aufgehoben  wurde  (z.  B.  in  Arterien- 
stümpfen Amputirter).  Eine  vorzeitige  Involution  des  Ductus  Botalli 
kann  durch  Verengung  der  Pulmonalarterie  bedingt  werden.  Die  Per- 
sistenz des  Ductus  Botalli  findet  sich  selten  isolirt  , häufiger  in  Com- 
bination  mit  Entwicklungsfehlern  am  Herzen  (Stenose  der  Pulmonalis  oder 
Aorta,  des  Ostium  venosum  sinistrum),  die  Ursache  des  Offenbleibens  liegt 
hier  in  den  mechanischen  Circulationsbedingungen  unter  solchen  abnormen 
Verhältnissen.  Die  Persistenz  des  Botanischen  Ganges  ohne  Combination 
mit  anderweiten  Missbildungen  ist  wohl  zum  Th  eil  auf  mangelhafte  Ath- 
mung  (Atelektase)  zu  beziehen,  für  einzelne  Fälle  vielleicht  auf  abnorme 
Verlaufsart  oder  ungewöhnliche  Weite  des  Ganges.  In  den  Fällen  dauern- 
der Persistenz  wurde  Erweiterung  der  Pulmonalarterie  und  Hypertrophie 
des  rechten  Ventrikels  beobachtet. 

Abnorme  Bildung  der  Semilunarklappen  der  grossen  Ar- 
terien kommt  zuweilen  in  Form  rudimentärer  Anlage  derselben  vor.  Nicht 
gerade  selten  sind  die  Fälle,  wo  in  der  Pulmonalis  oder  Aorta  nur  zwei 
Klappen  vorhanden  sind,  die  dann  regelmässig  den  durch  Theilung  der  pri- 
mären Klappen  des  Truncus  entstandenen  (vergl.  oben  S.  95)  seitlichen 
Klappen  entsprechen.  Eine  Verengerung  der  Arterie  ist  in  diesen  Fällen 
nicht  nachweisbar. 

3.  Abnorme  Lage  des  Herzens.  Hier  sind  nur  die  durch  Ent- 
wicklungsstörungen bedingten  angeborenen  Lageanomalien  des  Herzens  zu 
berücksichtigen.  Da  die  Dextrocardie  im  Vorhergehenden  bereits  be- 
sprochen wurde,  so  ist  nur  der  Vorfall  des  Herzens  (Ektopia  cordis) 
zu  erwähnen.  In  Fällen  von  Brust-Bauchspalte  liegt  gewöhnlich  das  Herz 
in  Verbindung  mit  anderen  Brust-  und  Bauclieinge  weiden  vor.  Ist  die 
Spaltung  auf  den  Thorax  beschränkt,  so  liegt  meist  das  Herz  allein  vor. 
In  diesen  Fällen  findet  sich  in  der  Regel  eine  mediale  Spalte,  welche  das 
Sternum  in  zwei  symmetrische  Hälften  theilt.  Das  Herz  liegt  vollständig 
vor,  entweder  frei  oder  vom  Herzbeutel  umgeben;  es  hängt  wie  an  einem 
Stiel  an  den  grossen  Gefässstämmen.  Meist  finden  sich  an  dem  vorge- 
fallenen Herzen  und  an  den  grossen  Gefässen  erhebliche  Missbildungen. 
Bei  Spaltung  im  Manubrium  sterni  kann  das  vorgefallene  Herz  am  Halse 
liegen;  übrigens  wurde  auch  Vorfall  des  Herzens  durch  einen  Defect  im 
Zwerchfell  beobachtet.  Während  die  eben  berührten  Fälle  von  Ektopie 
längeres  Fortleben  ausschliessen,  hat  die  einfache  Fissura  sterni  ohne  Vor- 
fall des  Herzens  keinen  nachweisbaren  Einfluss  auf  die  Lebensdauer.  Ist 
in  derartigen  Fällen  die  Lücke  im  Brustbein  breit,  so  kann  man  die 
Herzbewegungen  am  Grunde  der  den  Defect  ausfüllenden  fibrösen  Membran 
deutlich  fühlen  und  sehen;  zuweilen  besteht  gleichzeitig  Defect  des 
Herzbeutels. 
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ZWEITES  CAPITEL. 

Thrombose  im  Herzen  und  Circulationsstörungen  in  der  Herz  wand 

und  im  Pericardium. 


Litteratur. 

Thrombose  im  Herzen:  v.  Recklinghausen  (Kngelthromben) , Arch.  f.  klin. 
Med.  XXXVII.  — Hertz,  ebenda  XXXVII.  — J.  Arnold.  Ziegler'-  Beitr.  z.  path.  Anat. 
VIII.  — zum  Busch,  Ueber  die  Zusammensetzung  von  Herzthromben.  I)i.--.  Freiburg 
1891.  — W.  Osler,  Rare  forms  of  cardiac  thrombi.  John  Hopkins  Hospit.  Rep.  II.  L — 
Krumbholz,  Zur  Casuistik  der  g e s t i el t e n H e r z p o 1 y p e n und  der  K n g e 1 1 h r o m b e n . 
Arb.  aus  d.  med.  Klinik.  Leipzig  1893. 

Verschluss  und  Sklerose  der  Coronararterien  und  ihre  Folgen:  Laveran 

(Infarct  du  coeur),  Union  med.  1878.  23.  — Weigert.  Vireh.  Arch.  LXXIX.  S.  108.  — 
Ziegler,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXV.  — Samuelson  (Experiment.  Verschluss).  Vireh. 
Arch.  LXXXVI.  ZeitsckrJ  f.  klin.  Med.  XXV.  — Cohnheim  u.  v.  Schn  Ith  es  s -Bec- li- 
ker g,  Vireh.  Arch.  LXXXV.  — C.  Huber  (Einfluss  der  Kranzarterienerkrankung  auf 
das  Herz  uud  die  chronische  Myocarditis),  Vireh.  Arch.  LXXXIX.  — Leyden,  Zeitschr. 
f.  klin.  Med.  1884.  V.  VI.  — Wille,  Bavr.  ärztl.  Intelligenzbl.  1885.  Nr. 49.  — West, 
Lancet  1885.  p.  945.  — Kraus,  Prager  mad.  Wochenschrift.  X.  — Lancereaux.  Traite 
d'auat.  path.  II.  — Rohin  (Herzruptur),  Gaz.  med.  de  Paris.  1885.  51.  — Neelsen.  Herz- 
ruptur durch  Verschluss  der  Herzarterieu  und  hämorrh.  Infarcte  der  Herzwand.  Festschr. 
für  Ernst  Wagner.  Leipzig  (Vogel)  ISST.  — Langer,  Anastomosen  der  Coronararterien. 
Wien.  Akad.  d.  Wisseusch.  III.  1880.  — Sternberg,  Erkrankung.  <L  Herzmuskels  durch 
Störungen  des  Coronararterienkreislaufes.  Diss.  Marburg  1887.  — Bilder.  Obliterations 
des  arteres  cardiaques  et  lesions  du  myocarde.  Paris  1888.  — Meyer.  Spontane  Herz- 
ruptur. I).  Arch.  f.  klin.  Med.  LXHI.  — Beck,  Herzruptur  und  chronisches  Herzaneurysma. 
Zieglers  Beitr.  z.  path.  Anat.  1888.  — Viti,  La  sklerosi  di  miocardio.  — Bettelheim 
(Exp.  Compression  d.  A.  coronaria),  Zeitsclir.  f.  kliu.  Med.  XX.  — Crooke  (Rapide  Herz- 
lähmung), Vireh.  Archiv.  CXXIX.  S.  180.  — Key-Aberg  (Sklerose  d.  Kranzart.  als  Urs. 
plützl.  Todes),  Vierteljahrsschi’,  f.  ger.  Med.  LII.  S.  57.  — Rindfleisch,  Sitz. d.  phys.-med. 
Ges.  in  Wiirzburg.  1890.  1. 


1.  Thrombose  im  Herzen.  Auch  am  E n d o c a r d i u m kommen  die  all- 
gemeinen Ursachen  der  Thrombose  zur  Geltung,  einerseits  Veränderungen 
der  Intima  (Endothel Verlust.  Rauhigkeiten),  andererseits  Verlangsamung  des 
Blutstromes.  Der  Einfluss  gestörter  Circulation  macht  sich  besonders  in 
den  Ausbuchtungen  der  Herzhöhle  geltend;  so  in  den  Herzohren,  den 
Nischen  der  Trabekel,  in  der  rechten  Herzhälfte,  in  allgemein  oder  partiell 
erweiterten  Herzhöhlen  (Dilatation  von  Kammern  und  Vorkammern,  aneurys- 
matische Ausdehnungen).  Der  Einfluss  gröberer  Läsionen  der  Innenfläche 
des  Herzens  auf  die  Bildung  von  Gerinnseln  zeigt  sich  bei  den  verschie- 
denen Formen  der  Endocarditis,  wo  die  Auflagerungen  besonders  an  den 
ulcerirten  und  meist  verdickten  Klappen  sich  bilden. 

Die  umfänglichen  Thrombenbildungen,  welche  nach  Laennec  als  glo- 
b nlöseVegetatione  n bezeichnet  werden,  richten  sich  in  Form  und  Volumen 
nach  dem  Ort  ihrer  Entstehung.  So  haben  die  Gerinnsel  in  den  Herzohren 
eine  rundliche  Form,  an  ihrer  Oberfläche  finden  sich  leistenartige  Vorsprünge 
(den  Nischen  entsprechend).  Die  Thromben  in  den  Ventrikeln  sitzen  meist 
nach  der  Herzspitze  zu,  die  kleinsten  stellen  zarte  graue  bis  gelbliche  Auf- 
lagerungen vor,  welche  auf  dem  Grunde  von  Substanzverlusten  oder  auf 
der  Oberfläche  zottiger  Wucherungen  des  Fndocardium  abgelagert  sind: 
grössere  Thromben  erscheinen  oft  als  rundliche  polypenartige  Massen,  welche 
gestielt  dem  Fndocardium  aufsitzen.  Häufig  sind  sie  durch  zahlreiche  wurzel- 
artige Fortsätze  zwischen  die  Trabekel  eingefilzt.  Noch  an  embolisch  ver- 
schleppten Stücken  solcher  Thromben  lässt  sieb  oft  der  Ort  ihrer  Entstehung 
an  der  Form  erkennen.  Frisch  gebildete  Thromben  hängen  der  Fläche  des 
Fndocardium  nur  locker  an,  nach  längerem  Bestehen  wird  der  Zusammen- 
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hang  fester  (Organisation).  Die  kleinen  frischen  Thromben  sind  gewöhnlich 
von  ziemlich  fester  Consistenz,  von  bräunlichrot  her,  blauröthlicher  bis  weisser 
Farbe  (weisse  Thromben),  je  nach  dem  Verhältniss  der  farbigen  und  farb- 
losen Elemente  in  ihnen.  Die  Farbe  hängt  auch  hier  von  der  Art  der  Ent- 
stehung ab.  In  den  Bezirken  verlangsamter  Blutströmung  haften  am  Endo- 
cardium  zunächst  Haufen  farbloser  Blutkörperchen,  an  welche  sich  bald 
Blutplättchen  ansetzen;  zwischen  diesen  Elementen  schlägt  sich  Fibrin  nieder. 
Das  weitere  Wachsthum  sowie  die  Form  des  Thrombus  hängt  vorzugsweise 
von  dem  Grade  und  der  Ausdehnung  der  Stromverlangsamung  ab.  Durch 
fortgesetzte  Anlagerung  von  farblosen  Blutkörperchen,  Blutplättchen  und 
Fibrin  bilden  sich  die  weisse n Thromben,  die  oft  an  den  Stellen,  wo 
sie  dem  Einfluss  energischer  Blutströmung  ausgesetzt  sind,  abgeglättet  wer- 
den. Die  von  ihnen  eingeschlossenen  farblosen  Elemente  wandeln  sich  in 
Fettkörnchenkugeln  um.  dadurch  kann  Lösung  des  Thrombus  von  der  Wand 
erfolgen  (die  jedoch  öfters  durch  Hineinwachsen  von  Bindegewebe  vom 
Endocardium  aus  verhindert  wird  — 
organisirte  Herzthromben);  nicht  selten 
tritt  durch  die  fdttige  Erweichung  der 
centralen  Tlirombusmasse  Höhlenbildung 
auf.  so  dass  die  Thromben  in  Säcke  mit 
eiterähnlichem  Inhalt  verwandelt  wer- 
den. Die  grossen  weissen  Thromben  bil- 
den sich  vorzugsweise  in  den  Nischen 
zwischen  den  Muskelvorsprüngen  der 
Herzinnenfläche  (z.  B.  im  Anschluss  an 
Myocarditis).  Oefters  begegnet  man  auch 
im  Herzen  den  gemischten  und  geschich- 
teten Thromben,  die  rotlien  Einschlüsse 
kommen  dadurch  zu  Stande,  dass  ein 
Theil  des  Blutes,  welches  die  Throniben- 
oberfläche berührt,  stagnirt  und  gerinnt, 
die  rothe  Schicht  kann  dann  wieder  Ge- 
legenheit zum  Haften  farbloser  Elemente 
aus  dem  verlangsamten  Randstrom  bie- 
ten. Besonders  an  marantischen  Throm- 
ben tritt  nicht  selten  in  der  letzten  Zeit 

, T . j -l  Ti«  n -i  a Afyocara , o njnaocara,  c ±tanascmcnt  aes 

des  Lebens  unter  dem  Einfluss  ZUliehmen-  Thrombus  mit  fettig  degenerirten  farblosen  Blut- 

der  Herzschwäche  ein  rasches  Wachs-  korpern' 

thum  durch  Auflagerung  rother  oder 

gemischter  Thromben  auf  der  Oberfläche  des  weissen  Thrombus  ein.  Gerade 
diese  secundären  Thromben,  die  in  die  Blutströmung  oft  polypenartig  hin- 
einragen, werden  nicht  selten  losgerissen  und  rufen  dann  Embolie  hervor. 
Zuweilen  setzt  sich  an  den  in  den  Blutstrom  hineinragenden  Thrombus  wie 
an  einen  Stiel  eine  kuglige  Thrombusmasse'  an,  die  vom  strömenden  Blut 
im  Yorhof  hin-  und  hergeworfen  wird  und  schliesslich  vou  ihrer  Basis  ab- 
reissen  kann  (Kugelthromben)  und  sich  wie  ein  Kugelventil  zum  Ostium 
venosum  verhält. 

Die  erste  Anlage  der  Thromben  an  veränderten  Stellen  des  Wand- 
endocardiums  oder  der  Herzklappen  beginnt  mit  dem  Haften  von  Blutplätt- 
chen, an  die  sich  fibrinöse  Gerinnsel,  die  farblose  und  farbige  Blutkörper- 
chen einschliessen  können,  ansetzen;  wir  kommen  auf  diese,  meist  als 
zottige  oder  warzige  Excresceuzen  sich  darstellenden  Auflagerungen  bei 
Besprechung  der  Endocarditis  zurück. 

Die  Folgen  der  Thrombenbildung  im  Herzen  sind  theils  auf  mecha- 
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Fig\  30. 

1 '■  250.  Gefriermrkrotomschnitt. 

Aus  einem  wandständigen  fettig  zerfallenden 
weissen  Thrombus  im  r.  Herzen. 
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nisclie  Behinderung'  an  Ort  und  »Stelle,  theils  auf  Störungen  zurückzuführen, 
welche  durch  Verschleppung  und  Einkeilung  an  entfernteren  Stellen  des 
Gefässsystems  entstehen;  in  den  Fällen,  wo  in  den  Gerinnseln  Infect ions- 
träger eingeschlossen  sind,  kommt  noch  die  Wirksamkeit  dieser  hinzu  (Pyämie). 
Thrombosen  von  dem  Umfang,  dass  sie  geradezu  die  Blutbewegung  im  Herzen 
selbst  aufheben,  sind  selten,  sie  finden  sich  am  häufigsten  im  rechten  Vor- 
hof. Directe  Verstopfung  von  Atrioventricularostien  durch  globulöse  Vege- 
tationen wurde  besonders  bei  Verengerung  derselben  beobachtet. 

§ 2.  Embolie,  Thrombose  und  Verengerung  der  Kranzarterien  des  Herzens 
und  deren  Folgen  (Ilerziufarct  — Herzruptur).  Embolische  Verstopfung  grösserer 
Aeste  der  Coronararterien  gehört  zu  den  »Seltenheiten,  da  die  Art  fies  Ab- 
ganges der  letzteren  von  der  Aorta  das  Hineingelangen  gröberer  Pfropfe  nicht 
begünstigt.  Häufiger  wurde  Verschluss  des  »Stammes  einer  ('orOnararterie 
durch  Thrombose  beobachtet.  Derartiger  Verschluss  einer  A.  coronaria 
cordis  nimmt  für  das  mittlere  und  höhere  Lebensalter  unter  den  Ursachen 
ganz  plötzlich,  oft  aus  voller  Lebensthätigkeit  dahinraffender  Todesfälle  die 
erste  »Stelle  ein.  In  der  Regel  lässt  sich  nach  weisen,  dass  die  Thrombose  in 
einer  bereits  verengten  Gef ässs trecke  eingetrefbn , und  zwar  ist 
die  als  Arteriosklerose  benannte  chronische  Arterienerkrankung  die 
häufigste  Ursache  dieser  Verengerung.  Dem  entsprechend  lässt  sich  bei  solchen 
plötzlichen  Todesfällen  oft  nachträglich  constatiren,  dass  die  verstorbenen 
Individuen  bereits  seit  langer  Zeit  gewisse  Störungen  dargeboten  hatten 
(Arhythmia  cordis,  Anfälle  von  Herzbeklemmung).  Dass  übrigens  mit  hoch- 
gradiger Verengerung  eines  Coronarstammes,  wenn  sie  allmählich  zur 
Ausbildung  kam,  längere  Fortdauer  des  Lebens  mit  relativ  unbeträcht- 
lichen Functionsstörungen  verträglich  ist,  wird  durch  die  Erfahrung  bewie- 
sen. Freilich  tritt  auch  in  diesen  Fällen  der  Tod  öfters  ganz  unerwartet  ein. 
wenn  die  fortschreitende  Verengerung  einen  Grad  erreicht,  der  eine  weitere 
Ausgleichung  unmöglich  macht,  oder  wenn  an  ein  Herz,  das  unter  so  erschwer- 
ten Ernährungsbedingungen  functionirt , plötzlich  erhöhte  Ansprüche  ge- 
stellt werden  (z.  B.  durch  Körperbewegungen,  Alkohol,  psychische  Auf- 
regung). 

Schon  wegen  der  eben  hervorgehobenen  allmählichen  Entstehung  der  durch  patholo- 
gische Processe  bedingten  Verengerungen  der  Coronararterien  können  ihre  Folgen  nicht 
mit  der  Wirkung  eines  plötzlich  experimentell  erzeugten  Herzarterien  ver- 
seil! uss  es  bei  Thiereu  in  Parallele  gestellt  werden.  Nur  die  sehr  seltenen  Fälle  von 
Verschluss  eines  vorher  gesunden  Coronararterienstammes  durch  einen  Embolus  lässt  einen 
Vergleich  mit  dem  Thierexperiment  zu;  höchstens  noch  die  Fälle,  wo  sich  Thromben  an 
veränderten  Wandstellen  der  Coronaria  ohne  vorhergehende  Verengerung  ihres  Lumens 
bildeten;  derartige  plötzliche  Todesfälle  werden  zuweilen  durch  periar  terielle  Gummabildung 
in  der  Herzwand  herbeigeführt.  Beschränkt  man  aber  den  Vergleich  auch  nur  auf  diese 
seltenen  Fälle,  so  ist  noch  zu  beachten,  dass  die  Experimente  an  verschiedenen  Thieren 
keineswegs  gleichartige  Resultate  ergaben. 

»So  fanden  Cohnheim  und  v.  Schnlthess-Rechber g beim  Hunde,  dass  Zn- 
klemmen  der  Coronaria  siuistra  oder  auch  nur  eines  grösseren  Astes  derselben  innerhalb 
2 Minuten  Stillstand  beider  Kammern  in  Diastole  bewirkte;  auch  nach  Aufhebung  der 
Gefässklemme  trat  keine  Reparation  ein.  — »Samuelson  u.  A.  wiesen  dagegen  nach,  dass 
Kaninchen  gegen  die  zeitweilige  Sperre  der  Herzarterien  viel  weniger  empfindlich  sind.  — 
Die  Fälle  vom  Menschen,  wo  trotz  völliger  Verlegung  eines  Coronarstammes  Herzlähmung 
sich  nicht  unmittelbar  anschloss,  können  hier  nicht  in  Vergleich  gestellt  werden,  da  bei  der' 
hervorgehobenen  allmählichen  Entstehung  der  Verengerung  collnterale  Versorgung  des  be- 
troffenen Arterieugebietes  cintreten  konnte.  Auf  diese  Weise  erklären  sich  zum  Beispiel 
die  wiederholt  beobachteten  Fälle  längerer  Fortdauer  des  Lebens,  obwohl  der  Hauptast 
der  Coronaria  siuistra  in  einen  soliden  und  verkalkten  Stamm  verwandelt  war. 

Bei  Beurtheilung  der  verschiedenartigen  Folgen,  welche  durch  den  Ver- 
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Schluss  oder  die  Verengerung  von  Herzarterienästen  entstehen  können,  ist  die 
Einrichtung  der  arteriellen  Gefässver sorgung  der  Herzwand  zrr  berück- 
sichtigen. Bekanntlich  entspringen  normaler  Weise  aus  den  entsprechenden  Aortensinus 
zwei  Hauptarterien  der  Herz  wand,  die  Coronaria  cor  dis  sinistra  und  dextra  (der 
Ursprung  sämmtlicher  Aeste  aus  einem  Arterienstamm  gehört  zu  den  seltenen  Anomalien). 
Hie  Coronararterien  treten  zu  beiden  Seiten  der  A.  pulmonalis  an  der  Vorderfläche  des 
Herzens  hervor  und  geben  zunächst  feinere  Aeste  zu  den  Atrien  und  zum  Conus  arteriosus 
ab.  Die  A.  coronaria  dextra  geht  dann  iu  der  Horizontalfurche  des  Herzens  nach 
rechts  und  um  den  rechten  Herzrand  herum  auf  die  hintere  Eläche,  wo  ihr  Verlauf  den 
hinteren  Sulcus  interventricularis  überschreitet.  Unter  ihren  Aesten  zeichnen  sich  zwei 
grössere  absteigende  ans,  deren  einer  am  Eande  des  rechten  Ventrikels  abwärts  verläuft 
(Eamus  descendens  marginalis),  während  der  zweite  der  hinteren  Verticalfurche  folgt 
(Ramus  descendens  posterior).  Die  A.  coronaria  sinistra  giebt  einen  in  der  vor- 
deren Verticalfurche  des  Herzens  nach  abwärts  laufenden  Ast  ab  (Ramus  descendens 
anterior),  während  ein  horizontaler  Ast  in  der  Horizontalfurche  des  Herzens  nach  links 


Fig.  31. 

Schematische  Darstellung  der  Verzweigung  der  Art.  coron.  cordis.  Die  links  stehende  Abbildung  zeigt  die 
frontale,  die  rechts  stehende  die  dorsale  Ansicht  des  Herzens. 

A.  Aorta.  P.  Pulmonalarterie.  Ca.  s.  Cava  superior.  Ca.  i.  Cava  infeiior.  A.  c.  s.  Art.  coronaria  sinistra. 
K.  J.a.  Hamus  descend.  ant.  derselben  Arterie.  R.c.  Eamus  circumflex.  derselben  Art.  c.  d.  Art.  coron.  dextr. 
K.  d.  m.  Ramus  descendens  marginalis  derselben  Art.  R.d.p.  Ramus  descendens  posterior  ders.  Art. 

und  hinten  sich  wendet  (Ramus  circumflexus  Artt.  coron.  sin.).  Wenn  auch  von 
den  Antitomen  (Hyrtl,  West  u.  A.)  Anastomosen  zwischen  den  beiden  Coronarstämmen 
nachgewiesen  sind,  so  ist  doch  zu  beachten,  dass  diese  Verbindungen  durch  enge  und  spär- 
liche Zweige  hergestellt  werden  (sowohl  zwischen  dem  Ramus  circumfl.  sin.  und  dem  End- 

I bezirk  des  Cor.  dextr.,  als  zwischen  Ramus  descend.  ant.  und  dem  unteren  Ende  des  Ra- 
mus desc.  marginalis  dext).  Durch  Injection  mit  verschieden  gefärbten  Massen  in  beide 
Coronariae  liess  sich  eine  scharfe  Abgrenzung  der  Verzweigungsgebiete  nachweisen  (Stern- 
berg, Nee  Isen).  Die  oben  erwähnten  plötzlichen  Todesfälle  nach  rasch  her  bei  ge- 
führtem Verschluss  eines  Coronarstammes  sprechen  für  die  Berechtigung,  dass  man  vom 
pathologischen  Standpunkt  die  beiden  Coronariae  cordis  als  Endarterien  im  Sinne  von 
• ohnheim  anerkennt.  Auch  die  Verzweigungsgebiete  der  beiden  Hauptäste  der  linken 
i'oronaria  hängen  nur  durch  spärliche  Collateralen  zusammen,  namentlich  tritt  das  auf 
pathologischem  Gebiet  für  den  R.  descendens  anterior  hervor.  Die  Art.  coronaria  dextra 
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versorgt  das  rechte  Atrium,  ferner  den  grössten  Theil  des  rechten  Ventrikels  (mit  Aus- 
nahme eines  medialen  Streifens  an  der  Vorderwand),  sowie  die  an  die  hintere  Vertical furche 
grenzende  Hälfte  des  linken  Ventrikels.  Von  der  Art.  coronaria  sinistra  versorgt  der 
rechte  Horizontalis  (circumflexus  sin.)  ausser  dem  linken  Atrium  das  obere  Drittel 
des  linken  Ventrikels,  sowie  die  hintere  Wand  in  ihrer  nach  links  gelegenen  Hälfte:  der 
R.  descendens  ant.  hat  ein  keilförmiges  Verzweigungsgebiet,  das  den  unteren 
Theil  der  Vorderwand  des  linken  Ventrikels  nebst  dem  angrenzenden  grösseren  Theil  des 
Septum  ventriculorum  umfasst. 


Verengerung  der  Coronararterien  an  ihrem  Ursprung  aus  der  Aorta 
(Stenose  der  Coronarostien)  die  gleichzeitig  beide  Arterien  betreffen 
kann,  wird  nicht  selten  durch  arteriosklerotische  Veränderungen  im  Aorten- 
sinns veranlasst;  die  Mündung  der  Herzarterien  kann  dabei  auf  einen  schma- 
len Spalt  verengt  sein.  Bemerkenswerth  Ist,  dass  diese  Stenose  mitunter 
schon  bei  jüngeren  Individuen  auftritt  und  durch  auf  deu  Aorteusimis  be- 
schränkte  arteriosklerotische  Verdickungen  eines  früheren  Entwicklungs- 
stadiums verursacht  sein  kann.  Plötzliche  Todesfälle  ohne  nachweisbare 
vorhergehende  Herzstörungen  oder  nach  dem  Auftreten  stenocard isolier  An- 
fälle können  die  Folgen  dieser  Coronarostiensteuose  sein  (C ursch  mann, 
Arb.  aus  d.  med.  Klinik  zu  Leipzig,  1893.  S.  257).  In  einem  vom  Verfasser 
untersuchten  Fall,  der  einen  32  jährigen  Schmied  betraf,  der  hei  der  Arbeit 
plötzlich  verstarb,  bestand  die  eben  besprochene  Mündungsstenose  beider 
Coronariae  cordis,  während  am  linken  Ventrikel  excentrische  Hypertrophie 
und  eine  schwielige  Degeneration  der  subendocardialen  Lagen  des  Myocar- 
diuin  des  letzteren  nachgewiesen  wurde. 

Verengerung  und  Verschluss  eines  Coronarstammes,  der 
am  häufigsten,  wie  oben  erwähnt,  durch  Thrombose  im  Anschluss  au 
arteriosklerotische  Stenose  zu  Stande  kommt,  wobei  zu  berücksich- 
tigen ist,  dass  die  Sklerose  der  Herzarterien  nicht  selten  unabhängig  von 
gleichartigen  Veränderungen  anderer  Gefässbezirke  sich  entwickelt,  kann 
verschiedene  Folgen  haben.  Den  bereits  berührten  unmittelbar  durch 
den  Arterienverschluss  lierbeigefiilirten  Todesfällen  schliessen  sich 
dem  Verlauf  nach  zunächst  die  Fälle  ausgedehnter  Infarctbildung 
im  Myocard  an,  die  zur  Herzruptur  führen  können.  Drittens  kommt 
Ausgang  der  Infarctbildung  in  Vernarbung  vor  (sog.  schwielige  Myo- 
carditis  durch  Arteriosklerose  der  Coronarterieu) , hier  können  sich,  je 
nach  dem  Sitz  oder  der  Ausdehnung  des  Processes,  weitere  Folgen  ent- 
wickeln (wandständige  Herzthromben  — chronisches  Herzaneurysma).  Da 
die  höheren  Grade  der  Arteriosklerose  ganz  vorwiegend  in  der  A.  coro- 
naria cordis  sinistra  ihren  Sitz  haben,  so  sind  auch  die  eben  berührten  Fol- 
geprocesse  vorzugsweise  im  linken  Ventrikel  nachweisbar. 

Der  Verschluss  kleiner  Aeste  der  Coronarterieu  durch  Em- 
bolie wird  am  Häufigsten  bei  ulceröser  Endocarditis  der  Aortenklappen 
nachgewiesen,  zuweilen  auch  bei  von  anderen  Stellen  ausgehender  embo- 
lisclier  Pyämie.  In  derartigen  Fällen  ist  die  Herzwand  öfters  von  miliaren 
und  feinsten  nekrotischen  Herden  durchsetzt,  in  deren  Centrum  Kokken- 
embolie mikroskopisch  nachweisbar  ist.  Mitunter  blieb  das  Leben  so  lange 
erhalten,  dass  die  Anfänge  der  Eiterung  nachweisbar  waren  (embolische 
Herzabscesse).  Häufigerfinden  sicli  im  Myoeardium  die  Folgen  der  Ver- 
engerung zahlreicher  kleiner  Arterienäste  in  Folge  einer 
chronischen  Arteriitis  obliterans.  Die  letztere,  die  oft  mit  mehr 


oder  weniger  ausgebildeter  Sklerose  der  Coronarstämme  verbunden  ist,  führt 
zur  Bildung  zahlreicher  kleiner  schwieliger  Herde,  die  in  Form  fibröser 
Streifen  auf  dem  Durchschnitt  der  Herzwand  hervortreten  (disseminirte 
schwielige  Myocarditis).  Jedenfalls  ergiebt  sich  aus  diesem  Verhalten 
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dass  auch  die  Gefässgebiete  der  feineren  Zweige  der  Herzwandarterien  un- 
ter einander  nur  durch  spärliche  Anastomosen  verbunden  sein  können. 

Die  Herzinfarcte  von  grösserer  Ausdehnung,  die  also  durch 
Verschluss  eines  Cor onar stummes  oder  doch  eines  Hauptastes  zu 
Stande  kommen,  haben  ihren  Sitz  am  häufigsten  im  Fleisch  des  linken  Ven- 
trikels, in  der  Nähe  der  Herzspitze,  in  der  vorderen  und  hinteren  Herz- 
wand, sowie  in  dem  angrenzenden  Theil  der  Kammerscheidewand  gefun- 
den, also  im  Gebiet  der  A.  coronaria  cordis  sinistra,  namentlich  in  dem  vom 
Ramus  descendens  dieses  Gefässes  versorgten  Theil  der  Herzwand.  Der 
in  Folge  des  Arterienverschlusses  der  anämischen  Nekrose  verfallene 
Theil  des  Herzfleisches  sticht  .durch  eine  blassgelbe  Farbe  ab  (weisser  I11- 
farct),  der  frische  Infarct  zeigt  homogene,  trockene  Beschaffenheit  bei  der- 
ber Consistenz.  Weiterhin  nimmt  der  Herd  eine  mehr  bröcklige,  käsear- 
tige Beschaffenheit  an.  Mikroskopisch  findet  man  in  den  früheren  Stadien 
die  Querstreifung  der  Muskelfasern  verschwunden,  dieselben  erscheinen  ho- 
mogen oder  getrübt,  ihr  Protoplasma  nimmt  grundfärbende  Farbstoffe  wenig 
an.*  hierzu  kann  sich  hyaline  Entartung  der  Capillaren  gesellen.  Auch  kör- 
niger Zerfall  der  Musculatur  (aber  ohne  Hervor  treten  fettiger  Degeneration) 
wird  beobachtet.  Blieb  das  Leben  noch  Wochen  lang  nach  der  Bildung 
des  Herzinfarctes  bestehen,  so  lässt  sich  in  den  peripheren  Theilen  des  in- 
farcirten  Gebietes  Einwanderung’  farbloser  Blutkörperchen  und  im  angren- 
zenden Gewebe  Wucherung  des  Bindegewebes  erkennen. 

Der  nicht  seltene  A u s g a n g grösserer  Infarcte  in  H e r z r u p t u r 
wurde  von  Ziegler  für  gewisse  Fälle  auf  Erweichung  der  nekrosirten 
Lagen  des  Myocards  zurückgeführt  (Myomalacia  cordis).  Reicht  der 
Infarct  bis  unter  das  Endocardium  so  kann  das  letztere  einreissen,  das  Blut 
dringt  zwischen  die  abgestorbenen  Gewebe  hinein  und  bildet  durch  Aus- 
einanderdräugung  und  Zerreissung  derselben  einen  Hohlraum,  der  sich  halb- 
kuglig  an  der  Herzoberfläche  vorwölbt  (sog.  acutes  Herzaneurysma); 
schliesslich  reisst  das  Pericardium  viscerale  ein,  es  erfolgt  eine  tödtliche 
Blutung  in  den  Herzbeutelraum.  Von  Ne  eisen  wurde  hervorgehoben,  dass 
in  der  Peripherie  des  Infarctes  in  Folge  der  an  den  Grenzen  der  Nachbar- 
gebiete mit  erhaltener  Circulation  sich  ausbildenden  Stase  eine  serös-hä- 
morrhagische Infiltration  eintritt ; in  dieser  hämorrhagisch-infiltrierten  Zone 
tritt  nach  Nee  Isen  die  Erweichung  ein,  sie  beruht  also  nicht  auf  einer 
wirklichen  Malacie  des  nekrotischen  Gewebes  im  weissen  Theil  des  In- 
farctes. Wir  halten  nach  eigener  Erfahrung  die  Darstellung  Neelsen’s 
für  richtig,  glauben  aber,  dass  die  oben  hervorgehobene  zertrümmernde 
Wirkung  des  nach  Ruptur  des  Endocardium  zwischen  die  Muskellagen  vom 
Herzen  her  sich  einwühlenden  Blutes  an  dem  Zustandekommen  der  Zer- 
störung in  dem  hämorrhagisch  infiltrirten  Bezirk  des  Myocards  wesentlich 
betheiligt  ist. 

Dass  selbst  nach  Verstopfung  eines  Hauptastes  der  Coronaria  das  Leben 
noch  längere  Zeit  erhalten  bleiben  kann,  wird  durch  den  nicht  seltenen 
Befund  mehr  oder  weniger  ausgedehnter  Schwielenbildung  in  der  Herzwand 
in  Fällen  belegt,  wo  der  Zustand  der  verengten  oder  selbst  völlig  verleg- 
ten Arterie  das  lange  Bestehen  ihres  Verschlusses  unzweifelhaft  bezeugt 
(ausgedehnte  oder  totale  Verkalkung  der  verengten  Wandstelle,  selbst  Um- 
wandlung des  Rohres  in  einen  soliden  Kalkcylinder).  Die  schwielige  Ent- 
artung im  Gebiete  des  verstopften  Astes  (am  häufigsten  kommt  der  R.  des- 
cendens d.  Coronaria  sinistra  in  Betracht)  kann  zur  völligen  Substitution 
grösserer  Abschnitte  des  Myocardiums  durch  schwieliges  Bindegewebe  führen; 
in  derartigen  Fällen  giebt  das  derbe  aber  schlecht  elastische  Gewebe  nicht 
selten  dem  Blutdruck  nach,  es  entstehen  lialbkuglige  Ausbuchtungen  der 
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Herzwand  (chronisches  Herzaneurysma),  die  am  häufigsten  an  der 
Vorderfläche  des  linken  Ventrikels  in  der  Nähe  der  Herzspitze  ihren  Sitz 
haben.  Entsprechend  den  schwielig  entarteten  Stellen  der  Herzwand  kommt 
es  öfters  zur  Bildung  von  Thromben  an  der  Innenfläche  des  Herzens.  Häufig 
findet  man  im  Gebiete  des  verlegten  Arterienastes  nicht  eine  diffuse  gleich- 
massige  Ersetzung  der  Musculatur  durch  Bindegewebe,  sondern  eine  mehr 
fleckweise  Vertheüung  der  schwieligen  Herde;  namentlich  im  Ventrikelsep- 
tum und  in  der  hinteren  Wand  des  linken  Ventrikels.  Man  muss  hier  an- 
nehmen, dass  durch  die  allmähliche  Entstehung  der  Verengerung  die  Aus- 
bildung collateraler  Blutversorgung  aus  Xachbargebieten  begünstigt  wurde, 
sodass  nur  kleinere  für  solche  Ausgleichung  besonders  ungünstig  veranlagte 
Bezirke  der  Nekrose  verfielen.  Man  muss  auch  einräumen,  dass  nament- 
lich für  die  feineren  schwieligen  Herde  keineswegs  eine  Totalnekrose  des 
betroffenen  Abschnittes  die  nothwendige  Vorbedingung  ist.  Offenbar  sind 
die  musculösen  Elemente  gegen  die  Störung  arterieller  Blutzufuhr  in  erster 
Linie  empfindlich,  während  das  Bindegewebe  grössere  Resistenz  besitzt.  So 
kann  man  sich  eine  Circulationsstörung  in  einem  Abschnitt  des  Myocardium 
vorstellen,  die  zwar  zur  Nekrose  der  Muskelfasern  (hyaline  Degeneration) 
führt,  aber  die  Erhaltung  des  Bindegewebes  nicht  ausschliesst.  Für  die 
Richtigkeit  dieser  Deutung  sprechen  mikroskopische  Befunde.  Man  trifft 
nicht  selten  frische  Herde,  die  hyalin  degenerirte  Muskelfasern  erhalten, 
neben  wucherndem  Bindegewebe;  im  letzteren  fallen  oft  weite  strotzend 
gefüllte  venöse  Getässe  auf.  Selbst  in  älteren  Herden  lassen  sich  noch 
inselartige  Reste  der  Muskelsubstanz  erkennen.  Die  eben  dargelegte  Auf- 
fassung ist  namentlich  auch  berechtigt  für  die  oben  erwähnte  disseminirte 
schwielige  Entartung  des  Myocards  in  Folge  von  Verengerung  zahlreicher 
feiner  Aeste  der  Coronararterie  in  Folge  von  Arteriitis  obliterans.  Man 
kann  demnach  den  oben  besprochenen  Herzinfarct  als  Totalnekrose  grösserer 
Abschnitte  des  Myocardium  in  Folge  völliger  Aufhebung  der  arteriellen 
Blutzufuhr  bezeichnen,  während  das  Auftreten  der  fleckigen  oder  streifigen 
schwieligen  Degeneration  nach  Verengung  und  Verschluss  grösserer  oder 
kleiner  Coronararterienäste  als  Folge  einer  Verminderung  der  arteriellen 
Blutzufuhr  (durch  collaterale  Versorgung)  zu  deuten  ist.  die  zwar  die  Er- 
haltung der  Muskelfasern  ausschliesst,  aber  für  die  Ernährung  des  Binde- 
gewebes ausreicht.  Es  würde  demnach  diese  arteriosklerotische  disseminirte 
schwielige  Degeneration  des  Myocardiums  mit  analogen  Veränderungen 
anderer  Organe  (z.  B.  der  arteriosklerotischen  Schrumpfniere)  in  Parallele 
zu  stellen  sein. 

§ 3.  Anämie,  Hyperämie,  Blatungen  im  Myocardium  und  Circnlations- 
störungen  im  Pericardium.  Die  anderweiten  Circulationsstörungen  im  Myo- 
cardium erheischen  vom  anatomischen  Standpunkt  keine  eingehendere  Be- 
sprechung. Die  Anämie  des  Herzfleisches  ist  Theilerscheinung  allgemeiner 
Anämie  oder  sie  ist  durch  locale  Verhältnisse  bedingt  (Druck  pericardialer 
Exsudate);  ihre  Hauptbedeutung  liegt  darin,  dass  länger  dauernde  Anämie 
der  Herzwand  zur  fettigen  Degeneration  der  Muskelfasern  der  letzteren 
disponirt. 

Die  congestive  Hyperämie  des  Herzfleisches  ist  in  der  Leiche  nicht 
mehr  sicher  zu  erkennen,  dagegen  bemerkt  man  nicht  selten  Stauungshy- 
perämie in  Folge  gehinderten  venösen  Rückflusses  in  das  rechte  Herz;  die 
grossen  Herzvenen  treten  dann  als  aufgetriebene  blaue  Stränge  unter  dem 
Pericardium  viscerale  hervor,  das  Herzfleisch  ist  von  blauröthlicher  Farbe. 

Umfänglichere-  Blutungen  kommen  im  Myocardium  nicht  häufig  vor, 
sie  finden  sich  namentlich  bei  Verletzungen,  seltener  in  Folge  hochgradiger 
Texturentartungen,  im  Anschluss  an  Verschluss  von  Coronararterienästen 
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(hämorrhagischer  Infarct  der  Herzwand),  ferner  in  der  Umgebung’  von  Ab- 
scessen.  Feinstreifige  Hämorrhagien  zwischen  den  Muskellagen  des  Myo- 
cardinms  finden  sich  bei  hämorrhagischer  Diathese,  bei  manchen  Intoxi- 
cationen,  auch  in  den  Leichen  an  Sepsis  Verstorbener;  zuweilen  auch  in 
Folge  hochgradiger  venöser  Stauung  bei  Herzfehlern. 

Ueber  Oedem  des  Myocardium  fehlt  es  noch  au  genaueren  Untersuchungen,  ja 
man  findet,  das  Vorkommen  einer  solchen  Veränderung  kaum  irgendwo  erwähnt.  Verfasser 
sah  diese  Veränderung  in  dem  Falle  eines  45  jährigen  kräftigen  Mannes,  der,  nachdem  bei 
ihm  seit  Kurzem  Anfälle  von  Angina  pectoris  aufgetreten,  während  eines  Anfalls  plötz- 
lich verstorben  war.  Die  Coronararterien  waren  frei,  die  Herzvenen  weit,  strotzend  mit 
Blut  gefüllt,  der  linke  Ventrikel  dilatirt.  Bas  Bindegewebe  zwischen  den  Bündeln  der 
Herzmusculatur  und  in  der  Umgebung  der  Gefässe,  besonders  im  unteren  Abschnitt  des 
linken  Ventrikels  erschien  geschwollen,  so  dass  die  Muskelbündel  durch  feine  graudnrch- 
scheinende  Streifen  auseinandergedrängt  waren. 

Von  Circulationsstörungen  am  Herzbeutel  ist  die  congestive  Hyper- 
ämie im  ersten  Stadium  der  acuten  Pericarditis  zu  erwähnen.  Blutungen 
in  den  Pericardialsack  kommen  bei  Rupturen  der  Herzwand  zu  Stande, 
ferner  können  sie  aus  den  grossen  Gefässstämmen  herrühren  (Ruptur  eines 
Aortenaneurysma).  Bereits  ein  massiger  Bluterguss  (2 — 300  gr.)  bewirkt 
durch  die  rasche  Drucksteigerung  im  Pericardialsack  Herzstillstand.  Das 
in  den  Herzbeutel  ausgetretene  Blut  gerinnt  rasch.  Blutgemischte  Exsu- 
date findet  man  bei  der  hämorrhagischen  Herzbeutelentzündung.  Punkt- 
förmige Hämorrhagien  unter  beide  Blätter  des  Pericardium  entstehen  fast 
constant  bei  hämorrhagischer  Diathese,  bei  dem  Tode  durch  Erstickung 
(namentlich  auch  bei  Neugeborenen,  welche  in  der  Geburt  starben),  endlich 
bei  gewissen  Infectionskranklieiten  (Diphtherie)  und  Vergiftungen. 

Wassersucht  des  Herzbeutels  ( Hydrops  periccirdii)  findet  sich  neben 
allgemeiner  Wassersucht  (namentlich  wenn  dieselbe  durch  Herzkrankheiten 
bedingt  ist);  in  solchen  Fällen  kann  die  Ansammlung  der  meist  gelblich 
gefärbten  serösen  Flüssigkeit  mehrere  Pfunde  betragen. 
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Litteratur. 
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aemic  deposits  in  the  valves  of  the  heart.  Transact.  ofthe  path.  Soc.  1866.  XVII.  S.  76.  — 
B.  Meyer,  Ueber  die  Endocarditis  ulcerosa.  Zürich  1870.  — Aufrecht,  Zur  Casuistik  der 
nleerösen  Endocarditis.  Schmidt’s  Jahrb.  156.  S.  277.  — Lancereaux,  De  l’endocardite  ve- 
getante  ulcereuse  et  de  ses  rapports  avec  l’intoxicat.  palustre.  Arch.  gen.  de  med.  1873.  — 
Heiberg,  Ueber  Endocarditis  ulcerosa.  Virch.  Arch.  LV1.  S.  107.  — B.  Meier,  Primäre 
Endocarditis  diphtheritica.  Virch.  Arch.  LXIJ.  — Eberth,  Primäre diphtheritische  Endocar- 
ditis. Virch.  Arch.  LVII.  S.228;  LXXI1.  S.  103.  — Eisenlohr,  Berl.  klin.  Wochenschrift 
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1S7-1.  Nr. 32.  — Miller,  Berl.  klin.  Wochensehr.  Virch.  Areb.  LXIT.  S. 33h.  — Gerber 
u.  Birch-Hirschfeld,  Arcli.  d.  Heilk.  XVII.  S.  208.  — Köster.  Die  embolische  Eudo- 
cärditis.  Virch.  Arcli.  LXXII.  S.  257.  — Klehs.  Areh.  f.  exp.  Pathol.  IX.  S.  52.  — Rosen- 
bach. Ueher  artificielle  Herzklappenfehler.  Breslau  1878.  Areh.  f. exp.  Path.  IX.  — Biach. 
Ueher  Aneurysmen  an  den  Herzklappen.  Wien.  nied.  Jalirh.  1878.  — Nykamp  u.  Rosen- 
stein, Arcli.  f.  exp. Path.  X.  S.  30-1 . — B uh  1 , Beitrag  z.  path.  Anatomie  d.  Herzkrankheiten. 
Zeitschr.  f. Biologie.  II.  3.  1880.  — Hamburger,  Ueher  acute  Eudoearditis  in  ihrer  Be- 
ziehung zu  Bacterien.  Diss.  Berlin  1879.  — Weichselbaum,  Beitr.  zur  Aetiol.  u.  path. 
Anat.  d.  Eudoearditis.  Ziegler’s  Beitr.  IV.  1888.  — Bramwell.  Americ.  Journ.  of  med.  Sc. 
1886.  — Prudden,  Ebend.  1887.  — Orth  u.  Wissoko witsch  (Experiment.  Erz.  acuter 
Eudoearditis),  Virch.  Areh.  CIII.  1886.  — Bibbert.  Fortschr.  d.  Med.  1886.  I.  — Ziegler 
(Eudoearditis  verrucosa),  Verheil,  d.  CongT.  f.  inn.  Med.  Wiesbaden  1 888.  — E.  Tate!.  P nter- 
suchungen  über  den  Bau  und  die  Entstehung  der  endoearditisclien  Effloresceirzen.  Diss. 
Tübingen  1888.  — Frankel  u.  Sänger,  Untersuch,  über  d.  Aetiologie  d.  Eudoearditis. 
Virch.  Areh.  CVHI.  — Netter  (Eudoearditis  bei  Pneumonie),  Areh.  de  physiol.  VIII. — 
Liou,  Des  endocarditis  infectieuses.  Paris  1890.  — Schedler,  Herzerkrankungen  durch 
Tripper.  Berl. Diss.  1880.  — Derignac,  Endocardite  blenorrliagique : gaz.  med.  de  Pari- 
18S4.  — v.  d.  Velden  (2  Fälle  blenorrhag.  Endocarditis),  Münchn.  med.  Wochenschr.  lvs". 
— W.  His  (Herzkrankh.  b.  Gonorrhoe),  Arb.  aus  der  med.  Klinik  z.  Leipzig  (Vogel  1893i.  — 
J.  Elv  (Maligne  Endocarditis  nach  Gonorrhoe).  New  York.  Path.  Soc.  Rep.  1888.  — J.  G r»'--e 
(Endocarditis  recurrens  bei  Chorea),  Berl.  klin.  Wochenschr.  1889.  33.  — Rodais.  Le- 
endocarditis  infectieuses.  Union  med.  1891. 

Entzündung  des  Myoeardium:  Hamernjk,  Oest.  med.  Wochensdir.  1844.  2.  — 
Dittrich,  Prager  Vieiteljahrsschr.  1852.  — Roth,  Herzabscess.  Virch.  Areh.  XXXVHI. 
S.  572.  — Skoda  u.  Klob,  Wien.  med.  Wochenschr.  1856.  — Demme.  Schweiz.  Zeitschr. 
für  Heilk.  I.  S.  79.  — E.  Wagner,  Areh.  d.  Heilk.  1861.  — Wunderlich  u.  Wagner. 
Ebend.  1864.  — Schröther,  Krankheit,  des  Herzfleisches  in  v.  Ziemssen's  Handbuch  VI. 
S.  244.  — Rühle  u.  Köster , D.  Areh.  f.  klin.  Med.  XXII.  S.  82.  — H aye m (Infeetiöse  Myo- 
carditis),  Arcli.  de  physiol.  1869  u.  1870.  — Birch-Hirschfeld  (Myocarditis  diplithe- 
ritica),  Jahresb.  d.  Ges.  f.  Natur-  u.  Heilk.  z.  Dresden  1879.  — Leyden.  Zeitschr.  f.  klin. 
Med.  1882.  — Hugnenin  (Endocardite  inf.  diplitherit.),  Rev.de  med.  VHI.  — Schemrn. 
Virch.  Arcli.  CXXI.  — E.  Romberg,  D.  Areh.  f.  klin.  Med.  XLVHI.  Lieber  die  Erkrankungen 
des  Herzmuskels  bei  T.  abdom.,  Scharlach  u.  Diphtherie;  Arb.  aus  d.  med.  Klinik  zu  Leipzig. 
1893.  S.  96.  — Renaut,  La  myocardite  segmentaire  cliron.  Gaz.  de  Paris.  10.  — Pfeiffer. 
Die  acute  Entzündung  des  Herzmuskels.  Diss.  Bonn  1887.  — Martinotti,  Sugli  efferti 
delle  ferite  del  cuvre.  1888.  — Köster,  Ueher  Myocarditis.  Bonn  1888.  — v.  Reckling- 
hausen u.  v.  Zenker , Verhandl.  d.  X.  internat.  med.  Congr.  Berlin  1890.  UI.  — Charrin. 
Myocardite  experim.  Ebend.  — Browicz,  Das  Verhalten  d.  Kittsubstanz  b.  path.  Zust. 
der  Herzmuskeln.  Wien. klin.  Wochenschr.  1889.  50:  Virch.  Areh.  CXXXIY.  1893.  — Rie- 
gel, Zur  Leime  v.  d.  cliron.  Myocarditis.  Zeitschr.  f. klin. Med.  XIV.  4.  H.  — Rindfleisch. 
Heber  Myocarditis.  Sitz.  d.  Wurzb.  Ges.  1890.  1.  — Tedeschi,  Fragmentation  des  Myo- 
carcls.  Virch.  Arcli.  CXXVIH.  1892.  — Krehl,  Beitr.  zur  Pathol.  d.  Herzklappenfehler. 
Arcli.  f.  klin.  Med.  XL VI:  idiopathische  Herzmuskelerkrankungen.  Arb.  aus  d.  med.  Klin.  zu 
Leipzig  1893.  S.  182.  — Kelle,  Ueber  primäre  chronische  Myocarditis.  Ebend.  S.  167.  — 
Bard  et  Philippe,  Myocardite  interstitielle  chronique.  Rev.  de  med.  1891.  [Vergleiche 
auch  die  Litteratur  der  arteriosklerotischen  Herzerkraukiuig  Cap.  3 und  der  syphilitischen 
Myocarditis  Cap.  6 dieses  Abschnittes.] 

Entzündung  des  Pericardium:  Cm  veil  hier,  Anat.  path.  L.  16.  30.  40.  — 
Bouillaud,  Art.,  Pericardite.  Dict.de  Med.  1834.  — Skoda  u.  Kolletschka  . Oest. med. 
Jalirb.  XIX.  1839.  — Duell ek,  Z.  Aetiologie  d.  Pericarditis.  Wien.  med.  Wochenschr.  1859. 
Nr.  15.  — Virchow,  Fettmetamorphose  des  Herzfleisches  bei  Pericarditis.  Arcli.  XIII. — 
F.  Roth,  Wiirzb.  med.  Ztschrift.  III.  1863.  — Thompson.  On  rheumatic.  pericarditis. 
St.  George’s Hosp.  Rep.  Vol.IV.  p.  31.  — Zahn,  Virch.  Areh.  LXXII.  — Burrows.  On 
tubercular  pericarditis.  Med.  chir.  Transact. XXX.  p.  77.  — Proust . Pericardite  tuberculeuse. 
Gaz.  med.  de  Paris  1865.  31.  — Bauer,  Krankh.  d.  Herzbeutels,  in  v.  Ziemssen’s  Handb.  VI. 
S.  631.  2.  AM.  — Eichhorst,  Tuberc.  Pericarditis.  Charite-Annalen.  H.  1875.  — Wei- 
gert, D.  med.  Wochenschr.  1883.  32  u.  33.  — Banti,  Aetiol.  d.  Pericarditis.  D.  med.  Wo- 
chenschr. 1888.  — Hayem  et  Tissier.  Control,  ä l’etude  de  la  pericardite  tubercul.  Rev. 
de  med.  IX.  1889. 

§ 1.  Entzündungen  des  Endocardium  (Endocarditis).  Die  entzündlichen 
Erkrankungen  an  der  Herzinnenfläche  haben  vorzugsweise  an  denKlap- 


lauf  unterscheidet  man  eine  acute  und  eine  chronische  Endocarditis. 
doch  muss  man  dabei  beachten,  dass  die  chronischen  Formen  sehr  oft  aus 
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den  acuten  hervorgehen  und  andererseits,  dass  auf  dem  Boden  des  durch 
chronische  Krankheitsprocesse  veränderten  Endocardium  aufs  Neue  und  nicht 
selten  wiederholt  acute  Entzündung  entsteht  (Endocarditis  recurrens). 
Nach  dem  Charakter  der  anatomischen  Veränderungen  hat  man  zwei  Haupt- 
formen, die  ulceröse  (diphtherithische)  und  die  verrucöse  (rlieu- 
matische)  Endocarditis  unterschieden.  Während  für  die  erstere  ein 
von  der  zuerst  ergriffenen  Stelle  rasch  fortschreitender  Zerfall  charakte- 
ristisch ist,  kommt  es  bei  der  letzteren  zur  Entwicklung  warziger  Excres- 
cenzen,  welche  auf  eine  umschriebene  Stelle  beschränkt  bleiben,  oder  nach 
und  nach  grössere  Partien  der  Klappenfläche  und  des  Endocardium  über- 
ziehen. Die  warzige  Endocarditis  zeigt  öfters  eine  subacute  und  nicht 
selten  eine  recurrirende  Verlaufsart,  sie  bildet  häufig  den  Anfang  chroni- 
scher Klappenentzündung.  Die  ulceröse  acute  Endocarditis  kann  an  vorher 
gesunden  Klappen  als  protopathische  Erkrankung  auftreten  oder  sich  gleich 
der  verrucösen  Form  im  Verlauf  einer  Allgemeinkrankheit  entwickeln;  mit- 
unter entsteht  sie  auf  dem  Boden  chronisch  erkrankter  Klappen,  auch  kommt 
Combination  verrucöser  und  ulceröser  Klappenveränderung  vor.  Muss  man 
vom  anatomischen  Standpunkt  die  eben  charakterisirte  Unterscheidung  einer 
ulcerösen  und  einer  verrucösen  Endocarditis  als  berechtigt  anerkennen,  so 
ist  doch  hervorzuheben,  dass  weder  die  eine  noch  die  andere  eine  einheit- 
liche ätiologische  Form  darstellt.  Im  Allgemeinen  entspricht  die  verrucöse 
(productive)  Endocarditis  einer  weniger  intensiven  örtlichen  Läsion,  wäh- 
rend die  ulceröse  Endocarditis  durch  zerstörende  Einwirkungen  entsteht, 
durch  welche  rasch  fortschreitender  Zerfall  eintritt  und  das  Zustandekom- 
men reactiver  productiver  Processe  gehindert  wird.  Bei  dieser  Auffassung 
ist  es  klar,  dass  gleichartige  Schädlichkeiten  von  verschiedener  Intensität 
beiden  Formen  zu  Grunde  liegen  können. 

a)  Die  warzige  Form  der  acuten  Endocarditis  (Endocardi- 
tis verrucosa).  Die  warzigen  Excrescenzen , die  vorzugsweise  an  den 
Atrioventricularklappen  des  linken  Ventrikels  oder  an  den  Semilunarklap- 
pen der  Aorta  (seltener  der  Pulmonalis),  zur  Entwicklung  kommen,  mit- 
unter aber  auch  primär  an  anderen  Stellen  der  Herzinnenfläche  (wandstän- 
dige verrucöse  Endocarditis)  auftreten,  erscheinen  in  ihrem  ersten  Anfang 
als  feine  rundliche  Vorragungen  von  blassröthlichem  bis  grauem  durchschei- 
nenden Aussehen.  Mikroskopisch  erkennt  man,  dass  an  der  Stelle  der  Ex- 
crescenz  die  Endothellage  fehlt,  doch  finden  sich  in  ihrer  Basis  stets  En- 
dothelzellen. auch  spindelförmige  Zellen,  letztere  setzen  sich,  öfters  in  regel- 
mässigen feinen  Zügen,  indem  sie  senkrecht  zu  den  Grundlamellen  der 
Intima  stehen,  in  die  Excrescenz  hinein  fort.  Zwischen  diesen  offenbar  durch 
Wucherung  endothelialer  Deck-  oder  Stromazellen  entstandenen  Fibroblasten 
lagern  sich  Blutplättchen  ab,  die  zu  einer  homogenen  oder  feinkörnigen 
Masse  verschmelzen,  die  mehr  oder  weniger  reichliche  farblose  Blutkörper- 
chen einschliessen  kann;  weiterhin  kommen  fibrinöse  Fäden  und  Netze 
hinzu.  Während  fortgesetzt  neue  thrombotische  Massen  sich  anlagern,  aber 
auch  neugebildete  Bindegewebszellen  von  der  Basis  her  eindringen,  ver- 
grössern  sich  die  einzelnen  Wärzchen,  auch  fliessen  benachbarte  Excrescenzen 
zusammen.  Je  nach  der  Intensität  des  Processes  entstehen  auf  diese  Weise 
feinere  papilläre  Vorragungen,  oder  es  bilden  sich  umfänglichere  Massen, 
nach  Art  kleiner  papillomatöser  Geschwülste,  deren  grobes  Aussehen  an 
spitze  Condylome  erinnert.  Die  feineren  Excrescenzen  sitzen  öfters  auf  der 
Oberfläche  der  Noduli  Arantii,  auch  sind  sie  öfters  reihenartig  längs  der 
Schlusslinie  der  Klappe  angeordnet.  Aus  der  eben  gegebenen  Beschreibung 
ergiebt  sich,  dass  die  warzigen  Excrescenzen  bei  der  papillären  Endocar- 
ditis aus  dem  Zusammenwirken  einer  von  den  oberflächlichen  Lagen  des 
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Endocards  ausgehenden  Neubildungen  junger  Bindegewebselemente  mit  Blut- 
plättchenthrombose  hervorgehen.  Da  man  in  der  Nähe  frischgebildeter 
feinster  Wärzchen  öfters  Stellen  findet,  wo  die  Endothellage  in  eine  homo- 
gene kernlose  Schicht  verwandelt  ist,  so  ist  es  um  so  wahrscheinlicher, 
dass  sowohl  die  productiven  Vorgänge  im  Klappengewebe  als  die  Plättehen- 
anlage durch  Endothelnekrose  (Coagulationsnekrose,  hyaline  Metamorphose) 
eingeleitet  wird.  Immerhin  erscheint  es  einseitig,  wenn  man  die  verm- 
oosen Wucherungen  einfach  als  klappenständige  Blutplättchenthromben  auf- 
fassen will.  Da  die  Bindegewebswucherung  im  ersten  Anfang  des  Pro- 
cesses  nachweisbar  ist  und  jedenfalls  für  die  eigen thiim liehe  Form  der 
Excrescenzen  maassgebend  wird,  so  ist  es  wohl  richtiger,  die  verrucöse 
Endocarditis  auf  die  Combination  productiver  Entzündung  mit  Thrombose 
zurückzuführen.  Es  ist  dabei  zu  beachten,  dass  häufig  auch  intensivere  ent- 
zündliche Veränderungen  hinzutreten.  Tn  leichteren  Fällen  reicht  die  ent- 
zündliche Infiltration  nicht 
tief  in  die  Klappensubstanz 
hinein . die  Excrescenzen 
selbst  können  zurückgebil- 
det werden,  wahrscheinlich 
durch  Fortführung  der  mole- 
cular  zerfallenen  oberfläch- 
lichen Theile  durch  den  Blut- 
strom, während  die  Basis  der 
Wucherung  sich  in  festes 
Bindegewebe  umwandelt. 
Als  Residuum  der  Endo- 
carditis bleibt  dann  eine  um- 
schriebene , unbedeutende, 
narbenartige  Verdickung 
zurück.  In  anderen  Fällen 
greift  die  Entzündung  tiefer, 
die  Klappensubstanz  wird 
erweicht , von  reichlichen 
Rundzellen  infiltrirt,  es 
kommt  nicht  selten  zur  Ne- 
Fig.  32.  krose  grösserer  Partien. 

Verrucöse  Endocarditis  der  Mitralklappe  und  im  1.  Vorhof  (acuter  wälirtmä  -vn  dar  fVliorfläAlio 
Gelenkrheumatismus) ; nach  der  photogr.  Aufnahme  des  Originales  " . , . , 1 , . 1 ' H l 11. u II 

(1.  Ventrikel  am  linken  Baude  aufgeschnitten  und  nach  vorn  und  reichliche  fibl'illÖSe  Ablitge- 
rochts  aufgeklappt).  rungeii  stattfinden.  In  diesen 


Fällen  scliliessen  sich  chro- 


nische Veränderungen  an;  die  nekrotischen  Partien  und  zum  Theil  auch 
die  fibrinösen  Auflagerungen  können  verkalken,  die  Bindegewebswucherung, 
welche  durch  die  Nekrose  unterhalten  wird,  führt  zur  Verdickung,  zur 
schwieligen  Schrumpfung  der  Klappensubstanz,  nicht  selten  auch  zur  ATer- 
wachsung  der  Klappenränder. 

Die  schweren  Formen  der  verrucösen  Endocarditis,  welche  dauernde 
Folgen  hinterlassen  (Insufficienz  und  Stenose),  kommen  am  häufigsten  im 
Verlauf  des  Gelenkrheumatismus  zur  Entwicklung,  ferner  tritt  warzige 
Endocarditis  als  Complication  verschiedenartiger  lnfectionskrankheiten,  bei 
Scharlach,  Puerperalsepsis,  Pneumonie,  Masern,  Abdominaltyphus,  nicht  sel- 
ten auch  im  Anschluss  an  Lungentuberkulose  auf.  In  Fällen  der  letzteren 
Art  wurden  von  Kundrat  und  von  Heller  Tuberkelbacillen  in  den  Ve- 
getationen nachgewiesen,  doch  ist  es  möglich,  dass  es  sich  hier  um  eine 
nachträgliche  Ansiedlung  dieser  Mikroorganismen  gehandelt  hat.  Bei  der 
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ätiologischen  Beziehung  der  verrucösen  Endocarditis  zu  Infectionsprocessen 
ist  die  von  Köster  und  Ivlebs  vertretene  Ansicht,  dass  diese  Klappen- 
veränderung durch  örtliche  Einwirkung  von  Bacterien  hervorgerufen  werde, 
von  vornherein  wahrscheinlich.  Der  Nachweis  von  Mikroorganismen  in 
den  Auflagerungen  und  in  der  Klappensubstanz  selbst  gelingt  namentlich 
in  frischen  Fällen,  wo  die  Endocarditis  sich  an  Pneumonie  oder  an  sep- 
tische Erkrankungen  anschloss;  in  Fällen  der  ersterwähnten  Art  wurden 
die  Fränkelschen  Pneumoniekokken,  bei  Sepsis  namentlich  Streptokokken 
nachgewiesen.  Gegenüber  einem  Tlieil  der  negativen  Resultate  bezüglicher 
baeteriologischer  Untersuchungen  ist  zu  berücksichtigen,  dass  die  verrucöse 
Endocarditis  gerade  auch  bei  solchen  Infectionskrankheiten  öfters  auftritt, 
bei  welchen  specifische  pathogene  Mikroorganismen  mit  den  bekannten  Me- 
thoden überhaupt  noch  nicht  nachgewiesen  sind  (auch  den  acuten  Gelenk- 
rheumatismus wird  man  zu  dieser  Gruppe  rechnen  dürfen).  Ferner  hat 
Weichselbaum  mit  Recht  hervorgehoben,  dass  nach  längerem  Bestehen 
der  Endocarditis  die  Mikroorganismen,  die  sie  hervorriefen,  bereits  zu  Grunde 
gegangen  sein  können.  Uebrigens  muss  man  zugeben,  dass  der  histologische 
Charakter  der  verrucösen  Klappenveränderung  nicht  unbedingt  für  alle 
Fälle  ihres  Vorkommens  die  unmittelbare  örtliche  Einwirkung  von  Bacte- 
rien voraussetzen  lässt.  Ist,  wie  oben  begründet  wurde,  eine  oberflächliche 
Nekrose  der  erste  Anlass  für  die  Bildung  der  Excrescenzen,  so  kann  diese 
auch  durch  Einwirkung  anderer  Noxen  entstehen,  zum  Beispiel  durch  in 
der  Blutbahn  vertheilte  Bacteriengifte,  vielleicht  durch  toxische  Substanzen 
anderen  Ursprunges.  Auch  der  Einfluss  von  Ernährungsstörungen,  die  in 
Verbindung  mit  den  mechanischen  Ansprüchen  an  die  Klappensubstanz  zu 
Endothelverlusten  führen  können,  ist  nicht  von  der  Hand  zu  weisen.  Gerade 
das  nicht  seltene  Auftreten  einer  feinverrucösen  Endocarditis  (die  allerdings 
oft  so  gering  entwickelt  ist.  dass  sie  nur  als  zufälliger  Sectionsbefund  in 
Betracht  kommt),  bei  durch  chronische  Erkrankungen  verschiedener  Art 
heruntergekommenen  Individuen  spricht  für  die  Berechtigung  der  Annahme 
einer  warzigen  Endocarditis  nichtinfectiösen  Ursprunges.  Für  die  verrucöse 
Endocarditis  mit  fortschreitender  Entwicklung  der  Excrescenzen  und  tiefer- 
greifenden entzündlichen  Veränderungen,  wie  sie  bei  den  genannten  Infec- 
tionskrankheiten Vorkommen,  ist  dagegen  anzunehmen,  dass  sie  durch  Mikro- 
organismen hervorgerufen  wird. 

b)  Die  ulceröse  Form  der  acuten  Endocarditis  (Endocardi- 
tis ulcerosa  diphtheritica).  Auch  die  Aufstellung  dieser  Form  geht 
von  anatomischen  Voraussetzungen  aus;  sie  entwickelt  sich  zuweilen  un- 
zweifelhaft aus  einem  verrucösen  Anfangsstadium,  indem  tiefergreifende 
Nekrose  mit  fortschreitendem  ulcerösem  Zerfall  hinzukommt.  In  anderen 
Fällen  beginnt  die  Veränderung  mit  dem  Auftreten  gelblich  verfärbter 
Flecken  am  Endocardium.  aus  denen  sich  weiterhin  Geschwüre  bilden,  auf 
deren  Grund  abgestorbene  farblose  Blutkörper  und  fibrinöse  Niederschläge 
als  membranartiger  gelblicher  Belag  oder  als  umfänglichere  zottige  Mas- 
sen haften.  In  Bezug  auf  den  Charakter  der  fortschreitenden  Zerstörung 
kann  man  zwei  Verlaufsarten  unterscheiden.  Namentlich  in  jenen  Fällen, 
wo  die  ulceröse  Endocarditis  als  Complication  infectiöser  Eiterungen  auf- 
tritt. findet  man  in  der  Umgebung  der  nekrotischen  Gewebsmassen  dichte 
eitrige  Infiltration,  welche  in  wirkliche  eitrige  Schmelzung  übergeht. 
Dagegen  tritt  bei  anderen  Formen  die  Nekrose  von  vornherein  in  den 
Vordergrund,  man  findet  homogene,  kernlose  Herde  in  der  Klappensubstanz, 
in  deren  Umgebung  nur  massige  Infiltration  stattfindet.  Es  ist  bemerkens- 
werth,  dass  auch  die  embolischen  Herde,  welche  in  beiden  Fällen  durch 
Fortführung  von  T heilen  des  Belags  durch  die  Blutbahn  zu  Stande  kom- 
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men,  sich  ungleich  verhalten;  bei  der  ulcerösen  Endocarditis  mit  eitriger 
Schmelzung  entwickeln  sich  im  Anschluss  an  die  Embolien  miliare  Abscesse, 
während  bei  der  mit  fortschreitender  Gewebsnekrose  verlaufenden  Form 


Klappe  aus  dem  Zusammenhänge 


gelöst 


feltung 

diphtheritischen  Endocarditis  nicht  für  jeden  Einzelfall  durchführen,  nicht 
selten  findet  sich  eine  Yermischung  beider  Formen. 

Die  von  der  ulcerösen  Endocarditis  bewirkten  Zerstörungen  an  den 
Herzklappen  sind  oft  sehr  bedeutende.  Durch  die  Ulceration  wird  der  Zu- 
sammenhang der  fibrinösen  Auflagerungen  und  der  etwa  vorhandenen  ver- 
moosen Excrescenzen  mit  der  Klappe  gelockert;  es  kommt  dadurch  um  so 
leichter  zur  Loslösung  derselben  und  zur  Embolie.  Die  Klappe  selbst 
erleidet  durch  den  geschwürigen  Zerfall  bedeutende  Defecte,  nicht  selten 
wird  sie  durchbrochen.  Durch  die  Perforation  können  ganze  Zipfel  der 

werden,  sie  flottiren  dann  im  Blut- 
strome hin  und  her.  oder  sie  werden 
auch  völlig  abgetrennt  und  in  peri- 
pherische Gefässverzweigungen  ein- 
gekeilt. Andererseits  kann  auch  die 
Sehne  desPapillarmuskels  erweichen 
und  das  Klappensegel  wird  sich  dami 
natürlich  nicht  mehr  gehörig  anlegen 
können,  sondern  dem  Blutstrom 
widerstandslos  folgend  auf-  und  ab- 
klappen. In  beiden  Fällen  besteht 
natürlich  Insufficienz.  Zuweilen 
dringt  das  Blut  nach  ulceröser  Per- 
foration der  einen  Klappenlamelle  in 
die  gebildete  Oefihung  ein.  die  noch 
erhaltene  Lamelle  wird  dann  ausge- 
buchtet und  vorgedrängt  (acutes 
Klappe  n a n e u r y s m a). 

An  die  ulceröse  Endocarditis  schliesst  sich  häufig  eine  analoge  Affec- 
tion  des  Myocardiums  an;  besonders  geschieht  das  in  solchen  Fällen, 
wo  die  Entzündung  des  Endocardiums  nicht  auf  einer  Klappe  sitzt,  son- 
dern an  einer  Stelle,  wo  an  die  dünne  Schicht  des  endocardialen  Ueber- 
zugs  das  Myocardium  unmittelbar  angrenzt.  Während  bei  der  Ulceration 
der  Klappensubstanz  jede  Eiterung  fehlen  kann,  tritt  im  Herzfleisch  in  der 
Regel  Eiterung  auf.  Zuweilen  wird  durch  die  Entzündung  die  ganze  Dicke 
des  Myocardiums  perforirt,  das  Serosablatt  des  Pericardiums  wird  ebenfalls 
durchbrochen,  es  gesellt  sich  eitrige  Pericarditis  hinzu. 

Die  durch  Embolie  erzeugten  secundären  Erkrankungsherde  haben  ihren 
Sitz  in  den  Nieren,  im  Gehirn,  den  Lungen,  zuweilen  auch  im  Dannkanal. 

Während  die  verrucöse  Endocarditis  vorzugsweise  an  der  Mitralklappe 
und  an  den  Semilunarklappen  der  Aorta  ihrefl  Sitz  hat.  wurde  die  ulceröse 
Endocarditis  nicht  so  selten  auch  an  der  Tricuspidalis  beobachtet. 

Der  ganze  Charakter  der  Krankheit,  welche  oft  im  Verlauf  weniger 
Tage  unter  hohem  Fieber  zum  Tode  führt,  ferner  ihr  Vorkommen  unter 
Verhältnissen,  welche  den  Eintritt  infectiöser  Stoffe  annehmen  Hessen,  legte 
von  vornherein  die  Voraussetzung  infectiösen  Ursprunges  nahe.  Bestätigt 
wurde  diese  Annahme  durch  den  Nachweis  wohlcharakterisirter  Mikroorga- 
nismen im  Klappenbelag  und  in  der  erkrankten  Klappensubstanz  selbst  (Be- 
obachtungen von  H e i b e r g,  M a y e r . Bur  k a r t , E b e r t h , Ve r fa ss e r u.  A .). 


Fig.  33. 

1 : 350.  Zoogloeahaufen  unter  fibrinösem  Belag  auf  der 
Vaiv.  mitralis  bei  Endocarditis  ulcerosa  (einzelne  Ivoltken 
und  kleinere  Ballen  in  der  Klappensubstanz). 
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Ebertli  bewies  zuerst  die  iufectiöse  Wirkung  des  Klappenbelags  durch  Verimpfung 
auf  die  Cornea  von  Kaninchen,  die  Folge  war  eine  mykotische  Ophthalmie.  Gegenwärtig 
kann  man  behaupten,  dass  über  den  constanteu  Befund  von  Mikroorganismen  bei  der  ulce- 
rösen  Endocarditis  allgemeine  Uebereinstimmung  herrscht.  Es  handelt  sich  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  um  Mikrokokken,  nur  einzelne  Beobachter  fanden  auch  Bacillen.  Die 
ersteren  liegen,  meist  in  Form  umfänglicher,  oft  traubenartig  verbundener  Ballen  vorzugs- 
weise unterhalb  der  fibrinösen  Auflagerungen,  in  der  Klappe  selbst  lassen  sich  ebenfalls 
Kokkenballen  nackweisen,  welche  in  spaltartigen  Bäumen  des  zellig  infiltrirten  Gewebes 
liegen,  oft  von  einer  nekrotischen  Zone  umgeben.  Nach  der  von  Köster  vertretenen  An- 
nahme sollten  die  Mikroorganismen  embolisch  in  die  Arterien  der  Klappen  gelangen,  für 
einzelne  Fälle  mag  diese  Art  der  Zufuhr  wahrscheinlich  sein;  meist  erhält  man  nach  Lo- 
calisatiou  und  Menge  der  Mikroorganismen  bei  der  ulcerösen  Endocarditis  den  Eindruck, 
dass  sie  von  der  Oberfläche  in  die  Tiefe  dringen,  also  im  grossen  Blutstrom  zugeführt 
wurden  und  au  einer  Stelle  der  Klappe  haften  blieben.  Auch  in  den  embolischen  Herden 
der  verschiedenen  Organe  finden  sich  oft  ausserordentlich  reichliche  Mikrokokkenballen; 
es  ist  bemerkenswert^  dass  dieser  Befund  in  einigen  Fällen  bereits  wenige  Stunden  nach 
erfolgtem  Tode  nachgewiesen  wurde  (so  von  Gerber  und  Verfasser). 

Mit  Hülfe  der  neueren  Methoden  ist  es  gelungen,  bestimmte  Bacterienarten  aus  dem 
Belag  der  ulcerösen  Endocarditis  zu  oultiviren.  Wyssoko witsch  isolirte  in  einem  Fall 
von  ulceröser  Endocarditis  des  Menschen  den  Staphylocoecus  pyogenes  aureus; 
Weichselbaum  fand  in  einem  Fall  den  gleichen  Mikroorganismus,  in  einem  zweiten 
war  gleichzeitig  St.  albus  und  Streptococcus  pyogenes  vorhanden,  in  einem  Fall  der  letz- 
tere allein.  Verfasser  cnltivirte  aus  dem  Klappenbelag  eines  Falles  puerperaler  Endocar- 
ditis  einen  Streptococcus,  in  zwei  Fällen  ulceröser  Endocarditis  unbekannten  Ursprungs 
den  Staphylocoecus  aureus  und  in  einem  Fall,  wo  die  ulcerüse  Endocarditis  auf  einer  durch 
ältere  rheumatische  warzige  Herzklappenentzündung  entstanden  war,  einen  sehr  kleinen 
Mikroeoccus,  der  in  Form  zusammenhängender  feiner  Ballen  langsam  und  ohne  Verflüssi- 
gung in  Gelatine  wuchs.  Es  weisen  demnach  auch  die  Culturen  darauf  hin,  dass  ulcerüse 
Endocarditis  durch  verschiedene  Infectionsträger  hervorgerufeu  werden  kann. 

Wichtig  für  die  Genese  der  mykotischen  Endocarditis  sind  die  neueren  experimen- 
tellen Erfahrungen.  Orth  und  Wyssoko  witsch  fanden,  dass  nach  Injection  ge- 
wisser Mikroorganismen  (Staphylocoecus  pyogenes  a.  und  Streptococcus  pyogenes,  einem 
aus  der  Gartenerde  gewonnenen  Mikroeoccus)  in  das  Blut  von  Kaninchen  eine  der  ulce- 
rösen Endocarditis  des  Menschen  ähnliche  mykotische  Klappenentzündung  mit  Bildung  von 
metastatischen  Herden  entstand,  wenn  den  Versuchsthieren  vorher  eine  mechanische 
Klappen  Verletzung  zugefügt  war  (die  verletzte  Stelle  erwies  sich  in  den  ersten  zwei 
Tagen  nach  der  Verletzung  empfänglich  für  die  Infection).  Dagegen  erzeugte  weder  die 
Injection  der  Mikroorganismen  allein,  noch  die  mechanische  Klappenverletzung  für  sich 
eine  Endocarditis.  Die  Streptokokken  schienen  in  den  Herzklappen  besser  zu  gedeihen, 
sie  erzeugten  in  den  Metastasen  ausgesprochene  anämische  Nekrose,  die  Staphylokokken 
riefen  starke  reactive  eitrige  Entzündung  hervor.  Die  Experimente  von  Weichselbaum 
kamen  zu  ähnlichen  Resultaten. 

Bibbert  konnte  experimentell  auch  ohne  vorhergehende  Klappenverletzung  Endo- 
carditis hervorrufen,  indem  er  die  Culturen  des  St.  aureus  von  der  Oberfläche  der  Kartoffeln 
abschabte  und  mit  den  Partikeln  des  Culturbodens  in  Form  einer  Emulsion  injicirte.  Ab- 
gesehen von  Embolien  in  der  Herzwand  kamen  Ansiedlungen  an  den  Klappen  besonders 
dann  zu  Stande,  wenn  die  Emulsion  gröbere  Bröckelchen  enthielt.  Während  bei  den  Ver- 
suchen von  Orth  und  Wyssokowitsch  das  Haften  der  Mikroorganismen  durch  die 
mechanisch  erzeugten  Läsionen  des  Endothels  begünstigt  wurde,  waren  bei  den  von  Bibbert 
ansgeführten  Experimenten  offenbar  die  an  den  Klappen  haftenden  Kartoffelpartikel  die 
Vehikel  für  das  Hineindringen  der  Infectionskeime.  Das  Endothel  war  anfangs  noch  unter 
der  Kokkenlage  wahrnehmbar,  weiterhin  schwinden  die  Endothelzellen  und  die  Mikro- 
organismen wachsen  in  das  Klappengewebe  hinein. 

Bei  der  ulcerösen  Endocarditis  des  Menschen  kommen  traumatische 
Klappen  Verletzungen  als  disponirende  Ursachen  nicht  in  Betracht,  wohl 
aber  liegt  mit  den  Versuchen  von  Ribbert  in  jenen  Fällen  eine  Analogie 
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vor  wo  die,  Endocarditis  mit  Wahrsclieinliclikeit  auf  die  Verschleppung 
infectiöser  Thrombentheile  bezogen  werden  kann  (bei  Prämie. 
Puerperalinfection).  Dass  eine  durch  rheumatische  Endocarditis  bereits  ver- 
änderte Klappe  günstige  Bedingungen  für  die  Ansiedlung  von  irgend  einer 
Infectionspforte  aus  in  die  Blutbahn  gelangter  Infectionskeime  bieten  kann, 
liegt  auf  der  Hand.  Als  wahrscheinlich  darf  die  Annahme  gelten,  dass 
auch  gewisse  Ernährungsstörungen  des  Endothels  Disposition  hervorrufen 
können.  Die  ulceröse  Endocarditis  entwickelt  sich  nicht  selten  bei  schwäch- 
lichen, besonders  bei  anämischen  Individuen;  liier  kommt  die  Mitwirkung 
von  Ernährungsstörungen  des  Endothels,  von  kleinen  Erosionen,  welche 
namentlich  an  Stellen  des  Klappenapparates,  die  mechanisch  stärker  in  An- 
spruch genommen  werden,  entstehen  können,  in  Betracht.  Für  die  proto- 
pathische ulceröse  Endocarditis  bilden  wohl  immer  Substanzverluste  der 
äusseren  Haut  oder  an  Schleimhäuten  die  Infectionspforte.  Es  kann  sich 
dabei  um  an  sich  unbedeutende  Substanz  Verluste  handeln  (Erosionen),  die 
zufällig  mit  Eiterbacterien  in  Berührung  kommen.  Da  zwischen  dem  Ein- 
dringen der  letzteren  in  die  Blutbahn  (durch  Zerfall  inficirter  kleiner  Venen- 
thromben) an  der  Stelle  der  Verletzung  und  der  Entwicklung  einer  Endo- 
carditis (durch  Vermehrung  der  in  Thrombenbröckeln  oder  abgestorbenen 
farblosen  Blutkörperchen  an  den  Herzklappen  haftenden  Bacterien)  ein 
längerer  Zwischenraum  liegen  kann,  so  ist  es  erklärlich,  dass  zur  Zeit,  wo 
die  ulceröse  Endocarditis  den  Tod  herbeiführte,  die  Spuren  der  als  Ein- 
gangspforte dienenden  Verletzung  bereits  verschwunden  sein  können.  Gerade 
auch  die  puerperale  F orm  der  ulcerösen  Klappenerkrankung  entwickelt 
sich  zuweilen  erst  Wochen  lang  nach  der  Entbindung,  während  die  örtliche 
der  Infectionspforte  entsprechende  Krankheit  (Erosionen  am  C'ervLs.  Endo- 
metritis) bereits  abgelaufen  ist.  Auf  das  seltene  Vorkommen  ulceröser  Endo- 
carditis im  Anschluss  an  Gonorrhoe  wurde  oben  schon  hinge  wiesen. 

e)  Die  chronische  Endocarditis  (Endocarditis  deformans. 
Sklerose  der  Herzklappen)  entsteht  häufig,  nie*  schon  oben  hervor- 
gehoben wurde,  als  ein  Ausgang  acuter  Endocarditis.  namentlich  der  rheu- 
matischen verrucösen,  seltener  der  ulcerösen  Form,  da  letztere  meist  rasch 
zum  Tode  führt.  Die  bindegewebige  Verdickung  und  Schrumpfung  der 
Klappensegel,  die  Verwachsungen  an  den  Bändern,  die  Verkalkung  der 
nekrotischen  Theile  und  vielfach  auch  der  fibrinösen  Auflagerungen  be- 
stimmen den  Charakter  der  anatomischen  Veränderungen,  welche  sich  öfters 
mit  neuauftretenden  acuten  Processen  combiuiren  (Endocarditis  recurrens). 
Seltener  ist  die  schleichende  Entwicklung  einer  chronischen  Endocarditis 
ohne  ein  acutes  Vorstadium;  am  häufigsten  localisirt  sich  diese  Form  an 
den  Semilunar  klappen  der  Aorta  älterer  Leute  im  Zusammenhang  mit  Arterio- 
sklerose des  Aortenstammes,  auch  bei  der  Gicht  kommt  eine  derartige  chro- 
nische deformirende  Klappenaffection  vor.  Auch  hier  bildet  Bindegewebs- 
wucherung mit  Ausgang  in  Schrumpfung,  oft  mit  Hinzutritt  fettiger  De- 
generation und  Verkalkung  das  Wesen  der  Veränderung.  Es  kann  dabei 
die  Klappenoberfläche  glatt  und  frei  von  fibrinösen  Ablagerungen  bleiben 
(einfache  Sklerose  der  Klappe);  andererseits  können  durch  fettige  üsur  und 
durch  Nekrose  Substanzverluste  entstehen,  auf  deren  Boden  sich  Thromben 
und  Excrescenzen  bilden. 

Die  chronische  Endocarditis  verwandelt  die  befallenen  Klappen  in  starre 
und  beträchtlich  verdickte  Ringe,  deren  Oberfläche  mehr  oder  weniger  rauh 
ist  und  nicht  selten  von  fibrinösen  Vegetationen  in  verschiedenen  Stadien 
der  Metamorphose  bedeckt  wird.  Zugleich  mit  den  Klappen  verdicken  sich 
die  Sehnenfäden,  auch  die  Muskelsubstanz  der  Papillarmuskeln  kann  fibrös 
entarten;  oft  verwachsen  die  aneinanderstossenden  Klappenränder,  oder  es 
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stellen  sich  auch  Adhäsionen  zwischen  ihnen  und  dem  gegenüberliegenden 
Endocardium  her. 

Durch  diese  Vorgänge  verlieren  die  Klappen  ihre  Elasticität,  sie  wer- 
den in  höherem  oder  geringerem  Grade  fixirt  und  sind  nicht  mehr  im  Stande. 


hei  ihrer  Anspannung  das  ganze 
Lumen  des  Ostiums  zu  bedecken 
und  auf  diese  Weise  das  Zurück- 
fliessen  des  Blutes  in  den  eben  ver- 
lassenen Abschnitt  des  Herzens  zu 
verhindern : diesen  Zustand  bezeich- 
net man  als  Insufficienz.  Der- 
selbe Fehler  kann,  wie  oben  er- 
wähnt. auch  acut  entstehen.  Durch 
die  Verdickung  der  Klappen,  ihre 
Starrheit,  die  Verwachsungen  wird 
das  glatte  Anlegen  der  Klappen 
verhindert ; in  dem  Moment,  wo  das 
Blut  durch  das  Klappenostium  hin- 
durchtritt, springt  die  Klappe  als 
wulstiger  Ring  vor.  und  verengert 
somit  das  Ostium:  Stenose.  Ab- 


Fig\  34. 

Stenose  der  Mitralis  durch  chronische  Endocarditis  (vom 
Ventrikel  aus  gesehen).  Nattirl.  Grösse,  der  Klappen- 
ring leicht  ausgespannt. 


gesehen  von  den  wichtigen  Störungen  der  Blutcirculation,  welche  aus  diesen 
krankhaften  Veränderungen  an  den  Ostien  hervorgehen,  giebt  die  chronische 
Endocarditis  auch  häutig  Anlass  zur  Embolie,  indem  die  auf  der  rauhen 
Oberfläche  niedergeschlagenen  Fibrinmassen  zerbröckeln  und  vom  Blutstrom 
fortgerissen  werden. 

Die  chronische  Endocarditis  hat  ihren  Sitz  am  häufigsten  an  der  Mi- 
tralis und  den  Aortenklappen,  selten  an  der  Tricuspidalis  und  den  Klappen 
der  Pulmonalarterie,  zuweilen  an  mehreren  Klappen  zugleich.  Es  kommt 
auch  an  anderen  Stellen  des  Endocardiums  ein  ähnlicher  Process  vor  (endo- 
cardiale  Schwielen) , doch  nicht  in  so  hohem  Grade,  derselbe  ist  von  ge- 
ringerer Bedeutung. 

§ 2.  1.  Die  acute  Entzündung  des  Myocardiums  kommt  wahrscheinlich  nie- 
mals als  idiopathische  Erkrankung  vor.  Für  die  secundäre  acute  Myo- 
carditis können  drei  Entstehungsarten  unterschieden  werden.  Erstens 
kann  die  Herzwand  durch  das  Uebergreifen  entzündlicher  Processe  aus  der 
Nachbarschaft  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden  (fortgesetzte  Myo- 
carditis im  Anschluss  an  Endocarditis  oder  Pericarditis).  Zweitens  kann 
die  Entzündung  durch  Embolie  in  Folge  der  Verstopfung  von  Arterien  und 
Papillären  der  Herzwand  entstehen  (embolische  Myocarditis).  Drittens 
kommen  mehr  diffus  verbreitete  acut  entzündliche  Veränderungen  in  der 
Herzmusculatur  vor,  die  sich  an  schwere  Allgemeininfectionen  anscliliessen 
(sog.  parenchymatöse  Myocarditis  infectiösen  Ursprungs);  hier 
ist  wahrscheinlich  nicht  directe  Einwirkung  der  Mikroorganismen,  sondern 
der  Einfluss  durch  letztere  gebildeter  speciflscher  Toxine  auf  das  Myocar- 
äium  Ursache  der  Veränderung. 

a)  Die  purulente  Myocarditis  schliesst  sich  zuweilen  an  eine  ulce- 
röse  Endocarditis  an,  es  bilden  sich  dann,  entsprechend  der  erkrankten 
‘Stelle  des  Endocardiums,  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Eiterherde  im 
interstitiellen  Muskelgewebe,  während  die  contractüe  Substanz  selbst  sehr 
rasch  zerfällt  (auf  dem  Wege  der  körnigen  Metamorphose),  im  weiteren 
Finkreise  des  Herdes  ist  der  Zusammenhang  der  Muskelfasern  gelockert, 
dieselben  lassen  sich  ungemein  leicht  isoliren.  Häufiger  findet  man  die  in 
Form  multipler  Herde  auftretende  embolische  Myocard itis,  die  eben- 
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falls  bei  der  ulcerösen  Endocarditis  vorkommt,  aber  auch  in  Fällen  von 
Pyäntie,  seltener  bei  Typhus  abdominalis,  Gelenkrheumatismus.  Die  ersten 
Anfänge  treten  als  feine  herdförmige  Nekrosen  hervor;  in  diesem  Stadium 
geling!  es  häufig,  reichliche  Bacterien  einzeln  oder  in  Colonieform  nachzu- 
weisen, dieselben  liegen  vorwiegend  im  Lumen  von  Gelassen.  Weiterhin 
entwickelt  sich  Eiterung,  dieselbe  erstreckt  sich  zwischen  den  zerfallenden 
Muskelfasern  auf  grössere  Strecken,  man  findet  .jetzt  bis  haselnnssgrosse 
Eiterherde  (Herz  ab  sc  esse).  Wenn  ein  Herzabscess  dicht  unter  dem  Endo- 
cardium  liegt,  so  kommt  es  vor,  dass  letzteres  einreisst,  das  Blut  dringt  in 
die  Abscesshölile  ein,  wühlt  dieselbe  aus  und  bildet  ein  acutes  Herz- 
aneurysma. Manche  Fälle  von  Herzruptur  sind  auf  derartige  Abscesse 
zurückzuführen.  Andererseits  kommen  Perforationen  des  Ventrikelseptum, 
oder  bei  dicht  unter  dem  Pericardium  gelegenen  Abscessen  Durchbruch  in 
den  Herzbeutelsack  vor,  dieselben  führen  zu  eiteriger  Pericarditis., 

b)  Die  diffuse  infectiöse  Entzündung  des  Myocardiums 
(Myocarditis  parenchymatosa  acuta).  Das  Vorkommen  parenchy- 
matöser Veränderungen  im  Myocardium  war  beim  Typhus  abdominalis 
schon  durch  ältere  Beobachtungen  bekannt.  Vircliow  beschrieb  zuerst  die 
körnige  Degeneration  der  Muskelfasern  in  hierhergehörigen  Fällen  und 
deutete  die  Veränderung  als  „parenchymatöse“  Entzündung.  Von  Hayem 
wurde  für  den  Abdominal  typ  hus  und  für  andere  Infectionskrankheiten  das 
Vorkommen  entzündlicher  Infiltration  (in  der  Umgebung  der  Gefasse  und 
im  Bindegewebe  zwischen  den  Muskel-Bündeln  und -Fasern)  nachgewiesen. 
Das  Vorkommen  plötzlicher  Todesfälle  bei  Diphtherie  führte 
Mosler  auf  eine  acute  körnig -fettige  Degeneration  des  Herzfleisches 
zurück.  Vom  Verfasser  d.  B.  wurde  bei  der  histologischen  Lhitersuchung 
hierhergehöriger  Fälle  kleinzellige  Infiltration  im  intermusculären  Binde- 
gewebe des  Myocards  (zuweilen  in  Verbindung  mit  reiclilichen  mikrosko- 
pisch nachweisbaren  Hämorrhagien)  gefunden.  Später  hat  Leyden  eben- 
falls die  plötzlichen  Todesfälle  unter  den  Symptomen  der  Herzschwäche  im 
Verlauf  oder  im  Anschluss  an  Diphtherie  auf  eine  acute  interstitielle  Myo- 
carditis zurückgeiührt.  Von  dem  letztgenannten  Autor  wurde  darauf  hin- 
gewiesen, dass  nach  Ablauf  der  acuten  Entzündung  atrophische  Herde  in 
Form  einer  schwieligen  Myocarditis  Zurückbleiben  können.  Eine  eingehende 
Bearbeitung  der  Veränderungen  des  Herzmuskels  bei  Typhus.  Schar- 
lach und  Diphtherie  verdanken  wir  E.  Romberg. 

Im  makroskopischen  Verhalten  zeigt  das  Herz  Verschiedenheiten  nach 
dem  Grade  und  Stadium  der  Veränderung.  Für  das  „Typhusherz“  wird 
schon  von  älteren  Autoren  die  eigenthümliche  Schlaffheit  des  Gewebes  her- 
vorgehoben, Romberg  betont  die  oft  vorhandene  Dilatation  des  rechten 
Ventrikels.  Bei  der  Diphtherie  ist  zuweilen  schon  bei  grober  Betrachtung 
die  morsche  Consistenz  des  Myocards  neben  graugelblicher  Verfärbung  er- 
kennbar. In  dem  Fall  eines  14jährigen  tracheotomirten  Knaben,  der  14  Tage 
nach  Ablauf  der  örtlichen  diphtheritischen  Erkrankung  der  Halsorgane 
plötzlich  verstarb,  waren  in  der  Wand  des  linken  Ventrikels  umfängliche 
gelbliche  Herde  vom  Verhalten  des  weissen  Tnfarctes  so  reichlich  vorhan- 
den, dass  dieselben  an  manchen  Stellen  (namentlich  im  Gebiet  des  R.  descen- 
dens  anterior)  die  ganze  Wanddicke  entnahmen. 

Die  mikroskopischen  Veränderungen  zeigen  im  Muskel parenchy nt 
mehr  oder  minder  ausgebildete  körnige  Trübung,  oft  in  Verbindung  mit 
fettiger  Degeneration.  Von  Romberg  wurden  namentlich  im  Typhusherzen 
zahlreiche  Querrisse  der  Muskelfasern  nachgewiesen,  selten  Vacuolen- 
bildung.  Bei  Diphtherie  war  die  Vergrösserung  der  Muskelkerne 
auffällig.  Da  man  dieser  Veränderung  der  Muskelkerne  (Verlängerung,  Auf- 
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blähung , namentlich  auch  Umwandlung  zu  platten  Scheiben)  bei  entzünd- 
lichen und  degenerativen  Veränderungen  verschiedenen  Ursprunges  oft  be- 
gegnet, ist  ihre  Auffassung  als  Zeichen  einer  Degeneration  wahrscheinlich 
berechtigt.  Die  entzündlichen  Veränderungen  im  interstitiellen  Bindegewebe 
Hessen  sich  in  den  Fällen,  wo  Diphtherie  die  Todesursache  war,  ausnahmslos 
nacliweisen,  meist  auch  bei  Scharlach  und  häufig  bei  Typhus.  Wahrschein- 
lich kommen  analoge  Veränderungen  auch  bei  anderen  Infectionskrankheiten 
(Typhus  recurrens,  Malaria,  Sepsis,  Pocken,  acute  Tuberkulose  u.s.w.)  nicht 
selten  vor.  Sehr  häufig  zeigte  die  tiefere  gefässreiche  Lage  des  Pericardiums 
eine,  besonders  in  der  Umgebung  der  Gefässe  ausgebildete  kleinzellige  In- 
filtration, die  sich  von  hier  in  das  Bindegewebe  des  Myocards  fortsetzte, 
seltener  war  auch  das  Endocardium  betheiligt.  Die  zellige  Infiltration  des 
Bindegewebes  im  Myocardium  kann  sich  dem  Grade  nach  sehr  verschieden 
verhalten,  auch  hinsichtlich  der  Localisation.  Den  leichteren  Graden  der 
Entzündung  entspricht  eine  vorwiegend  auf  die  Umgebung  der  Gefässe  be- 
schränkte Bundzelleninfiltration;  in  manchen  Fällen  ist  auch  das  Binde- 
gewebe zwischen  den  feineren  Muskelbündeln  dicht  infiltrirt.  Für  die  hier 
besprochene  Myocarditis  hat  zuerst  Hayem  auf  das  Vorkommen  grösserer 
feingranulirter  Zellen  von  rundlicher  und  spindelartiger  Form  hingewiesen, 
deren  Kerne,  durch  ihre  Grösse  und  scharfe  Tinctionsfähigkeit  ausgezeichnet, 
nicht  selten  Theilungserscheinungen  darboten.  Von  einigen  Seiten  sind  diese 
Zellen  als  Myoblasten,  also  als  der  Ausdruck  einer  beginnenden  Regene- 
ration  von  Muskelfasern  gedeutet  worden;  wahrscheinlicher  ist  die  Annahme 
von  Bömberg,  dass  sie  aus  Proliferation  von  Bindegewebszellen  hervor- 
gehen. Auch  von  Bömberg  wird  auf  Grund  seiner  Befunde  im  Typhus- 
herzen die  Möglichkeit  des  Ausganges  dieser  infectiösen  Myocarditis  in 
Schwielenbildung  betont. 

c)  Das  Vorkommen  eines  eigenthümlichen  Z erf'a  11s  (Fragmen- 
t irung)  der  Herzmusculatur  steht  zwar  nicht  in  nothwendiger  Be- 
ziehung zur  acuten  Myocarditis;  die  Erwähnung  dieser  Veränderung  ist 
aber  an  dieser  Stelle  berechtigt,  da  sie  zur  Aufstellung  einer  „Myocardite 
segmentaire“  (Ren aut)  Anlass  gegeben  hat.  Das  Vorkommen  querer 
Bisse  in  den  Herzmuskelfasern  ist  von  Zenker,  Bindfleisch  u.  A.  bereits 
früher  erwähnt ; allgemeinere  Beachtung  fand  diese  Veränderung  erst  durch 
die  Mittheilungen  von  Benaut  und  Landouzy.  Nach  Todesfällen  unter 
den  Erscheinungen  der  Herzschwäche  im  Verlauf  infectiöser  Allgeinein- 
krankheiten  fand  sich  bei  mikroskopischer  Untersuchung  der  durch  ihre 
Schlaffheit  auffallenden  Herzen,  dass  die  Muskelfasern  durch  zahlreiche 
klaffende  Querspalten  zerklüftet  waren;  die  letzteren  entsprachen  in  der 
Regel  den  stumpfen  Enden  der  Muskelfaserzellen.  Es  handelte  sich  demnach 
um  einen  Zerfall  der  Fasern  in  ihre  einzelnen  Muskelzellen 
in  Folge  von  Erweichung  ihrer  Kittsubstanz.  Nach  Reliant 
tritt  diese  von  ihm  als  „Myocardite  segmentaire  essentielle“  bezeiclmete 
Veränderung  als  ein  chronisches  Leiden  im  höheren  Lebensalter  auf  und 
erklärt  die  im  Greisenalter  nicht  selten  vorkommenden  plötzlichen  Todes- 
fälle durch  Herzschwäche,  die  durch  intercurrente  Krankheiten  oder  andere 
Gelegenheitsursachen  veranlasst  werden. 

Nach  der  Meinung  v.  Reck lingh aus en’s  kommt  die  Fragmentirung 
der  Herzmuskelfasern  durch  krampfhafte  agonale  Contractionen 
derselben  zu  Stande.  Der  eben  genannte  Forscher  fand  die  Veränderung  nach 
plötzlichen  Todesfällen  bei  chronischen  Erkrankungen  des  Myocards  ver- 
schiedenen Ursprunges,  auch  in  hypertrophischen  Herzen  (z.  B.  bei  Schrumpf- 
niere), ferner  nach  rasch  tödtlichen  Cerebralerkrankungen  (z.  B.  Hirnblu- 
tungen). Es  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln,  dass  ein  über  ausgedehnte  Strecken 
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der  Herzmusculatur  verbreiteter  Zerfall  der  Muskelfaser»  in  ihre  einzelnen 
(Komponenten  nur  als  agonaler  Vorgang  (lenkbar  ist,  während  dagegen  ein 
herdförmiges  Auftreten  der  beschriebenen  Fragmentirung  mit  längerer  Fort- 
dauer des  Lebens  vereinbar  ist.  In  der  That  sind  gewisse  Fälle  von  disse- 
minirter  schwieliger  Myocarditis  auf  Residuen  solcher  Zufallsherde  bezogen 
worden.  Aber  auch  bei  Anerkennung  der  agonalen  Natur  der  Veränderung 
in  den  erstberührten  Fällen  muss  mau  im  Hinblick  auf  die  Bedingungen 
ihres  Vorkommens  eine  voraufgehende  materielle  Läsion  im  Myocardium 
annehmen,  welche  das  Zustandekommen  der  Fragmentirung  unter  dem  Ein- 
fluss der  agonalen  Contractionen  der  Muskelfasern  erklärt.  Hierin  liegt, 
wie  Zenker  hervorgehoben  hat,  die  Bedeutung  des  „Etat  segraentaire“ 
als  anatomischer  Befund  für  den  „Tod  durch  Herzschlag“.  Als  anatomi- 
schen Ausdruck  der  Disposition  wurden  von  Browicz  Veränderungen  der 
Kittsubstanz  der  Muskelzellbalken  gedeutet.  Dieselben  beginnen  mit  dern 
Deutlichwerden  und  der  Verbreiterung  der  Kittleisten,  die  schliesslich  ein 
gequollenes  Aussehen  annehmen. 

Bei  Thieren  wies  Tedeschi  das  Auftreten  der  Fragmentirung  in  der  Nähe  experi- 
mentell hervorgerufener  Herzverletzungen,  auch  nach  Vagusdurchschneidung  nach,  jedoch 
nie  in  der  beim  Menschen  beobachteten  Ausdehnung.  Im  menschlichen  Herzen  waren  am 
häufigsten  die  Papillarmuskeln  des  linken  Ventrikels  betroffen.  Nach  den  umfassenden 
Untersuchungen  von  Tedeschi  ist  die  Fragmentirung  der  Herzmuskelfaseru  nur  selten 
nachweisbar  in  den  Leichen  von  Kindern  unter  10  Jahren,  im  mittleren  Lebensalter  wurde 
sie  in  mehr  als  der  Hälfte  aller  Sectiousfälle  nachgewiesen,  im  Alter  von  60 — Tu  .Jahren 
bei  85  °/o  der  Fälle.  Auffallend  war  das  häufige  Vorkommen  bei  Hirnläsioueu,  Erwachsener 
(92%),  bei  schweren  Infectionskrankheiten  (82%),  bei  plötzlichen  Todesfällen  nach  Opera- 
tionen (100%). 

2.  Die  chronische  Entz iindung  des  Myocardiums  (Myocardi- 
tis  fibrosa).  Der  nachgewiesene  Zusammenhang  zwischen  der  Arterio- 
sklerose der  Coronararterien  und  der  Schwielenbildung  im  Myocardium 
(vergl.  S.  1 J 2 d.  B.)  hat  auf  die  Lehre  von  der  chronischen  Myocarditis  ein- 
gewirkt. Einerseits  wurde  man  geneigt,  wenn  nicht  in  allen,  so  doch  in 
der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  die  Herzschwielen  als  secundäre  Producte 
der  Verengung  von  Kranzarterienästen  anzusehen;  andererseits  konnte  es 
zweifelhaft  werden,  ob  man  bei  solcher  Entstehung  der  Schwielen  in  der- 
artigen Fällen  von  einer  Entzündung  des  Myocardiums  sprechen  dürfe.  In 
der  That  wurden  die  schwieligen  Herde  vielfach  als  einfache  Infarctnarben 
angesehen.  Für  jene  Fälle,  wo  sich  umfängliche  herdförmige  Bindegewebs- 
wucherungen an  Stelle  der  völlig  zu  Grunde  gegangenen  Herzmusculatur 
im  Gebiete  durch  Thrombose  verlegter  Coronaräste  bilden,  ist  die  Berech- 
tigung der  eben  berührten  Auffassung  klar.  Anders  steht  es  schon  mit  den 
disseminirten  fleckigen  und  feinstreifigen  Schwielenbildungen  im  Anschluss 
an  Arteriosklerose.  Es  wurde  oben  bereits  darauf  hingewiesen  (vergl.  S.  1 14), 
dass  für  die  Bildung  der  fibrösen  Streifen  wahrscheinlich  nicht  eine  herd- 
förmige Totalnekrose  die  Grundbedingung  darstellt,  sondern  ein  Zugrunde- 
gehen der  Muskelelemente  mit  Erhaltung  und  sich  anschliessender  Wuche- 
rung des  Bindegewebes.  Da  man  berechtigt  ist.  einen  derartigen  Process 
zu  den  productiven  Entzündungen  zu  rechnen,  so  ist  für  die  eben  berührte 
Schwielenbildung  die  Bezeichnung  als  arteriosklerotische  Myocardi- 
tis nicht  unpassend.  Ferner  ist  schon  hervorgehoben  worden,  dass  die  be- 
sprochene infectiöse  Myocarditis  in  ähnlicher  Weise  zu  herdförmigem 
Zugrundegehen  der  Musculatur  mit  sich  anschliessender  Bindegewebswuche- 
ruiig  führen  könne;  auch  die  oben  berührte  Möglichkeit  das  Vorkommens 
herdförmig  disseminirter  Fragmentirung  der  Muskelfasern  ist  hier  zu  be- 
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rücksichtigen.  Thatsächlich  begegnet  man  nicht  so  selten  mehr  oder  weniger 
ausgedehnter  feinstreifiger  Schwielenbildung  im  Myocardium,  die  sich  nicht 
auf  Arteriosklerose  zurückfiiliren  lässt.  Die  Häufigkeit  interstitieller  ent- 
zündlicher Veränderung  im  Myocardium  bei  Herzklappenfehlern  und 
in  hypertrophischen  Herzen,  die  ohne  Beziehung  zu  letzteren  stan- 
den, hat  Kr  eh  1 durch  eingehende  und  systematische  Untersuchung  nach- 
gewiesen. Unter  den  Ursachen  diffus  auftretender  chronischer  Myocarditis 
kommt  namentlich  auch  der  Syphilis  und  dem  chronischen  Alko- 
holismus Bedeutung  zu. 

Das  makroskopische  Verhalten  des  Herzens  ist  bei  den  besprochenen 
Formen  der  chronischen  Myocarditis  nach  der  Ausbreitung  und  dem  Grade 
verschieden.  Die  früher  für  die  arteriosklerotische  Schwielenbildung  her- 
vorgehobene Unterscheidung  einer  fleckigen  und  feinstreifigen  Form 
gilt  ebenfalls  für  manche  Fälle  chronischer  Myocarditis  aus  anderen  Ursachen; 
auch  Combination  beider  Vertheilungsarten  der  fibrösen  Herde  wird  beob- 
achtet. Immerhin  ist  hier 
die  gröbere  Schwielenbil- 
dung selten;  häufiger  sind 
schon  die  Fälle,  wo  auf 
Flachschnitten  durch  das 
Myocard  feinste  graue  Strei- 
fen zwischen  den  dadurch 
scharf  hervortretenden  Mus- 
kelbündeln erkennbar  sind; 
gleichzeitig  lässt  sich  das 
Herzfleisch  in  der  Richtung 
der  letzteren  leicht  zer- 
fasern. Die  Consistenz  kann 
| gleichzeitig  auffallend  derb 
sein,  so  dass  man  von  einer 
Sklerose  der  Herzwand 
sprechen  kann.  Andererseits 
kommt  in  Folge  hochgra- 
diger Degeneration,  auch  in 
Folge  der  oben  besprochenen 
Segmentirung  der  Muskel- 
fasern auffallend  schlaffe 
Consistenz  bei  dieser  Form 
der  Myocarditis  vor.  In  zahl- 
reichen Fällen,  wo  die  mi- 
kroskopische Untersuchung 
ausgesprochene  interstitielle  Entzündung  in  einem  früheren  Entwicklungs- 
stadium oder  überhaupt  in  geringerem  Grade  nachweist,  ist  im  groben  Ver- 
halten des  Herzfleisches  keine  deutliche  Anomalie  erkennbar.  Die  Färbung 
kann  sehr  verschieden  sein,  grau  bis  gelblich,  nicht  selten  tritt  durch  reich- 
liche Pigmentanhäufung  in  den  atrophischen  Muskelfasern  schon  für  die 
grobe  Betrachtung  ein  bräunlicher  Farbenton  hervor. 

Auch  der  mikroskopische  Befund  ergiebt  für  die  verschiedenen 
Formen  der  Myocarditis  nur  graduelle  Unterschiede.  In  der  Regel  trifft 
man  die  interstitielle  Entzündung  in  demselben  Herzen  in  verschiedenen 
Entwicklungsstufen  an,  von  der  frischen  Rundzelleninfiltration  bis  zur  Ent- 
wicklung zellarmer  Herde  mit  derb  - fibrillärer  Grundsubstanz.  Die  Ver- 
änderung findet  sich  sowohl  perivasculär  (unter  Betheiligung  der  Gefäss- 
häute),  als  ohne  Beziehung  zum  Gefässverlauf  zwischen  den  Muskelbündeln. 


Fig.  35. 


Chronische  Myocarditis  nach  Coronarsklerose. 
Degeneration  der  Muskelfasern  (ohon  links  im  Liingsschnitt , sonst 
im  Querschnitt).  Hochgradige  Wucherung  des  intormusculhren 
Bindegewebes.  (Fikrocarminpräparat.J  Vergr.  1:71. 
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In  der  Nähe  der  zellreichen  frischen  Herde  können  die  Muskelfasern  normal 
erscheinen;  entsprechend  der  Verbreiterung  des  wuchernden  Bindegewebes 
und  der  fibrillären  Umwandlung  seiner  Grundsubstanz  findet  man  an  den  be- 
nachbarten Muskelfasern  ausgesprochene  Degenerationszeichen,  die  übrigen- 
keineswegs  nur  an  die  Umgebung  der  interstitiellen  Entzündungsherde  ge- 
bunden sind.  Auffallend  ist  auch  hier  wieder  die  Vergrösserung  und  Form- 
veränderung der  Muskelkerne  (Verlängerung,  Aufblähung,  unregelmässige 
Gestalt  derselben),  ferner  die  Anhäufung  von  feinkörnigem  Pigment  in  ihrer 
Umgebung.  Die  Muskelsubstanz  kann  auf  dem  Wege  einfacher  Atrophie 
schwinden,  oder  sie  zeigt  körnigen  Zerfall,  seltener  hyaline  Umwandlung. 
Zuweilen  schliesst  sich  ausgeprägte  Fettdegeneration  an.  Es  ist  jedoch  zu 
beachten,  dass  Bundzellenanhäufungen  in  herdförmiger  Vertheilung  nicht 
so  selten  im  Myocardium  angetroffen  werden,  ohne  dass  ausgesprochene 
Degeneration  an  den  Muskelfasern  nachweisbar  ist. 

§ 3.  Entzündungen  am  Pericardium.  Die  Entzündungen  des  Herzbeutels 
werden  seltener  durch  Uebergreifen  aus  benachbarten  Theilen  hervorge- 
rufen (fortgesetzte  Pericarditis  nach  Pleuritis,  Mediastinitis,  Myo- 
carditis),  häufiger  sind  sie  Folge  einer  Al lgemeininfection  (Pericarditi s 
bei  Gelenkrheumatismus,  Pyämie);  auch  die  Herzbeutelentzündung  von  an- 
scheinend idiopathischer  Entwick- 
lung ist  wohl  immer  infectiösen  Ur- 
sprungs. Auf  die  Verbindung  der  im 
Vorhergehenden  besprochenen  infec- 
tiösen Myocarditis  mit  entzündlichen 
Veränderungen  in  den  tieferen  Lagen 
des  Pericardium  viscerale  wurde  oben 
hingewiesen.  Handelte  es  sich  dabei 
meistens  um  eine  nur  durch  mikrosko- 
pische Untersuchung  erkennbare  Ver- 
änderung. so  kann  doch  unzweifelhaft 
das  Vorkommen  einer  mit  E x s u d a t i o n 
in  den  H e r z b e u t e 1 verbundenen 
acuten  Entzündung  im  Verlauf  von  In- 
fectionsprocessen  darauf  zurückgeführt 
werden,  dass  jene  Veränderung  bis  auf 
die  Oberfläche  des  Pericardiums  vor- 


Fig.  36. 

Visceralblatts  des  Pericardiums 
(oben  die  Zotten , dann  Rund- 
zelleninfiltration  und  subporicardiales  Fettgewebe, 
unten  Anfang  der  Muscularis)  — starke  l.oupon- 
vergrösserung. 


Durchschnitt  des 
bei  Cor  rillosum 


dringt,  wobei  dann  die  Ausscheidung  ent- 
zündungerregender Mikroorganismen 


gebend 


und  ihre  Vermehrung  in  der  den  Herzbeutelsack  erfüllenden  Flüssigkeit  die 
stärkere  örtliche  Ausbildung  der  entzündlichen  Reaction  bewirkt.  Vom 
anatomischen  Standpunkt  ist  namentlich  die  Art  der  Exsudation  maass- 
für  die  Eintheilung  der  Herzbeutelentzündungen, 
a)  Die  serös-fibrinöse  Pericarditis.  Im  Anfang  acuter  Herz- 
beutelentzündung wird  zuweilen  ein  vorwiegend  seröses  Exsudat  gefunden 
(entzündlicher  Hydrops  pericardii),  gewöhnlich  mischt  sich  bald  Fibrin  in 
grösserer  oder  geringerer  Menge  bei,  es  entsteht  die  serös-fibrinöse 
Pericarditis.  Häufiger  ist  das  umgekehrte  Verhältniss.  die  Fibrinaus- 
scheidung geht  der  Bildung  des  serösen  Exsudates  voraus ; nach  Resorption 
des  letzteren  kann  dann  wieder  der  Fibrinbelag  fortbestehen.  Diesen  Ver- 
lauf kann  man  oft  aus  den  klinischen  Erscheinungen  erschlossen  (Auftreten 
des  durch  die  Fibrinauflagerungen  bedingten  Reibungsgeräusches,  Ver- 
schwinden desselben  mit  der  Auseinanderdrängung  der  Herzbeutelblätter 
durch  die  reichlichere  seröse  Ausscheidung,  Wiederauftreten  des  Geräusches 
nach  Resorption  der  letzteren). 
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Die  Fibriiiablagerung  findet  sich  am  reichlichsten  auf  dem  visceralen 
Blatt  des  Pericar diuins,  zuerst  in  der  Umgebung  des  Ursprunges  der  grossen 
Gelasse,  sie  stellt  sich  anfangs  als  ein  feines,  graues  bis  graugelbliches  Häut- 
chen dar,  welches  sich  leicht  loslösen  lässt.  Weiterhin  verdickt  sich  der  flor- 
artige Belag,  er  nimmt  ein  netzartiges  oder  zottiges  Aussehen  an  ( Cor 
villosum),  dessen  Entstehung  sich  am  besten  darauf  zurückführen  lässt,  dass 
die  auf  den  beiden  Blättern  des  Pericar (liums  abgelagerten  Fibrinmassen 
in  Folge  der  Herzbewegung  mit  einander  verkleben  und  immer  wieder  aus-, 
einandergerissen  werden.  Im  längeren  Verlauf  nimmt  die  Fibrinauflage- 
rung ein  mehr  gelbliches  Aussehen  an,  die  Consistenz  wird  bröcklig.  Schon 
im  ersten  Stadium  der  Entzündung  sind  in  dem  Maschenwerk  der  Fibrin- 
ablagerung junge  Zellen  vorhanden;  wenn  man  die  Haut  abzieht,  so  er- 
scheint die  Oberfläche  der  Serosa  weniger  glatt  als  normal,  von  mattem 
Aussehen,  mit  sehr  feinen  grauen  Zotten  besetzt,  die  Gefässe  der  Subserosa 
und  der  Serosa  lebhaft  injicirt. 

Mikroskopisch  findet  man  die  Gefässe  der  oberflächlichen  Serosalagen 
injicirt,  ausgebuchtet,  ihre  Umgebung  von  emigrirten  Rundzellen  infiltrirt; 
die  erwähnten  feinen  grauen  Zotten  erscheinen  als  homogene  Massen,  welche 
den  Serosagefassen  aufsitzen.  Die  Epithelien  sind  gequollen,  zwischen  ihnen 
drängen  sich  Rundzellen  ein  und  buchten  sich  Gefässschlingen  vor.  Weiter- 
hin wuchert  unter  der  Fibrindecke  in  Continuität  mit  dem  Bindegewebe 
der  Serosa  (die  Endotheldecke  ist  bald  grösstentheils  zu  Grunde  gegangen) 
eiu  junges  Gewebe  hervor,  während  die  Serosa  selbst,  und  zwar  am  stärk- 
sten nach  der  Oberfläche  zu,  von  Rundzellen  durchsetzt  ist.  Die  Wucherung 
entspricht  zunächst  vollständig  dem  Typus  des  jungen  Keimgewebes  (Rund- 
zellen mit  homogener  Grundsubstanz),  welches  bei  längerem  Bestehen  die 
bekannten  Umwandlungen  eingeht  (in  Spindelzellgewebe  und  endlich  in 
streifiges  Bindegewebe).  Sehr  frühzeitig  erfolgt  die  Vasen  larisation  des 
Keimgewebes,  anfangs  sind  die  Gefässe  zartwandig  und  weit,  es  erfolgen 
daher  oft  reichliche  Extravasate  in  die  Pseudomembran. 

b)  Die  adhäsive  Peri- 
carditis schliesst  sich  an 
ein  fibrinöses  Anfangsstadium 
an.  Einerseits  kommen  auch 
am  Herzbeutel  fibrinöse  Ent- 
zündungen mit  geringer  flüs- 
siger Exsudation  vor  (Peri- 
carditis sicca),  hier  können 
die  Blätter  des  Pericardiums 
direct  verkleben ; die  eben  er- 
wähnten Keimgewebsmassen 
durchwachsen  die  weichen 
fibrinösen  Lagen  und  stellen 
eine  anfangs  zartere,  allmäh- 
lich sich  in  derbes  Bindegewebe  umwandelnde  Verbindung  zwischen  den 
beiden  Blättern  des  Herzbeutels  her.  Der  gleiche  Process  kann  sich  an 
eine  sero  - fibrinöse  Pericarditis  nach  Resorption  der  flüssigen  Tlieile  des 
Exsudates  anschliessen.  Dieser  Ausgang  der  fibrinös  - serösen  Pericardit  is 
erfolgt  nicht  ausnahmslos.  Tn  manchen  Fällen  kommt  es  nicht  zur  Ver- 
bindung der  Gewebswucherung  der  beiden  Blätter,  sei  es,  dass  ein  längeres 
Bestehen  der  flüssigen  Ausscheidung  den  Contact  verhindert,  sei  es,  dass 
die  Bindegewebsmassen  erst  in  einem  Stadium  in  Berührung  kommen,  in 
«lern  sich  bei  geringer  Vascularisation  und  festerem  Gefüge  nicht  so  leicht 
die  gewebliche  Continuität  lierstellen  kann.  Es  bilden  sicli  dann  fibröse  Ver- 
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Fig'.  37. 

Durchschnitt  durch  die  in  Folge  von  adhäsiver  Pericarditis  ver- 
wachsenen BUittor  (starke  Louponvergrösserung). 
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dickungen  der  Pericardialblätter  ohne  Adhäsionen  (sogenannte  Sehneu- 
flecke), nicht  selten  finden  sich  partielle  Adhäsionen  neben  solchen  Ver- 
dickungen. Uebrigens  ergiebt  die  mikroskopische  Untersuchung  auch  dort,  wo 
bei  grober  Betrachtung  eine  allseitig  innige  Verwachsung  der  Pericardial- 
blätter vorliegt,  dass  die  Pericardialhöhle  nicht  völlig  verschwunden  ist:  es 
finden  sich  an  der  deutlich  erkennbaren  alten  Grenze  noch  spaltartige,  von 
Endothelzellen  ausgekleidete  Räume,  die  jedenfalls  auch  noch  eine  gewisse 
Beweglichkeit  der  mit  einander  verwachsenen  Gewebslagen  ermöglichen. 

Die  eben  erwähnten  Ausgänge  in  Organisation,  welche  also  häufig  zur 
partiellen  oder  totalen  Obliteration  des  Herzbeutels  führen,  finden  sich  am 
häufigsten  im  Anschluss  an  die  sogenannte  rheumatische  Pericarditis. 
bei  welcher  zwar  nach  der  gegenwärtigen  Auffassung  die  Einwirkung  einer 
Infection  vorauszusetzen  ist,  aber  doch  einer  solchen,  die  zu  relativ  frühem 
Abschluss  kommt  und  sich  nicht  fortwährend  reproducirt.  In  gewissen 
Fällen  nimmt  allerdings  auch  diese  Form  einen  chronischen  Verlauf,  es 
treten  neue  Nachschübe  der  Entzündung  ein,  die  verdickten  Herzbeutel- 
blätter werden  mit  dicken  zottigen  Fibrinmassen  überkleidet ; die  Musculatur 
der  Herzwand  degenerirt  schliesslich  fettig,  und  auf  diese  Welse  wird  der 
tödtliclie  Ausgang  herbeigeführt. 

c)  Die  tuberkulöse  Pericarditis  verläuft  mit  fibrinöser  Exsuda- 
tion; ja  die  Mehrzahl  der  Fälle  chronischer  exsudativer  Pericarditis  ist 
tuberkulösen  Ursprunges.  Wenn  man  durch  Flachschnitte  die  Schichten 
der  zottigen  Fibrinbekleidung  am  Visceralblatt  des  Herzbeutels  abträgt, 
so  treten  die  Tuberkel  oft  als  graue  oder  gelbe  (verkäste),  oft  confluirende, 
in  der  entzündlichen  Gewebsproduction  abgelagerte  Knötchen  hervor.  Es 
handelt  sich  hier  um  eine  echte  Localtuberkulose,  welche  mikroskopisch 
alle  Attribute  des  Tuberkels  (gefässlose  Herde  von  Riesenzellen  und  epithe- 
lioiden  Zellen,  Tuberkelbacillen)  erkennen  lässt.  Die  Localisation  der  Tu- 
berkulose im  Pericardium  kann  in  verschiedener  Weise  zu  Stande  kommen. 
Selten  kriecht  die  tuberkulöse  Infection  von  der  vorher  erkrankten  Pleura 
in  den  Pericardialsack  (öfter  ist  bei  Pleuratuberkulose  nur  die  Aussenfläche  . 
des  Pericardium  parietale  Sitz  von  Tuberkeleruptionen).  Die  früher  als  •' 
Beispiele  idiopathischer  tuberkulöser  Pericarditis  aufgefassten  Fälle  sind, 
wie  Weigert  nach  wies,  zum  Tlieil  auf  eine  Infection  des  Herzbeutels  von 
tuberkulösen  mediastinalen  Lymphdrüsen  aus,  welche  vor  dem  vorderen 
Blatte  des  Pericards  liegen,  zu  erklären;  den  Lymphdrüsen  wurde  das  tuber- 
kulöse Gift  aus  ihrem  Wurzelgebiet  zugeführt,  durch  ihre  Verwachsung  mit 
dem  Herzbeutel  kann  dann  die  Infection  auf  den  letzteren  übergreifen.  Sel- 
tener ist  -wahrscheinlich  die  Entwicklung  der  Pericardialtuberkulose  von 
kleinen  subpericardialen  Tuberkelknötchen  der  Herzwand,  hier  läge  die  voll- 
kommenste Analogie  mit  der  füngösen  Gelenktuberkulose,  welche  durch 
Knochentuberkel  erzeugt  wird,  vor.  Uebrigens  bietet  die  tuberkulöse  Peri- 
carditis durch  die  reichliche  Wucherung  eines  weichen  Granulationsgewebes 
in  Verbindung  mit  Bildung  dicker  fibrinöser  Auflagerungen  in  anatomischer 
Hinsicht  grosse  Aehnlichkeit  mit  der  füngösen  Gelenkentzündung.  Wie  ge- 
wisse Formen  der  Gelenktuberkulose  unabhängig  von  Knochentuberkulose  ' 
entstehen,  indem  unter  der  Mitwirkung  von  gelegentlichen  Schädlichkeiten 
(Traumen)  das  locale  Auftreten  der  Tuberkulose  bestimmt  wird,  so  kann 
wahrscheinlich  auch  eine  aus  anderen  Ursachen  (z.  B.  durch  Rheumatismus)  \ 
entstandene  Pericarditis  bei  tuberkulösen  Individuen  zur  Entwicklung  von 
Pericärdialtuberkulose  führen. 


d)  Die  eiterige  Pericarditis  ist  im  Vergleich  mit  den  im  Vorher- 
gehenden besprochenen  Formen  der  Herzbeutelentzündung  eine  seltene  Er- 
krankung; sie  beginnt  mit  ähnlichen  Erscheinungen  wie  die  fibrinöse  Ent- 
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Zündung;  sehr  schnell  wird,  jedoch  die  Zellanhäufung  massenliafter,  das 
Exsudat  nimmt  einen  eiterigen  Charakter  an.  Geht  die  eiterige  Entzün- 
dung aus  einer  bereits  längere  Zeit  bestehenden  fibrinös-serösen  oder  auch 
einer  tuberkulösen  Pericarditis  hervor,  so  zerfliesst  die  Pseudomembran  förm- 
lich in  Eiter,  sie  stösst  sich  in  Fetzen  los,  auch  die  alte  Serosa  wird  dicht 
von  Eiterzellen  infiltrirt.  Es  können  auf  diese  Weise  mehrere  Pfunde  Eiter 
in  dem  Herzbeutel  angesammelt  werden;  meist  handelt  es  sich  jedoch  um 
geringere  Mengen;  zuweilen  bricht  der  Eiter  nach  aussen  oder  in  eine  be- 
nachbarte seröse  Höhle  durch.  In  Fällen,  wo  die  Herzbeutelentzündung 
von  vornherein  eiterigen  Charakter  zeigt,  pflegt  der  Tod  in  der  Regel  rasch 
einzutreten,  ehe  es  zur  Ansammlung  reichlichen  Exsudates  kommt.  Wahr- 
scheinlich erklärt  das  entzündliche  Oedem  im  Myocardium  die  rasch  ein- 
tretende tödtliche  Herzschwäche.  Dagegen  liegt  für  die  chronische  exsu- 
dative Pericarditis  die  Hauptgefahr  in  der  Ernährungsstörung  der  Herz- 
musculatur;  namentlich  die  oberflächlichen  Lagen  der  letzteren  degeneriren 
hier  oft  fettig,  sie  können  dabei  durch  Wucherung  des  subpericardialen 
Fettlagers  ersetzt  werden  (Lipomatose  der  Herzwand). 

Die  eiterige  Pericarditis  schliesst  sich  am  häufigsten  an  Eiterungspro- 
cesse  der  Nachbarschaft  an;  so  wird  sie  hervorgerufen  durch  den  Durch- 
bruch myocarditischer  Abscesse,  ferner  schliesst  sie  sich  leicht  an  eiterige 
Pleuritis;  namentlich  häufig  findet  man  sie  neben  schweren  Formen  von 
Pleuropneumonie,  zuweilen  entsteht  sie  durch  Perforation  eines  Magenge- 
schwürs in  den  Herzbeutelsack;  in  ähnlicher  Weise  in  Folge  des  Durch- 
bruches eines  Krebsgeschwüres  oder  eines  Divertikels  des  Oesophagus.  Auch 
aus  der  primären  oder  secundären  Tuberkulose  des  Pericardium  kann  die 
eiterige  Entzündung  hervorgehen.  Bei  schweren  infectiösen  Eiterungen  der 
Bauch-  und  Brustorgane  schliesst  sich  zuweilen  Pericarditis  purulenta  an. 
Andererseits  kommen  bei  pyämischen  und  septicämisehen  Processen,  wie  in 
dm  Gelenken,  auch  im  Herzbeutel  metastatische  Eiterungen  zu  Stande.  In 
Fällen  der  letzteren  Art  kommt  es  zuweilen  zur  Verjauchung  des  Exsudates, 
in  seltenen  Fällen  kann  durch  die  Zersetzung  desselben  schon  während  des 
Lebens  Gas  im  Herzbeutel  sich  entwickeln. 

Das  Pneumopericardium  kann  auch  durch  Perforation  lufthaltiger  Organe  in 
den  Herzbeutel  entstehen  (namentlich  vom  Magen  aus).  Verfasser  sali  einen  Pall  von 
traumatisch  veranlasstem  Pneumopericardium.  Durch  mehrfache  Fractur  der  Rippen  und 
des  Brustbeins  war  einerseits  die  Lunge,  andererseits  der  Herzbeutel  verletzt,  die  Luft- 
ansammlung war  am  ersten  Tage  nach  der  Verletzung  klinisch  deutlich  nachweisbar,  bei 
der  vier  Tage  später  ausgeführten  Section  enthielt  das  Pericardium  keine  Luft  mehr,  sondern 
nnr  ein  eitrig  fibrinöses  Exsudat ; die  Continuitätstrennung  im  Pericardium  war  verklebt. 

Endlich  haben  wir  noch  eine  hämorrhagische  Form  der  Peri- 
carditis zu  erwähnen,  sie  kann  sich  aus  der  serös  - fibrinösen  Form  ent- 
wickeln, ferner  findet  sie  sich  zuweilen  bei  der  tuberkulösen  Herzbeutel- 
entzündung. endlich  kommt  sie  vor  bei  Scorbut. 
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VIERTES  CAPITEL. 

Die  Folgen  der  Klappenfehler  und  die  von  solchen  unabhängige 
Hypertrophie  und  Dilatation  am  Herzen. 
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§ 1.  Folgen  der  Insufflcienz  und  Stenose  der  Herzklappen.  Die  all  den 

Klappen  des  Herzens  und  der  grossen  Gefässe  durch  Endocarditis  hervor- 
gerufenen  Veränderungen  können  weitere  Störungen  in  doppelter  Richtung 
liervorrufen : erstens  durch  Aufhebung  der  Schlussfähigkeit  der  Klappen 
(Insufficienz),  zweitens  durch  Verengerung  der  Ostien  (Stenose).  Da 
die  chronische  oder  recidivirende  Endocarditis  in  der  Regel  sowohl  Defecte 
der  Klappensegel  als  Verdickungen  und  Verwachsungen  bewirkt,  so  pflegen 
sich  Stenose  und  Insufflcienz  oft  zu  combiniren.  Hochgradige.  Stenose  eines 
Ostium  schliesst  fast  ausnahmslos  die  Insufflcienz  ein.  während  allerdings 
nicht  jede  Insufficienz  zur  Stenose  zu  führen  braucht. 

Wenn  bei  der  systolischen  Oontraction  eines  Ventrikels  ein  Theil  des 
in  ihm  enthaltenen  Hintes,  statt  in  die  Arterie  getrieben  zu  werden,  in  den 
^ orhof  zurück fliosst.  so  ergiebt  sich,  dass  der  Vorhof  zu  viel  Blut  empfängt, 
während  die  abführende  Arterie  zu  wenig  erhält.  Es  wird  also  der  he- 
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treffende  Vorliof  ausgedehnt  werden;  da  aber  durch  das  regurgitirende  Blut 
auch  filr  den  aus  der  Vene  in  den  Vorhof  eintretenden  Blutstrom  ein  Hinder- 
niss entsteht,  so  wird  auch  in  der  Vene  erhöhter  Widerstand  die  Folge 
sein.  Dieser  muss  aber  durch  die  Capillaren  auf  die  Arterie  des  Gebietes, 
aus  dem  die  Vene  das  Blut  ableitet,  zurückwirken,  unter  Umständen  auch 
auf  den  Ventrikel,  aus  dem  die  Arterie  ihren  Ursprung  nimmt.  Combinirt 
sich  die  Insufficienz  mit  Stenose,  so  wird  von  vornherein  eine  zu  geringe 
Blutmenge  in  den  Ventrikel  unterhalb  des  erkrankten  Ostium  treten.  Ganz 
dieselben  Verhältnisse  gelten  für  die  gleichartigen  Veränderungen  an  einem 
der  grossen  Gefässostien,  nur  wird  hier  das  Deficit  direct  die  Arterie,  die 
Dilatation  zunächst  den  Ventrikel  treffen,  in  welchen  das  Blut  regurgitirt. 

Die  eben  angegebene  Störung  der  Blutbewegung  im  Herzen  mit  ihrer 
Rückwirkung  auf  Venen  und  Arterien  würde  ausnahmslos  als  unmittelbare 
Folge  jedes  Ventilfehlers  der  bezeichneten  Art  hervortreten,  und  zwar  in 
einer  der  Grösse  des  Defectes  oder  dem  Grade  der  Verengung  einfach  ent- 
sprechenden Proportion,  wenn  nicht  die  Möglichkeit  einer  Ausgleichung 
gegeben  wäre.  Diese  erfolgt,  wenn  der  abnorme  Widerstand  durch  Er- 
höhung der  Triebkräfte  compensirt  wird;  der  anatomische  Ausdruck  solcher 
Kompensation  ist  die  Hypertrophie  des  betreffenden  Ventrikels.  So 
erklärt  es  sich,  dass  hochgradige  Ventilfehler  Jahre  lang  ohne  schwere 
Folgen  bestehen  können;  es  wird  aber  auch  verständlich,  dass  keine  ein- 
fache Proportion  zwischen  dem  Grade  des  Klappendefectes  oder  der  Ostium- 
verengung  und  der  Schwere  der  Circulationsstörung  besteht.  Die  Bedin- 
gungen für  die  Entwicklung  der  compensatorischen  Hypertrophie  hängen 
von  mehr  oder  weniger  günstigen,  individuell  verschiedenen  Bedingungen 
ab.  Von  Einfluss  ist  unzweifelhaft  auch  die  zeitliche  Entwicklungsart  des 
Herzfehlers,  da  langsam  wachsende  Widerstandserhöhungen  günstigere  Com- 
pensationsaussichten  bieten,  als  rasch  zunehmende.  Von  grosser  Bedeutung 
ist  der  Zustand  des  Myocardium;  auf  den  ungünstigen  Einfluss  der  oft 
schon  von  vornherein,  gleichzeitig  mit  der  Endocarditis  sich  entwickelnden 
progressiven  Myocarditis  auf  den  Verlauf  von  Herzfehlern  Hat  Kreli  1 hin- 
gewiesen; auch  der  Eintritt  secundärer  Ernährungsstörungen  ist  zu  berück- 
sichtigen. Mit  diesen  Complicationen  hängt  es  zusammen,  dass  in  der  Regel 
früher  oder  später  bei  jedem  Herzfehler  ein  Zeitpunkt  eintritt,  wo  die  Kom- 
pensation eine  unvollständige  wird,  andererseits  können  die  Widerstände 
am  erkrankten  Ostium  so  anwachsen,  dass  auch  der  hypertrophische  ge- 
sunde Ventrikel  die  Ausgleichung  nicht  mehr  zu  erreichen  vermag. 

Wenden  wir  diese  allgemeinen  Sätze  auf  die  einzelnen  Ostien  an,  so  ergeben  sich 
die  anatomischen  Veränderungen,  welche  sich  in  jedem  Fall  anschliessen. 

Die  Insufficienz  der  Mitralis  kann,  wie  oben  berührt,  acut  entstehen  in  Folge 
von  Perforation  der  Klappen,  oder  der  Papillarmuskeln  (Endocarditis  ulcerosa),  oder  durch 
chronische  Endocarditis,  hier  häufig  combinirt  mit  Stenose.  Die  Mitralis  bildet  im  letz- 
teren Fall  durch  Verwachsung  ihrer  verdickten  und  verkalkten  Zipfel  einen  in  den  Ven- 
trikel hineinragenden  Trichter.  In  beiden  Fällen  besteht  Dilatation  des  linken  Vorhofes, 
weiterhin  der  Pulmonalvenen ; indem  sich  von  liier  aus  die  Stauung  durch  die  Lungen- 
capillaren  auf  die  Art.  pulmonalis  fortpflanzt,  wird  auch  letztere  dilatirt,  ebenso  der 
rechte  Ventrikel;  durch  Hypertrophie  seiner  Musculatnr  kanu  Compensation  eintreten. 
Der  linke  Ventrikel  ist  bei  reiner  Insufficienz  in  geringem  ffrade  dilatirt  und  hypertro- 
phisch (da  er  aus  dem  linken  Vorhof  eine  grössere  Blutmenge  als  normal  empfängt) ; ja 
wie  Weil  hervorhebt,  ist  excentrische  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  nothwendige 
Vorbedingung  einer  wirklichen  Compensation  des  Herzfehlers.  Für  die  hochgradige  Stenose 
am  Mitralostium  wird  abnorme  Enge  des  linken  Ventrikels  vielfach  als  Regel  ange- 
geben. Wie  Lenbartz  nachgewiesen,  ist  jedoch  der  linke  Ventrikel  bei  Mitralstenose 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nicht  atrophisch,  öfters  sogar  leicht,  hypertrophisch.  Damit 
stimmt  das  nicht  seltene  Vorkommen  langdauernder  Compensation  dieses  Herzfehlers  überein. 
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Es  ist  also  das  Herz  bei  der  Mitralinsufficumz  in  Folge  der  Hypertrophie  des  rechten 
Ventrikels  verbreitert,  der  linke  Ventrikel  nimmt  Theil  an  der  Bildung  der  Herzspitze. 
Ist  die  Störung  am  Mitralostium  so  bedeutend,  dass  die  Hypertrophie  des  rechten  Ven- 
trikels nicht  zu  völliger  Compensation  mehr  ausreicht,  oder  erlahmt  in  Folge  von  Dege- 
neration seiner  Muskelbündel  die  Kraft  der  letzteren,  so  schliessen  sich  weitere  Störungen 
an.  Zunächst  äussern  sich  dieselben  im  Gebiet  des  kleinen  Kreislaufs,  es  entsteht  Hyperämie 
der  Bronchialschleimhaut  (Katarrh),  Lungenhyperämie,  es  kommt  zur  braunen  Induration 
der  Lunge,  zur  hämorrhagischen  Infarctbi klung.  Durch  die  zunehmende  Dilatation  des 
rechten  Ventrikels  kann  dann  weiterhin  das  Pulmonalostium  so  erweitert  werden,  dass  die- 
Klappe  zum  systolischen  Verschluss  nicht  mehr  ausreicht  (relative  Insufficienz).  jetzt 
setzt  sich  die  Stauung  durch  den  rechten  Vorhof  auf  den  grossen  Kreislauf  fort  «Eintritt 
des  Venenpulses),  sie  macht  sich  in  den  entfernteren  Organen  geltend,  es  bildet  sieh 
Muskatnussleber  aus,  Stauungskatarrh  des  Magendarmkanals,  bei  hohem  Grad  erfolgt 
Oedern  der  Beine,  Ascites. 

Die  Insufficienz  der  Aortenklappen  kommt  meist  durch  Verdickung  und 
Schrumpfung  der  Semilunarklappen,  oder  durch  Verwachsung  derselben  mit  der  Arterien- 
wand zu  Stande.  Die  Stenose  bildet  sich  an  der  Aorta  zuweilen  ohne  gleichzeitige  In- 
sufficienz aus,  namentlich  finden  sich  bei  Arteriosklerose  Kalkeinlagerungen  in  den  Klappen- 
taschen, welche  das  vollständige  Anlegen  derselben  während  der  Systole  hindern,  ln 
beiden  Fällen  tritt  Hypertrophie  des  linken  Herzens  ein.  Bei  der  Insufficienz  ist  jedoch, 
was  bei  dem  Rücktritt  des  Blutes  leicht  verständlich  ist,  die  Dilatation  hochgradiger  als 
bei  der  einfachen  Stenose.  Bei  der  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  wird  das  Herz 
verlängert,  seine  Gestalt  wird  mehr  walzenartig,  der  rechte  Ventrikel  erscheint  relativ 
klein,  das  Herz  liegt  mein'  horizontal,  mit  der  Basis  nach  rechts,  der  Spitze  nach  links. 
Durch  die  Hypertrophie  des  linken  Herzens  wird , im  Fall  Insufficienz  besteht,  bei  der 
Systole  eine  grössere  Blutmeuge  in  die  Aorta  geworfen,  es  entsteht  Erweiterung  der 
Aorta  ascendens:  dagegen  ist  bei  höheren  Graden  der  Stenose  auch  der  hypertrophische 
Ventrikel  nicht  im  Stande,  die  normale  Blutmenge  (etwa  90  Grm.  für  die  Systole)  in  die 
Arterie  zu  bringen,  die  Aorta  ist  daher  abnorm  eng  (voller  Puls  bei  Insufficienz.  schwacher 
Puls  bei  Stenose).  Es  kommen  gerade  an  der  Aorta  sein'  hochgradige  Stenosen  vor,  so 
dass  zuweilen  das  Ostium  nur  noch  eine  Weite  hat,  welche  dem  Durchmesser  eines  Feder- 
kiels entspricht.  Weiterhin  kann  in  derselben  Weise,  wie  sicli  an  Mitralinsufficienz  die 
Erweiterung  des  Tricuspidalostium  anschliesst,  aus  der  Aorteninsufficienz  relative  Mitral- 
insufficienz hervorgehen. 

Im  rechten  Herzen  kommen,  mit  Ausnahme  der  relativen  Insufficienz  der  Tri- 
cuspidalis,  nur  selten  beim  Erwachsenen  Klappenfehler  vor.  Bei  den  Fehlem  am 
Pulmonalostium  besteht  die  völligste  Analogie  mit  denen  am  Aortenostinm.  nur  dass  hier 
natürlich  die  entsprechende  Dilatation  und  Hypertrophie  am  rechten  Ventrikel  erfolgt, 
ebenso  kann  das  bei  der  Mitralis  Gesagte  auf  die  Tricuspidalis  übertragen  werden,  nur 
ist  hierbei  zu  berücksichtigen,  dass  die  Stauung  sich  bei  Insufficienz  der  Tricuspidalis 
direct  in  den  Venen  des  grossen  Kreislaufes  geltend  machen  muss.  Daraus  erklärt  es  sich, 
dass  dieser  Klappenfehler  am  schnellsten  Cyanose  und  Hydrops  hervorruft. 

§ 2.  Hypertrophie  und  Dilatation  des  Herzens  aus  anderen  Ursachen.  Die 

Grösse  des  Herzens  hängt  von  individuellen  Verhältnissen  ab,  namentlich 
die  Körpermasse  und  der  Einfluss  der  Muskeltlifttigkeit  machen  sich  in 
dieser  Hinsicht  geltend.  Daher  ist  den  individuellen  Bedingungen,  welche 
den  verschiedenen  Grad  der  die  Entwicklung  des  Herzens  wesentlich  be- 
einflussenden physiologischen  Ansprüche  bestimmen,  bei  der  Abschätzung 
des  pathologischen  ( ’harakters  der  Herzhypertrophie  im  einzelnen  Fall  Rech- 
nung zu  tragen. 

Beneke  stellte  das  Verhältuiss  des  Herzvolumens  zur  Körperläuge  fest,  er  fand 
für  den  erwachsenen  Mann  150 — 190  ccm  auf  100  cm  Körperlänge,  bei  Hypertrophie 
nimmt  das  Volumen  bis  zu  300  — 400  ccm  auf  100  cm  Körperläuge  zu.  Aus  den  um* 
länglichen  und  exacteu  Untersuchungen  von  W.  Müller  (Die  Masseuverhältnisse  des 
menschlichen  Herzens.  1S83)  ergiebt  sich,  dass  die  durch  das  Gewicht  abschätzbare  Körper- 
Jnassc  von  grösserem  Einfluss  ist  , als  die  Körperläuge.  Die  Massenzunnhme  des  Herz- 
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muskels  findet  nicht  proportional  dem  Zuwachs  an  Kürpermasse  statt,  sondern  in  einem 
stetig  abnehmenden  Verhältniss  (Anwachsen  der  absoluten,  Verminderung  der  proportio- 
nalen Gewichte).  Das  Proportionalgewicht  des  weiblichen  Herzens  verhält  sich  zudem 
des  männlichen  wie  0,92  : 1.  Vom  zweiten  Lebensjahre  an  verhält  sich  die  Masse  des 
rechten  Ventrikels  zu  der  des  linken  wie  1 : 2.  Als  ungefähres  Durchschnittsgewicht  für 
einen  erwachsenen  Mann  von  mittlerer  Körpergrösse  kann  man  300  g (in  München  nach 
Bollinger:  330),  für  das  weibliche  Geschlecht  240  g annehmen.  Bei  massiger  Aus- 
dehnung der  Herzhöhlen  beträgt  die  Länge  von  der  oberen  Wand  des  linken  Atrium  bis 
zur  Spitze  des  linken  Ventrikels  ca.  14  cm,  die  Breite  unterhalb  des  Sinus  circular is 
ca.  10  cm;  die  Länge  des  linken  Ventrikels  beträgt  ca.  12  cm,  seine  grösste  Breite  9 cm 
(nähere  Angaben  über  Maass-  und  Gewichtsverhältnisse  des  Herzens  und  seiner  einzelnen 
Abtheilungen  linden  sich  in  H.  Vierordt,  Anat.-phys.  Tabellen.  2.  Aufl.  1893). 

Wie  in  den  bereits  besprochenen  Fällen  die  Hypertrophie  Folge  er- 
höhter Arbeitsleistung-  der  betroffenen  Herzabschnitte,  veranlasst  durch  im 
Herzen  selbst  gelegene  Verhältnisse,  war,  so  finden  wir  die  Herzhyper- 
trophie auch  in  Folge  ausserhalb  des  Herzens  gelegener  Bedingungen,  so- 
bald dieselben  eine  dauernd  gesteigerte  Arbeitsleistung  des  Herzens  ver- 
langen. Es  handelt  sich  hier  also  um  eine  Zunahme  des  Herzmuskels,  welche 
der  Arbeitshy pertrophie  der  willkürlichen  Muskeln  gleich  steht. 

So  entsteht  Hypertrophie  des  linken  Herzens  in  Folge  von  Erkran- 
kung der  Arterien  wände,  durch  welche  die  Elastizität  der  letzteren 
vermindert  wird  (Herzhypertrophie  nach  Dilatation  der  Aorta  ascen- 
dens  in  Folge  von  Arteriosklerose).  Da  mit  dem  Wegfall  dieses  die  Cir- 
culation  unterstützenden  Moments  an  die  Thätigkeit  des  linken  Ventrikels 
erhöhte  Anforderungen  gestellt  werden,  ist  diese  Form  der  Arbeitshyper- 
trophie leicht  verständlich. 

Ausser  Verminderung  der  Elastizität  des  Arterienrohres  kann  in  F olge 
verbreiteter  Arteriosklerose  der  durch  Verengerung  zahlreicher  klei- 
ner und  mittelgrosser  Arterien  erhöhte  Widerstand  in  Betracht 
kommen:  auch  diffuse  Erweiterung  grosser  Arterien,  sowohl  wegen 
des  Verlustes  der  Elastizität  der  betroffenen  Gefässe,  als  wegen  der  durch 
das  erweiterte  Strombett  hervorgerufenen  stärkeren  Anforderung  an  die 
Herzarbeit.  Die  bei  Schwangeren  vorkommende  Hypertrophie,  welche 
meist  nicht  hochgradig  ist,  lässt  sich  am  wahrscheinlichsten  auf  den  ver- 
mehrten Widerstand,  den  die  Circulation  in  den  Unterleibsorganen  findet, 
zum  Theil  auch  auf  das  erweiterte  Strombett  durch  die  Erweiterung  der 
Blutbahnen  im  Uterus  erklären.  Für  die  Hypertrophie  des  rechten  Ven- 
trikels kommen  alle  Momente  in  Betracht,  welche  den  Widerstand  im  klei- 
nen Kreislauf  erhöhen.  In  erster  Linie  stellt  hier  das  Lungenemphysem  und 
die  diffuse  interstitielle  Schwielenbildung  in  den  Lungen,  wie  sie  durch  Staub- 
inhalation zu  Stande  kommt.  Zur  Hypertrophie  beider  Ventrikel  führen 
zuweilen  ausgedehnte  Verwachsungen  der  Herzbeutelblätter  mit  der  Pleura, 
hier  kommt  jedenfalls  die  Erschwerung  der  Herzcontraction  in  Betracht. 

Die  im  Vorstehenden  angeführten  Ursachen  der  Herzvergrösserung 
lassen  sich  in  einfacher  Weise  unter  den  einheitlichen  Gesichtspunkt  der 
erhöhten  Arbeitsh  y p e r t r o p h i e bringen,  deren  Zustandekommen  v.  F rey 
in  dem  Satze  zusammenfasst:  „Jede  Ursache,  welche  die  Füllung  des  Ven- 
trikels dauernd  erhöht,  führt  zu  einer  dauernden  Vermehrung  der  Herz- 
arbeit und  wird,  sofern  sich  der  Muskel  im  normalen  Zustand  befindet,  zu 
hypertrophischem  Wachsthum  Veranlassung  geben“.  Die  Thätigkeit  des 
Herzens,  seine  Arbeit  den  Widerständen  anzupassen,  ist,  wenn  nicht  aus- 
schliesslich, doch  in  erster  Linie  dem  Herzmuskel  selbst  zuzuschreiben. 
Aus  den  eben  berührten  Anschauungen  ergiebt  sich  die  Folgerung,  dass 
auch  für  diejenigen  Fälle  von  Herzhypertrophie,  die  sich  nicht  ohne  Wei- 


Zweiter  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  der  Circulationsorgane. 


136 

teves  erklären  lassen,  vorauszusetzen  ist.  dass  sie  ebenfalls  durch  erhöhte! 
Herzthätigkeit  zu  Stande  kommen.  Die  hochgradigste  Hypertrophie  des 
Herzens  entwickelt  sich  im  Anschluss  an  chronische  Nierenkrank- 
heiten; hier  trifft  man  nicht  selten  eine  Vergrösserung  der  Herzdimen- 
sionen, die  die  Bezeichnung  des  „Cor  bovinum“  berechtigt  erscheinen 
lassen.  Gerade  aber  für  diese  hochgradigen  Herzhypertrophien  fehlt  es 
bisher  an  einer  allgemein  angenommenen  Erklärung.  Wir  kommen  bei  Be- 
sprechung der  Nierenkrankheiten  auf  diese  Frage  zurück. 

Als  idiopathische  Herzhypertrophie  fasst  man  jene  Fälle  zu- 
sammen, für  welche  weder  im  Herzen  selbst  noch  in  den  Gelassen  eine 
mechanische  Ursache  der  zur  Hypertrophie  führenden  gesteigerten  Arbeits- 
leistung anatomisch  nachweisbar  ist.  Ein  Theil  dieser  Fälle  ist  wahrschein- 
lich auf  fortgesetzte,  die  Herzthätigkeit  erregende  Einflüsse  zurückzuführen, 
abgesehen  hiervon  können  in  der  Lebensweise  Ursachen  gesteigerter  Herz- 
arbeit gelegen  haben,  die  sich  directer  anatomischer  Feststellung  entziehen. 
So  hat  Bo lling er  nachgewiesen,  dass  bei  Personen,  die  dem  übermässigen 
habituellen  Biergenuss  ergeben  sind,  Herzhypertrophie  öfters  eintritt.  wobei 
einerseits  die  directe  Einwirkung  des  Alkohols  auf  das  Herz,  andererseits 
die  durch  reichliche  Zufuhr  leicht  verdaulicher  Nährstoffe  begünstigte  Ple- 
thora zu  berücksichtigen  ist.  Bei  dieser  Herzhypertrophie  sind  beide  Ven- 
trikel gleichmässig  betheiligt.  In  den  Fällen  von  Bollinger  handelte  es 
sich  meist  um  kräftige,  wohlgenährte  Männer  (42  hierher  gehörige  Beob- 
achtungen ergaben  ein  durchschnittliches  Herzgewicht  von  535  Gramm  bei 
7 1 Kilo  Körpergewicht).  Bemerkenswerth  ist,  dass  die  Patienten  unter  den 
klinischen  Symptomen  der  Herzinsuffizienz  zu  Grunde  gingen  und  bei  der 
Section  alle  Merkmale  der  chronischen  venösen  Stauung  erkennen  liessen. 
obwohl  in  der  Regel  eine  ausgesprochene  Degeneration  der  Herzmusculatur 
nicht  nachweisbar  war. 

Auf  das  Vorkommen  idiopathischer  Herzhypertrophien  unter 
dem  Einfluss  körperlicher  Anstrengungen  ist  mehrfach  hinge- 
wiesen worden.  Jedenfalls  liegt  auch  hier  keine  einfache  physiologische 
Arbeitshypertrophie  vor,  da  die  Entwicklung  von  Herzvergrösserung  sonst 
bei  schwerer  Muskelarbeit  allgemein  sein  müsste.  Auch  ist  hier  wie  bei 
den  eben  berührten  Fällen  „plethorisclien  Ursprunges“  der  pathologische 
Charakter  der  Veränderung  durch  die  schliesslich  eintretende  Herzinsuffi- 
cienz  ausgesprochen.  Die  Natur  dieser  Herzkrankheiten  durch  Ueber- 
austrengung  ist  noch  nicht  genügend  festgestellt.  Leyden,  der  die  Herz- 
erweiterung als  die  directe  Folge  der  durch  heftige  körperliche  Anstrengung 
herbeigeführten  Ueberdehnung  der  Muskelwände  des  Herzens  deutet,  hebt 
hervor,  dass  der  Sectionsbefund  einschlägiger  Fälle  neben  der  vorherrschend 
den  linken  Ventrikel  betreffenden  Dilatation  (mit  kugliger  Ausbuchtung  der 
Herzspitze)  nicht  selten  sehnige  Entartung  im  Herzmuskel  ergiebt ; mikro- 
skopisch waren  die  Muskelfasern  zuweilen  intact.  in  der  Regel  aber  zeigten 
sie  ausgebreitete  fettige  Degeneration,  namentlich  in  den  subendo- 
cardialen  Schichten,  zuweilen  erschienen  die  Muskelfasern  durch  relativ 
breite  Interstitiell  auseinandergedrängt.  Im  Uebrigen  boten  die  Leichen 
die  bekannten  Sectionsbefunde  chronischer  Herzkrankheiten  (venöse  Stauung. 
Lungenhyperämie,  zuweilen  hämorrhagische  lufarcte,  allgemeinen  Hydrops. 
Arteriosklerose  fehlte  oder  war  nur  in  geringem  Grade  vorhanden).  Von 
Kreh  1 wurde  in  einigen  Fällen,  die  unter  dem  Bilde  idiopathischer  Herz- 
hypertrophie verlaufen  waren,  myocard  itisch  e Veränderungen  (vergl. 
oben  S.  127)  in  beträchtlicher  Ausdehnung  nachgewiesen  und  damit  eine 
Erklärung  der  Herzinsufficienz  auch  dort  gegeben,  wo  keine  ausgesprochene 
fettige  Degeneration  bestand. 
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Endlich  könnte  für  das  Zustandekommen  einer  idiopathischen  Herz- 
hypertrophie auch  eine  Steigerung  nervöser  Einflüsse  in  Betracht  kom- 
men. Der  erregende  Einfluss  gewisser  Affecte  auf  die  Herzthätigkeit  ist 
ja  allgemein  bekannt,  und  es  kann  die  Frage  entstehen,  ob  anhaltende  Ein- 
wirkung von  Aftectzuständen  nicht  zur  Hypertrophie  zu  führen  vermag. 
Aus  physiologischen  Experimenten  ist  auf  einen  die  Energie  der  Herzcon- 
tractionen  erhöhenden  Einfluss  gewisser  Fasern  im  N,  vagus  geschlossen 
worden  (Heidenhain).  Aus  pathologisch-anatomischen  Erfahrungen  lässt 
sich  die  Annahme  einer  idiopathischen  Herzhypertrophie  nervösen  Ursprunges 
nicht  begründen. 

Das  anatomische  Verhalten  des  hypertrophischen  Herzens  lässt  drei 
Befunde  unterscheiden.  Das  Herz  kann  in  einer  oder  in  beiden  Hälften 
bei  mehr  oder  weniger  ausgesprochener  Zunahme  seiner  Muskelmasse  Herz- 
höhlen von  normaler  Veite  darbieten,  oder  die  letzteren  scheinen  nicht  nur 
relativ  zur  Wanddicke,  sondern  absolut  zu  eng;  im  ersteren  Fall  spricht 
man  von  einfacher  Hypertrophie,  im  letzteren  von  concentrischer 
Hypertrophie.  Drittens  findet  sich  oft  neben  Hypertrophie  der  Wand 
Dilatation  der  Herzhöhlen  (ex  c ent  rische  Hypertrophie).  Der  Lei- 
chenbefund allein  kann  kein  sicheres  Urtheil  gewähren,  ob  eine  derartige 
Erweiterung  schon  längere  Zeit  vor  Eintritt  des  Todes  bestand;  auch  die 
enge  Zusammenziehung  kann  mit  agonalen  Veränderungen  Zusammenhängen. 
Durch  klinische  Beobachtung  ist  aber  sicher  nachweisbar,  dass  auch  wäh- 
rend des  Lebens  eine  excentrische  Hypertrophie  in  dem  angegebenen  Sinne 
sich  ausbilden  kann.  Dieselbe  ist  der  Ausdruck  einer  unvollständigen  Ent- 
leerung des  Ventrikels  nach  starker  Füllung  und  weist  auf  eine  Störung  der 
systolischen  Contraction  hin.  Es  ist  demnach  die  excentrische  Hypertrophie 
das  Zeichen  einer  ungenügenden  oder  fehlenden  Compensation  des  abnormen 
Widerstandes.  Selbstverständlich  kann  aber  ein  solcher  Zustand  auch  erst 
während  der  Agone  in  einem  bis  dahin  genügend  functionirenden  Herzen 
eintreten.  Andererseits  kommen  auch  Zustände  einfacher  Dilatation, 
welche  also  auf  Ausdehnung  der  Herzhöhlen  mit  Verdünnung  ihrer  Wan- 
dung beruhen,  nicht  selten  zur  Beobachtung ; so  wenn  plötzlich  ein  bedeu- 
tendes Circulationshinderniss  in  dem  von  dem  betreffenden  Ventrikel  ver- 
sorgten Gefässgebiet  eintritt,  oder  wenn  in  Folge  regressiver  Metamorphose 
im  Herzmuskel  seine  Contractionskraft  erlahmt. 

Die  hypertrophische  Zunahme  des  Herzfleisches  beruht  nach  Wedl,  Förster  u.  A. 
auf  einer  Di ckenzu nähme  der  Muskelprim  itivbündel.  Im  Gegensatz  zu  Zielonko, 
der  angab.  dass  die  isolirteu  Muskelzellen  hypertrophischer  Herzen  nahezu  die  gleiche  Breite 
besitzen  wie  die  Muskelfasern  des  normalen  Herzens,  kam  Goldenberg  an  der  Hand  zu- 
verlässiger Methoden  zu  dem  Resultat,  dass  bei  Herzhypertrophie  die  mittlere  Breite  der 
Muskelfasern  nicht  nur  die  Norm,  sondern  auch  die  grössten  für  normale  Herzen  gefun- 
denen Mittelwerthe  übertrifft.  Auch  die  Muskelkerne  der  hypertrophischen  Fasern  sind 
vergrössert.  Dass  neben  dieser  wahren  Hypertrophie  der  Fasern  auch  eine  Vermehrung 
der  Zahl  der  Muskelelemente  vorkommt,  wird  durch  Befunde  von  Goldenberg  wahr- 
scheinlich. welcher  Abfurcliung  neuer  Muskelzellen  an  einzelnen  der  grössten  Fasern 
l Bündelfasern)  constatirte.  Durch  eingehende  Untersuchungen  von  Tangl  wurde  die 
Thatsache  bestätigt,  dass  das  Wesen  der  Hypertrophie  des  Herzens  in  der  Vergrösserung 
der  Muskelzellen  besteht;  der  Querdurchmesser  der  letzteren  wächst  entspre- 
chend der  Zunahme  des  Herzgewichtes.  Eine  Vermehrung  des  Bindegewebes  war 
in  frühen  Stadien  der  Hypertrophie  nicht  nachweisbar. 
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§ 1.  Einfache  Atrophie  uud  DegeneratiouszustUnde  am  Herzen.  Die  De- 

geiierationszustände  an  dem  Endocardium  und  den  Herzklappen  (narbige 
Schrumpfung,  Fettentartung,  Verkalkung)  sclüiessen  sich  an  die  chronischen 
Entzündungen  dieser  Theile  an,  sie  erfordern  daher  keine  besondere  Be- 
sprechung. Eine  einfache  zur  Atrophie  führende  Schrumpfung  der  Klappen, 
welche  also  ohne  fibröse  Verdickung  erfolgt,  kommt,  abgesehen  von  der 
Dehnung  der  Klappen  an  erweiterten  Ostien,  zuweilen  als  Theilerscheinung 
allgemeiner  Atrophie  durch  Marasmus,  hochgradige  Anämie  vor.  Die  par- 
tielle Atrophie,  welche  zur  Herstellung  der  gefensterten  Klappen 
führt,  ist  pathologisch  ohne  Bedeutung. 
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Von  besonderer  Wichtigkeit  sind  die  Degenerationen  im  Myocar- 
dium,  welche  tlieils  durch  locale,  theils  durch  allgemeine  Störungen  der 
Ernährung  bedingt  sind. 

a)  Einfache  und  braune  Atrophie  des  Myocardium:  Ausser 
Betracht  bleibt  liier  das  Vorkommen  abnorm  dürftiger  Herzanlage  (Aplasia 
cor  dis).  Auch  die  Frage,  wie  weit  auffällige  Kleinheit  des  Herzens,  die 
bei  weiblichen,  anämischen  Individuen  von  gracilem  Körperbau  mitunter 
vorkommt,  als  ein  Defect  der  Anlage  oder  als  die  Folge  davon  anzusehen 
ist.  dass  in  der  Zeit  des  Körperwachsthums  ungünstige  Bedingungen  für 
die  Zunahme  des  Herzens  Vorlagen,  entzieht  sich  näherer  Feststellung.  Eine 
einfache  Atrophie,  bei  der  sich  wirklich  nur  Schwund  der  Muskelfasern 
ohne  sonstige  Veränderungen 
findet,  kommt  wohl  nicht  vor. 

Stets  ist  der  allmähliche 
Schwund  der  Muskelelemente 
des  Myocards  mit  Auftreten 


von  braunem  körnigen  Pigment 
verbunden.  Es  fällt  also  die 
dem  Begriff  der  einfachen  Atro- 
phie am  nächsten  kommende 
Veränderung  am  Herzen  mit 
der  sogenannten  b r a u n e n 
Atrophie  zusammen.  Uebri- 
gens  ist  auch  diese  sehr  oft 
mit  mehr  oder  weniger  aus- 
gesprochenen Zeichen  chroni- 
scher Myocarditis  verbunden. 

Mikroskopisch  wird 
die  braune  Atrophie  des 
Myocards  charakterisirt 
durch  Verschmälerung  der  Mus- 
kelfasern und  Ablagerung  fei- 
ner gelbbräunlicher. 


Fig.  38. 

Braune  Atrophie  des  Herzfleisches.  Das  gelbe  Pigment  in  der 
Nähe  der  Kerne  und  in  atrophischen  Fasern  abgelagert. 


o 

körniger  und  stäbchenartiger  Pigmentmassen.  Im  Be- 
ginn der  Veränderung  sammeln  sich  die  Pigmentmassen  im  Innern  der 
Muskelfasern  an,  namentlich  in  der  Umgebung  der  Muskelkerne.  Weiterhin 
findet  man  auch  Pigmenthaufen  zwischen  den  Muskelfasern,  dieselben  sind 
als  Rückstand  atrophirter  Fasern  aufzufassen.  Nicht  selten  gelingt  es  noch, 
nachzuweisen,  dass  die  Körnchen  in  einer  schmalen  Röhre  liegen,  welche 
noch  einzelne  Muskelkerne  einschliesst;  solche  pigmenthaltige  Röhren  finden 
sich  namentlich  in  den  centralen  Theilen  der  durch  Vereinigung  mehrfacher 
Fasern  gebildeten  Bündel.  Das  bei  der  braunen  Atrophie  auftretende  Pig- 
ment ist  nicht  eisenhaltig,  es  stammt  jedenfalls  von  dem  normalen  Muskel- 
pigment ab. 

Die  braune  Atrophie  findet  sich  sehr  häufig  in  der  Herzmusculatur 
älterer  Individuen,  namentlich  bei  vorhandenem  Marasmus,  zuweilen  tritt 
sie  auch  in  jüngeren  Lebensjahren  ein,  lder  namentlich  im  Verlauf  er- 
schöpfender Krankheiten.  Nicht  selten  tritt  diese  Veränderung  im  Fleisch 
hypertrophischer  Ventrikel  auf.  auch  in  umschriebener  Form  in  der  Um- 
gebung von  Geschwülsten,  bei  Myocarditis.  Da  die  braune  Atrophie  offenbar 
als  eine  Folge  des  unter  dem  Einfluss  von  Ernährungsstörungen  eintreten- 
den  langsamen  Schwundes  von  Muskelfasern  auftritt,  da  in  der  Regel  nur 
ein  kleinerer  Theil  der  letzteren  dieser  Entartung  verfällt,  so  kann  der 
Befund  brauner  Atrophie  der  Herzmusculatur  in  den  Leichen  an  acuter 
Herzschwäche  verstorbener  Individuen  nicht  als  genügende  Erklärung  des 
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tödtlichen  Ausganges  gelten.  Selbst  höhere  Grade  der  Veränderung  bieten 
oft  während  des  Lebens  keinerlei  klinisch  erkennbare  Symptome. 

b)  Fettgewebswucherung  (Lipomatose)  und  F ettentartung 
im  Myocardium:  Häufig  pflegen  unter  der  Bezeichnung  „Fettherz“ 
zwei  verschiedenartige  Processe  vermischt  zu  werden:  die  Hyperplasie  des 
Fettgewebes  in  der  Herzwand  und  die  wirkliche  Fettentartung  der  Museu- 
latur.  Die  L i p o m a t o s e (A d ip o sis  c o r d i s)  beruht  auf  einer  Wucherung 
des  normalen  subpericardialen  Fettgewebes,  welches  vorzugsweise  an  der 
Basis  der  Ventrikel  und  in  den  Gefässfurchen  der  Herzoberfläche  sich  findet, 
sie  ist  gewöhnlich  Theilerscheinung  allgemeiner  Fettsucht.  In  den  höchsten 
Graden  ist  der  grösste  Theil  der  Herzoberfläche  von  einem  dicken  Fett- 
kissen bedeckt,  welches  über  der  Basis  der  Ventrikel  zottige  geschwulst- 
artige  Auswüchse  bilden  kann.  Die  Fettgewebswucherung  erstreckt  sich 
aber  auch  längs  der  Gefässe  zwischen  die  Muskelbündel  hinein,  ja  bis  unter 
das  Endocardium.  In  solchen  Fällen  kann  Substituirung  eines  Theils  der 
Musculatur  durch  das  Fettgewebe  erfolgen.  Im  Wesen  handelt  es  sich  hier 
um  ein  Verhältniss  wie  bei  der  lipomatösen  Pseudohypertrophie  der  will- 
kürlichen Körpermuskeln;  der  Schwund  der  Musculatur  ist  der  primäre 
Vorgang,  die  Fettgewebswucherung  tritt  an  die  Stelle  der  atrophischen 
Muskelsubstanz.  Diese  Zustände  von  substituirender  Adipöse  finden  sich 
namentlich  in  den  Herzen  von  Potatoren  und  bei  Combination  allgemeiner 
Fettsucht  mit  Anämie  (z.  B.  bei  Frauen  in  der  Zeit  der  Involution). 

Im  unteren  Tlieil  des  rechten  Ventrikels  kann  eine  theilweise  Fettduxeb- 
wachsimg  des  Myocardium  als  physiologisch  angesehen  werden.  Freilich  ist  hier  der  Ueber- 
gang  zum  Pathologischen  schwer  zu  fixiren.  “Wiederholt  war  dem  Verfasser  d.  B.  bei  der 
Section  nach  plötzlichen  Todesfällen  jugendlicher  Individuen  (z.  B.  in  der  Chlorofonn- 
narkose,  im  acuten  Alcoholismus,  auch  nach  ungewohnten  heftigen  Kürperanstrengungon) 
die  ungewöhnlich  hochgradige  Substitution  des  Myocards  des  rechten  Ventrikels  durch  Fett- 
gewebe auffällig. 

Die  fettige  Entartung  des  Herzfleisches  kann  sowohl  durch 
locale  als  durch  allgemeine  Ursachen  entstehen.  In  erster  Eichtung  kom- 
men namentlich  Störungen  der  Blutzufuhr  durch  Druck  oder  durch  Ver- 
engung der  arteriellen  Gefässe  in  Betracht  (z.  B.  pericardiale  Exsudate, 
myocarditische  Processe,  Arteriosklerose  der  C'oronariae).  Unter  den  all- 
gemeinen Ursachen  der  Fettdegeneration  des  Herzens  stellen  in 
erster  Linie  gewisse  Intoxicationen  (vor  Allem  die  Phosphor  Ver- 
giftung, Chloroform  Vergiftung,  Alkohol);  auch  die  im  Verlauf  schwerer 
Infectionskrankheiten  auftretenden  Herzverfettungen  (bei  Sepsis,  Diphtherie, 
Abdominaltyphus,  Pocken)  sind  wahrscheinlich  durch  toxische  Producte 
specifischer  Mikroorganismen  eingeleitet.  Ferner  kann  Fettentartung  des 
Myocards  durch  schwere  Alterationen  der  Blut  men  ge  und  der 
Blutzusammensetzung  bewirkt  werden.  Durch  wiederholte  Aderlässe 
kann  experimentell  bei  Hunden  Fettdegeneration  des  Herzens  erzeugt  wer- 
den, damit  stellt  in  Parallele  die  Fettentartung  nach  wiederholten  Metror- 
rhagien, Magenblutungen.  In  der  Pegel  findet  sich  die  fettige  Entartung 
des  Herzfleisches  bei  perniciöser  Anämie,  bei  Leukämie  stark  ausgebildet, 
sie  entsteht  ferner  unter  dem  Einfluss  verschiedenartiger  consumirender  Ein- 
flüsse, bei  Krebskranken,  Tuberkulösen,  im  Verlauf  chronischer  Eiterungen, 
bei  syphilitischer  Kachexie,  in  Folge  chronischer  Nierenerkrankung.  • 

Das  anatomische  Bild  der  fettigen  Degeneration  des  Herzfleisches  ist 
verschieden  nach  dem  Grade  und  der  Ausbreitung  des  Processes.  Bei  hohen 
Graden  diffuser  Fettentartung  des  Herzfleisches,  welche  häufiger  im  linken 
Ventrikel  gefunden  wird,  ist  die  Muskelsubstanz  der  Herzwand  von  blass- 
gelblicher Farbe,  weich,  zerreisslich,  die  Messerklinge  zeigt  nach  dem  Durch- 
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schneiden  fettigen  Beschlag,  die  Herzhöhlen  sind  natürlich  in  Folge  der 
Erschlaffung  der  Wand  erweitert.  Dieses  Bild  entspricht  besonders  der 
chronischen  Degeneration  höherer  Grade.  In  acuten  Fällen  (bei  Infections- 
krankheiten,  Vergiftungen)  gesellen  sich  meist  feine  Ekchymosirungen  im 
interstitiellen  Bindegewebe  hinzu,  der  Blutgehalt  der  Herzwand  ist  häutig- 
stärker.  das  Fett  ist  nicht  zu  grösseren  Tropfen  confluirt.  Daher  erscheint 
die  Farbe  der  Herzwand  dunkler,  mattgraugelb  bis  bräunlich.  Nicht  selten 
ist  die  Fettentartung  ungleichmässig  in  der  Herzmusculatur  verbreitet,  sie 
tritt  in  Form  streifiger  Herde  auf,  der  Durch- 
schnitt ist  daher  fleckig,  namentlich  treten  an 
den  Papillarmuskeln  gelbliche  quere  Linien  auf, 
welche  der  Innenfläche  der  Herzhöhle  eine  zier- 
liche Zeichnung  verleihen  (sogenannte  Tige- 
rung"). Diese  noch  keineswegs  genügend  er- 
klärte streifige  Vertheilung  der  fettigen  Dege- 
neration findet  sich  besonders  charakteristisch 
bei  der  perniciösen  Anämie,  aber  auch  nach 
anderen  allgemeinen  Ernährungsstörungen  von 
meist  chronischem  Verlauf.  Die  geringeren 
Grade  der  Verfettung  des  Myocardium  lassen 
sich  mit  unbewaffnetem  Auge  überhaupt  nicht 
erkennen. 


Fig.  39. 

Herdförmige  Fettdegeneration  im  Herzileisch 
(pemieiöse  Anämie).  1:350. 


Fig'.  40. 

Streifige  Fottentnrtung  im  r.  Ventrikel 
(perniciosa  Anämie). 


Für  die  mikroskopische  Untersuchung  ist  die  Verwendung 
frischer  Präparate  erforderlich,  namentlich  gilt  das  für  die  weniger  hoch- 
gradigen Fälle.  Die  Veränderung  beginnt  fast  immer  herdweise  (Göbel). 
mit  stärkerer  Ausbildung  tritt  diffuse  Verbreitung  hervor,  doch  meist  mit 
herdförmigem  Hervortreten  stärker  entarteter  Stellen.  Im  Anfang  ent- 
sprechen die  Herde  oft  der  Länge  einer  Muskelzelle.  Die  anfangs  feinen 
Fetttröpfchen,  die  mit  zunehmender  Entartung  zu  grösseren  Tropfen  Zu- 
sammenflüssen, liegen  im  interfibrillären,  randständigen  oder  centralen  Sarco- 
plasma,  sind  daher  stets  in  Längsreihen  angeordnet  (Göbel).  Die  Quer- 
streifung ist  meist  mehr  oder  weniger  verdeckt,  mitunter  schimmert  sie 
aber  noch  sehr  deutlich  durch  die  Fettansammlung  durch,  so  dass  der  Ein- 
druck entsteht,  als  seien  die  Fetttröpfchen  in  Querreihen  angeordnet.  Na- 
mentlich bei  toxischen  und  infectiösen  Herzverfettungen  ist  die  Fettdegene- 
ration mit  albuminöser  Degeneration  der  Muskelfasern  verbunden  (Auf- 
hellung der  körnigen  Trübung  nach  Zusatz  von  Essigsäure).  Stärkeres 
Hervor  treten  der  E her  th 'sehen  Kittlinien  begleitet  oft  die  fettige  Degene- 
ration, zuweilen  findet  sich  die  oben  besprochene  Fragmentirung  der  Fasern 
(vergl.  8.  I2ö  d.  B.).  Die  Vertheilung  der  fettigen  Degeneration  in  den 
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einzelnen  Heizabtlieilungen  ist  in  (len  einzelnen  Fällen  verschieden  und  I 
lässt  keine  Beziehung  zu  bestimmten  Yentnhtssiingen  erkennen.  Die  höch- 
sten Grade  diffuser  gleichmässig  verbreiteter  Degeneration  bietet  das  Herz 
nach  Phosphorvergiftung.  Nach  den  Untersuchungen  von  Döbel  ist  nainent-  j| 
lieh  das  subepicardiale  Muskelgewebe  häufig  Sitz  der  hochgradigsten  Ver-  I 
fettung;  nicht  selten  sind  die  Papillarmuskeln  hochgradi g degenerirt,  zu- 
weilen die  gesannnte  subendocardiale  Schicht  (Letzteres  kommt  nach  unseren  | 
Erfahrungen  namentlich  hei  Verfettung  im  Anschluss  an  arteriosklerotische 
Verengerung  der  Coronararterien  vor).  Mit  Recht  hebt  Döbel  hervor,  dass 
die  an  die  interstitiellen  Bindegewebslagen  grenzenden  Muskelfasern  in  der 
Regel  starke  Verfettung  zeigen. 

Die  oben  gemachten  Angaben  über  das  Vorkommen  der  Fettdegeneration  stützen  sich  | 
auf  den  mikroskopischen  Nachweis  der  Veränderung.  Neuerdings  hat  Krehl.  von  der  I 
Erwägung  ausgehend,  dass  die  eben  erwähnte  Methode  für  die  Menge  des  Fettes  im  de  ge-  I 
nerirten  Herzen  keinen  Anhalt  geben  kann,  für  eine  Reihe  von  Fällen  den  Fettgehalt 
des  Herzens  unter  pathologischen  Bedingungen,  denen  für  (las  Zustandekom- 
men  der  Herzverfettung  Bedeutung  zugeschrieben  wird,  durch  chemische  Unter-  I 
suchung  bestimmt.  Der  höchste  Fettgehalt  des  Herzens  wurde  iu  Uebereinstimmung  mit  I 
früheren  Untersuchern  (Perls,  v.  Höslin)  bei  der  Phosphorvergiftung  nachgewiesen. 
Während  für  das  normale  Herz  ein  Mengenverhältniss  des  Ae  therextractes  (Lecithin  -j-  Fett) 
von  5,8 — 9,2  (8,9  v.  Hösslin)  Procent  der  Trockensubstanz  gefunden  wurde . enrab 
das  Fettherz  bei  Phosphorvergiftung  24,9 — 30,2  Proc.  Weniger  regelmässig  fand  sich  eine  I 
erhebliche  Zunahme  des  Fettgehaltes  des  Myocardinm  in  den  von  Krehl  untersuchten  E 
Fällen  schwerer  Anämie.  Ferner  zeigte  sich  im  Widerspruch  zu  den  herrschenden  I 
Anschauungen  über  das  häufige  Auftreten  von  Herzverfettung  hei  Herzfehlern  und  chro-  I 
nischer  Myocarditis  iu  der  Regel  keine  die  Norm  überschreitende  Fettmenge.  Dagegen  I 
zeigten  die  Herzen  von  Säufern  übernormalen  Fettgehalt. 

Gegenüber  der  chemischen  Fettbestimmung  ist  zu  beachten,  dass  dieselbe  eine  Treu-  I 
nung  des  im  Bindegewebe  des  Myocardinm  abgelagerten  Fettes  von  dem  in  Folge  der  I 
Degeneration  in  den  Muskeln  auftretendem  Fett  nicht  gestattet.  Da  aber  gerade  für  eine 
Reihe  der  als  Ursache  der  Fettdegeneration  des  Herzens  angesclmldigten  Krankheitszu- 
stände ein  mit  der  allgemeinen  Ernährungsstörung  zusanimeiihänder  Fettschwund  auch  in 
der  Herzwand  verbunden  sein  kann,  so  ist  zu  berücksichtigen,  dass  die  Fettdegeneration 
in  einem  abgemagerten  Heizen  eintreten  kann.  Eine  völlige  Entfernung  des  interstitiellen 
Fettes  vor  der  chemischen  Bestimmung  ist  nicht  durchführbar;  von  Go e bei  ist  bereits  her- 
vorgehoben,  dass  bei  Abtragung  der  suhpericardialen  Fettlagen  auch  gerade  Theile  der-  I 
jenigen  Muskelpartien  entfernt  werden,  die  zur  Degeneration  disponirt  sind. 

c)  Degenerative  Veränderungen  an  den  Herzganglien  sind  mehrfach  als  f 
Ursache  schwerer  Störungen  der  Herztliätigkeit' angesehen  worden.  Von  der  früher  allge-  I 
meinen  Annahme  aus,  dass  die  Herzganglien  als  automatische  Centra  der  Herzbewegung  1 
wirkten,  erschien  die  Voraussetzung  wahrscheinlich,  dass  sowohl  manche  Fälle  plötzlich  I 
eintretender  tödtlicher  Herzschwäche  (z.  B.  bei  Intoxicationen)  als  Störungen  der  Herz-  t 
tliätigkeit  in  Verbindung  mit  Myocarditis  und  Fettdegeneration  des  Herzmuskels  durch  I 
derartige  Veränderungen  erklärt  werden  könnten.  So  wurde  von  I.ancereaux  körnige  I 
Degeneration  von  Herzganglienzellen  nach  Angina  pectoris  nacligewieseu.  Iwanowski  t 
berichtet  über  Quellung  der  Ganglienzellen  heim  Flecktyphus.  Winogradow  constatirte  V 
körnige  Entartung  derselben  nach  Cliloroformvergiftung.  Namentlich  von  A.  Ott  wurde  I 
über  liierliergeliörige  Befunde  berichtet.  Es  handelte  sich  tlieils  um  Rundzelleninfiltration  r 
im  Zwischengewebe,  hei  chronischen  Herzaffectionen  waren  zuweilen  die  Ganglienzellen  I 
von  einem  faserigen  Zwiscliengewehe  dicht  umschlossen  (Skier ose).  An  den  Zellen  selbst  j 
wurde  parenchymatöse  Degeneration,  hyaline  Entartung  (mit  Verlust  des  Kernes) . auch 
fettige  Entartung  nacligewieseu.  Neuerdings  wies  A.  Ott  in  zwei  Clilorofornitodes-  fi 
füllen  an  den  Ganglienzellen  Körnung  und  Auftreten  von  Fetttröpfchen  im  Protoplasma  I 
mich,  während  gleichzeitig  die  Kerne  auffallend  gebläht,  erschienen.  Romberg  konnte  || 
für  die  infectiöse  Myocarditis  die  Befunde  von  Ott  zum  Theil  bestätigen,  häufiger  fand  j| 
sich  Peri nenri ti s der  pericardialen  Nervcnstäninie.  Da  die  Ganglienzellen  sehr  leicht  I 
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unter  dem  Einfluss  der  Härtung  Protoplasmaverändemngen  erleiden,  so  ist  die  patholo- 
gische Natur  der  angegebenen  Zeichen  parenchymatöser  Degeneration  unsicher. 

Durch  die  Untersuchungen  von  W.  His  jun.  und  Romberg  über  die  Entwicklungs- 
geschichte der  Herzganglien  ist  aber  nachgewiesen,  dass  die  letzteren  ausschliesslich  dem 
Sympathie us  angehören,  also  gleich  den  Spinalganglien  sensible  Function  haben; 
hiernach  würde  ihnen  nur  eine  reflectorische  Beeinflussung  der  Herzbewegungen  zukommen 
kömieu.  Weiter  wurde  von  Krehl  und  Romberg  experimentell  gezeigt,  dass  die  Ganglien 
der  Herzwand  keine  automatischen  Centra  für  die  Herzbewegung  sind  und  dass  sie  auch 
an  der  Anpassung  des  Herzmuskels  an  veränderte  Widerstände  unbetheiligt  sind. 

d)  Den  übrigen  im  Myocardium  verkommenden  Degenera- 
tionen kommt  nur  geringe  Bedeutung  zu.  So  tritt  bei  allgemein  verbrei- 
teter Amyloidentartung  sowohl  am  Endocardinm  als  an  den  Gefässen 
des  intermuscnlären  Bindegewebes  diese  Entartung  auf,  doch  meist  nur  in 
geringem  Grade  und  ohne  nachweisbare  pathologische  Bedeutung.  In  ein- 
zelnen Fällen  wurde  ausgedehnte  h y a 1 i n e Entartung  im  Bindegewebe 
der  Herzwand  nachgewiesen.  Verkalkung  kommt  nicht  selten  in  den 
chronischen  Verdickungen  des  Endocardinm,  namentlich  der  Klappen  vor, 
ferner  auch  in  Sehnenflecken  des  Pericardium,  endlich  können  auch  in  der 
Herzwand  selbst  gelegene  entzündliche  Producte  oder  Geschwülste  ver- 
kalken. Kalkinfiltration  von  Muskelfasern  der  Herzwand  selbst  ist  in  einem 
Fall  von  He  sc  hl  in  der  Leiche  einer  30  jährigen  Frau  beobachtet. 

§ 2.  Herzvruudeu  und  Herzruptur.  Auf  die  Verwundungen  des 
Herzens  durch  Stich,  Schuss,  durch  nach  innen  gedrängte  fracturirte  Rippen, 
durch  verschluckte  und  von  der  Speiseröhre  aus  eingedrungene  spitze  Körper 
(Nadeln,  Knochenstiicke)  ist  hier  nicht  specieller  einzugehen.  Penetrirende 
Herzwunden  bewirken  in  der  Regel  rasch  tödtliclien  Ausgang,  doch  ist  selbst 
nach  penetrirenden  Stich-  und  Schusswunden  Heilung  mit  Bildung  fibröser 
Narben  beobachtet.  Nach  Olli  vier  ist  quere  Trennung  der  Muskelschichten 
gefährlicher  als  eine  Wunde,  welche  parallel  mit  den  Muskellagen  verläuft, 
weil  im  ersteren  Fall  stärkeres  Klaffen  stattfindet.  Häufiger  wurde  Heilung 
niehtpenetrirender  Wunden  beobachtet,  zuweilen  mit  Abkapselung  einge- 
drungener Fremdkörper  (Kugeln,  Messerklingen).  In  der  Regel  findet  man 
con-espondirende  Verletzungen  des  Pericardium  und  des  Myocardium,  selten 
Ruptur  des  letzteren  ohne  Zerreissung  des  Herzbeutelüberzugs  (Zenker). 

In  einer  Anzahl  von  Fällen  wurde  durch  Einwirkung  bedeutender  Ge- 
walt, ja  selbst  durch  heftige  Erschütterung  des  Körpers  ohne  äussere  Ver- 
letzung eine  Herzruptur  veranlasst,  selbst  vollständige  Abreissung  des  Herzens 
am  Ursprung  der  Aorta  wurde  unter  solchen  Verhältnissen  beobachtet  (Fall 
von  Meyer). 

Während  in  jenen  Beobachtungen  t raumatischer  Herz  r u p t u r 
meist  ausdrücklich  hervorgehoben  wird,  dass  die  Substanz  der  Herzwand 
sich  in  gesundem  Zustand  befunden  habe,  entsteht  die  spontane 
Ruptur  des  Herzens  ausschliesslich  im  Gefolge  von  Textur erkrankungen 
der  Herzwand.  Die  häufigste  Ursache  liegt  in  der  oben  (vgl.  S.  113)  bereits 
besprochenen  acuten  Erweichung  nach  Verschluss  von  Aesten  der  Coronaria, 
seltener  in  dem  Durchbruch  wirklicher  Abscesse  (Pyämie,  Endocarditis  ulce- 
rosa), ferner  kommt  in  Betracht  hochgradige  Fettdegeneration  der 
Musculatur.  Nach  Quain  bestand  diese  Veränderung  in  100  Fällen 
spontaner  Herzruptur  19  mal.  Endlich  können  im  Myocardium  sich  ent- 
wickelnde Neubildungen  und  parasitäre  Geschwülste  Ursache  von  Herz- 
niptur  werden.  (In  Betreff  der  Segmentirung  oder  Fragmentirung 
der  Herzmuskelfasern  ist  auf  8.125  d.  B.  zu  verweisen.) 

Die  Herzruptur  betrifft  am  häufigsten  den  linken  Ventrikel,  besonders 
die  Spitze,  die  vordere  Wand,  das  Septum,  seltener  den  rechten  Ventrikel 
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und  die  Vorhöfe, 
cardium. 


Es  findet  sicli  stets  ein  reichlicher  Bluterguss  im  Peri- 


Eine  Ruptur  der  Herzklappen  kann  die  Beratung  der  Herzwand  oder  des 
Septum  complieiren,  Zerreissungen  der  Herzklappen  ohne  Betheiligung  der  Herzwändo 
sind  (abgesehen  von  den  ZeiTeissungen  in  Folge  von  Klappenulcerationl  sehr  selten. 
Unter  35  von  Barie  gesammelten  Fällen  uncomplicirter  Herzklappenruptur  waren  Bi  mal 
die  Aortenklappen,  ebenso  oft  die  Mitralis,  3 mal  die  Tricttspidalis  betroffen.  Unter  den 
16  Rupturen  der  Aortenklappen  waren  10  spontan  entstanden  (nach  vorgängiger  Atrophie 
der  Klappe?),  6 durch  Trauma  (Stoss  gegen  die  Brust):  unter  den  Rupturen  der  Mitral« 
waren  3 traumatischen  Ursprunges,  unter  denen  der  Tricuspidalis  nur  eine. 


SECHSTES  CAPITEL. 
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Primäre  Gesell  wulstbildungen  sind  am  Herzen  selten,  secundäre  ziem- 
lich häufig.  Vom  endocardia  len  Bindegewebe  gehen  nur  selten  primäre 
Geschwülste  aus.  zuweilen  entwickeln  sich  an  demselben  Sarkome,  welche 
zur  Klasse  der  Rundzellensarkome  gehören.  Verfasser  sah  in  einem  Fall 
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ein  vom  Endocardium  des  rechten  Yorhofes  ausgehendes,  etwa  wallnuss- 
grosses Eiesenzellensarkom ; bei  genauester  Untersuchung  aller  übrigen  Or- 
gane, namentlich  auch  der  Skelettknochen,  konnten  nirgends  Geschwülste 
aufgefunden  werden,  so  dass  man  die  Geschwulst  am  Herzen  für  eine  primäre 
halten  musste. 

Secundäre  auf  dem  Endocardium  aufsitzende  Geschwülste  wurden  wieder- 
holt beobachtet ; es  handelt  sich  hier  um  verschleppte  Theile  von  Tumoren, 
welche  in  die  Gefässbahn  durchbrachen.  Am  häufigsten  waren  es  Sarkome. 

In  einem  Pall  fand  Verfasser  im  rechten  Ventrikel  (secundär  nach  Enchondrom 
des  rechten  Oberschenkels)  drei  dem  Endocardium  aufsitzende  bis  wallnussgrosse  Enchon- 
dromknoten ; einer  derselben  sass  auf  der  Tricuspidalis , ein  anderer  umgab  ringförmig 
einen  Papillarmuskel. 

Im  31  y o c a r d i u m wurde  in  seltenen  Fällen  primäre  Entwicklung  von 
Fibrom,  Lipom,  Myxom,  Myom  (v.  Recklinghausen)  gefunden.  Auf  das 
Vorkommen  cavernöser  Myome  in  der  Herzwand  hat  Virchow  hin- 
gewiesen; wahrscheinlich  gehört  hierher  die  von  Skrzecka  beschriebene 
cavernöse  Entartung  der  Herzmusculatur.  Secundäre  Geschwulst- 
knoten entwickeln  sich  ziemlich  oft  im  Myocardium,  namentlich  Carcinom 
und  Melanosarkom.  Das  Pericardium  wird  am  häufigsten  ergriffen  von 
sarkomatösen  Geschwülsten,  welche  vom  Mediastinum  ihren  Ausgang  nehmen, 
zuweilen  greifen  anch  Oesophaguscarcinome  auf  den  Herzbeutel  über,  sel- 
tener primäre  Geschwülste  der  Bronchialdrüsen. 

Das  Vorkommen  vereinzelter  Tuberkelknötchen  im  Endo- 
cardium  und  Myocardium  ist  von  Rokitansky . E.  Wagner,  v.Reck- 
linghausen  erwähnt.  Auf  die  Thatsache,  dass  die  Entwicklung  zerstreuter 
(meist  spärlicher)  Miliartuberkel  in  der  Herzwand,  besonders  im  Endocardium, 
bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  zu  den  fast  regelmässigen  Vor- 
kommnissen gehört  , hat  zuerst  Weigert  hingewiesen.  Das  Vorkommen 
von  Tuberkelbacillen  im  Klappenbelag  bei  Endocarditis  haben 
Heller,  Kundrat  u.  A.  constatirt.  Von  Tripier  wurde  in  einem  Fall 
verrucöser  Endocarditis  der  Mitralklappe  (secundär  nach  tuberkulöser  Lun- 
genschwindsucht) Ent  wicklung  eines  charakteristischen  T uberkelknöt- 
chens  in  der  Substanz  der  Klappe  gefunden  und  damit  das  Vorkom- 
men einer  tuberkulösen  Endocarditis  begründet.  Eine  bestätigende 
Beobachtung  (verrucüse  Endocarditis  mit  Entwicklung  von  mikroskopischen 
Riesenzellentuberkeln  in  der  Klappe  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  nach 
tuberkulöser  Coxitis)  wurde  im  Leipziger  pathologischen  Institut  gemacht. 
Weichsel  bäum  fand  Tuberkelbacillen  in  einem  weissen  Herzthrombus. 
Verfasser  d.  B.  wies  bei  einem  an  chronischer  Lungentuberkulose  und 
Urogenitaltuberkulose  verstorbenen  Mann  in  einem  älteren  in  Organisation 
begriffenen  T h r o m b u s des  rechten  Herzens  bacillenhaltige  Kiesen- 
zellentuberkel  nach;  sie  fanden  sich  vorzugsweise  in  den  unmittelbar 
an  das  Endocardium  grenzenden  Thrombustheilen. 

Häufiger  sind  die  syphilitischen  Erkrankungen  der  Herzwand, 
welche  sowohl  bei  angeborener  als  bei  erworbener  Syphilis  Vorkommen. 
Lie  Syphilis  des  Myocardium  tritt  theils  als  eine  mehr  diffuse  syphilitische 
Myocarditis,  theils  in  Form  gummöser  Geschwülste  auf,  oder  es  finden  sich 
die  beiden  Formen  mit  allmählichen  Uebergängen  in  einander.  Ist  die  Affec- 
tion  in  höherem  Grade  entwickelt  , so  finden  sich  blasse  knotige  Auftrei- 
bungen, welche  durch  das  Pericardium,  namentlich  aber  an  der  Innenfläche 
der  Ventrikel  durchscheinen,  deren  Durchschnitt  die  verschiedenen  Stadien 
der  gummösen  Neubildung  darbieten  kann  (weichere  grausulzige  bis  mark- 
weisse  Herde,  käsige  Knoten  in  sklerotisches  Bindegewebe  eingebettet,  narbige 
Residuen  resorbirter  Gummaherde).  Die  Gummaknoten  können  Wallnussgrösse 

Birch-Hirschfeld , Pathol.  Anatomie.  4.  Aufl.  II.  Bd.  10 
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erreichen,  ja  es  kann  die  Dicke  der  Herzwand  durch  sie  grösstentheils  sub- 
stituirt  werden.  Das  Endocardium  ist  über  den  Herden  verdickt  und  mit 
ihnen  fest  verwachsen,  auch  adhäsive  Pericarditis  ist  in  der  Regel  vor- 
handen. Die  gummösen  Herde  können  Veranlassung  zur  Bildung  von  Ajieu- 
rysmen  und  zur  Ruptur  des  Herzens  geben.  In  einzelnen  Fällen  fand  sich 
gleichzeitig  schwielige  Endocarditis  an  den  Herzklappen. 

Auch  die  Entwicklung  gummöser  Herde  in  der  Wand  eines  Coronar-  j 
arterienastes  wird  durch  mehrfache  Beobachtungen  bestätigt.  Das  umschriebene  Auf- 
treten in  der  sonst  von  stärkeren  arteriosklerotischen  Veränderungen  freien  Gefässwand, 
die  centrale  Verkäsung  des  Herdes,  auch  das  Vorkommen  bei  jugendlichen  Individuen  ist 
für  die  Diagnose  zu  beachten.  Die  Folgen  der  gummösen  Arterienerkrankung  hängen 
von  Sitz  und  Ausdehnung  des  Herdes  ab  (vergl.  S.  112  d.  B.).  Wiederholt  wurde  diese  Ver- 
änderungais Ursache  plötzlicher  Todesfälle  nachgewiesen  (Fälle  von  Crooke  und  Kockeil. 

Von  Parasiten  ist  der  Echinococcus  in  seltenen  Fällen  in  der  Herzwand  ge- 
funden worden,  man  hat  Perforation  der  in  die  Herzhöhle  proininirenden  Kapsel  (Mutter- 
blase) constatirt  und  in  Folge  dessen  embolisclien  Verschluss  grosser  Arterienstämme  durch 
Echinokokkenblasen.  Beim  Menschen  ist  der  Cysticercus  cellulosae  selten  (während  er  beim 
Schwein  manchmal  in  grosser  Zahl  am  Herzen  vorkommt,  ebenso  der  Cysticercus  der 
Taenia  mediocanellata  beim  Rinde).  In  Betreff  pflanzlicher  Parasiten  ist  anznführen.  dass 
embolische,  durch  Actin  omyces  entstandene  abscessartige  Herde  der  Herz  wand  wieder- 
holt beim  Menschen  beobachtet  wurden. 


B.  Krankheiten  der  G-efässe. 
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fatty  degeneration  of  the  bloodvessels;  Lect.  on  surgical  path.  p.  139.  — H.  Müller,  Wtirzb. 
med. Wochenschr.  V.  S.  73.  — Virchow,  Ges.  Abh.  S.  493.  — Kii  ttuer , Virch.  Arch.  LV.  H.3. 

Syphilis:  Lance reaux,  Traite  historique  et  pratique  de  la  Syphilis.  Paris  1866.  — 
Moxon,  Lancet.  1869,  Sept.  25.  — B art  ho  low,  Americ.  Journ.  of  med.  Science.  1872.  Oct. 

— CI.  Allbutt,  St.  George’s  Hosp.  Rep.  III,  IV.  — H.  Hertz , Virch.  Arch.  LVII.  S.421. — 
Heubner,  Die  luetische  Erkrankung  der  Hirnarterien.  Leipzig  1874.  — Baumgarten, 
Virch.  Arch.  LXXIII.  S.  90;  Ebenda.  LXXVI.  S.  268.  — Friedländer,  Ueber  Arteriitis 
obliterans.  Centralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.  1876.  Nr.  4.  — Vallin,  Union  med.  1879,  Juni. 

— Huber,  Virch.  Arch.  LXXIX.  S.  537.  — Marcliiafava,  Atti  dell  acad.  di  Roma.  1877. 
f.  2.  — C hi ari,  Wien.  med.  Wochenschr.  1881.  S.  17  u.  78.  — Nasse  (Arterientuberkulose), 
Virch.  Arch.  CV.  1.  — Lang,  Vorles.  zur  Pathol.  u.  Therapie  der  Syphilis.  — G.  Pommer 
(Gummöse  Gehirnarterienentzündung),  Mitth.  d.  Ver.  d.  Aerzte  Deutschtirols.  1892. 

§ 1.  Entzündung  der  Arterienwandung  und  Arteriosklerose.  1.  Die  a eilte 
Entzündung  der  Arterien  hat  entweder  in  der  Adventitia  oder  in  der 
Intima  ihren  Sitz.  Die  Endarteriitis  acuta  entsteht  namentlich  dann,  wenn 
mechanisch  oder  chemisch  reizende  Körper  in  das  Lumen  des  Gef asses  hin- 
eingerathen.  am  häufigsten  handelt  es  sich  um  kalkige  Bruchstücke  von 
entarteten  Herzklappen,  verjauchte  Thromben.  Die  Intima  verliert  zuerst 
ihre  Glätte  und  ihren  Glanz  (Loslösung  des  Endothels),  ihre  Lagen  werden 
von  Eiterzellen  infiltrirt,  welche  aus  den  Vasa  vasorum  stammen,  sehr  bald 
kommt  es  zur  Nekrose,  die  Intima  wird  dann  morsch,  lässt  sich  in  Fetzen 
abziehen;  es  kann  sich  die  Entzündung  auf  die  äusseren  Häute  verbreiten. 

Die  acute  Entzündung  der  Aussenhäute  der  Arterien  ( Periarteriitis ) 
schliesst  sich  entweder  an  Verletzungen  an,  oder  sie  wird  durch  Weiter- 
greifen der  Entzündung  vom  benachbarten  Zellgewebe  hervorgerufen.  Sie 
beginnt  mit  lebhafter  Injection  der  Gefässe  der  Adventitia.  Durch  das 
Exsudat  entsteht  eine  anfangs  sulzige  Anschwellung  (entzündliches  Oedem), 
welche  später  in  Eiterinfiltration  übergehen  kann,  auch  die  Media  schwillt 
an  und  wird  durch  Eiterzellen  infiltrirt,  ja  schliesslich  kann  die  Entzündung 
bis  in  die  Intima  Vordringen.  Natürlich  wirkt  in  dieser  Richtung  die  Dicke 
der  Media  bestimmend.  In  Folge  der  Infiltration,  auch  unter  Mitwirkung 
von  Contraction  der  Muscularis,  wird  das  Gefässlumen  verengt;  weiterhin 
kommt  es  zu  regressiven  Vorgängen;  die  Muskelelemente  der  Media  ver- 
fallen der  fettigen  Metamorphose,  die  Intima  wird  morsch,  zerreisslich.  Tn 
diesem  Stadium  erweitert  sich,  wenn  die  Circulation  noch  stattfindet,  die 
vorher  contrahirte  Arterie ; weiterhin  kann,  namentlich  wenn  Verjauchung 
des  gebildeten  Exsudates  eintritt,  förmliche  Nekrose  der  Arterienhäute  er- 
folgen, die  Intima  wird  rauh,  es  stossen  sich  nekrotische  Fetzen  ab.  Sehr 
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selten  kommt  es  zur  wirklichen  Abscessbildung  in  der  Gefässwaml,  dann 
kann  der  Eiter  in  das  Gefässlumen  durchbrechen.  An  der  Intima  der  Aorta 
kommen  acute  Entzündungen  vor,  die  in  ihren  Ursachen  und  im  anato- 
mischen Verhalten  den  verrucösen  und  acuten  ulcerösen  Entzündungen  des 
Endocardium  entsprechen. 

Die  Folgen  der  Arterienentzündung  werden  wesentlich  durch  das  Ver- 
halten der  gebildeten  Thromben  bestimmt;  je  nachdem  Organisation  (Obli- 
teration der  entzündeten  Arterie)  oder  Verjauchung,  Loslösung  thrombotischer 
Massen  erfolgt,  wird  ein  günstiger  oder  ungünstiger  Ausgang  herbeigeführt. 

2.  Die  Arteriosklerose  (chronische,  deformirende  Endarte- 
riitis,  atheromatöser  Process).  Die  unter  dem  Namen  der  chroni- 
schen Endarteriitis  zusammengefassten  Veränderungen  der  arteriellen  Ge- 
fässe  beruhen  auf  Gewebsneubildung  (Bindegewebs Wucherung), 
die  sich  mit  Degenerationsprocessen  verbindet,  die  letzteren 
führen  zu  mehr  oder  weniger  ausgebreiteten,  diffusen  oder  herdförmig  um- 
schriebenen Zerstörungen,  welche  vorzugsweise  in  der  Intima  ihren  Sitz  haben, 
während  in  Folge  der  Bindegewebswucherung  Verdickung  und  abnorme  Starr! 
lieit  (Sklerose)  der  Gefässwand  eintritt.  Die  Berechtigung,  diese  Arterien- 
erkrankung als  eine  Form  chronischer  Entzündung  aufzufassen,  kann  be- 
stritten werden;  jedenfalls  steht  die  Arteriosklerose  in  dieser  Richtung  vielen 
als  chronische  Entzündung  gedeuteten  Processen  iu  anderen  Organen  gleich, 
welche  ebenfalls  zum  grossen  Theil  auf  Bindegewebswucherung  zurückzu- 
führen  sind.  Uebrigens  ist  darauf  hinzuweisen,  dass  die  verschiedenen  De- 
generationsprocesse  und  die  Bindegewebswucherung  bei  der  Arteriosklerose 
höheren  Grades  oft  mit  wahrer  Entzündung  (Emigration  aus  den  Vasa 
vasorum)  verbunden  ist. 

Nach  der  Ausdehnung  und  dem  Sitz,  auch  nach  dem  Charakter  der 
Veränderungen  zeigt  die  Arteriosklerose  vielfach  Verschiedenheiten.  In 
der  ersterwähnten  Richtung  wird  namentlich  eine  diffuse  und  eine  um- 
schriebene (Arterite  en  plagues , Arteriosclerosis  nodosa)  Form 
unterschieden,  beide  treten  allerdings  öfters  combinirt  auf.  Hinsichtlich  des 
Sitzes  stellt  sich  die  Erkrankung  in  ihrer  Bedeutung  und  in  ihrem  Einfluss 
auf  die  Arterienform  verschieden  dar,  je  nachdem  die  grossen  Arterien- 
stämme oder  feinere  Arterienäste  ergriffen  sind.  Die  Arteriosklerose  kann 
sich  über  grosse  und  kleine  Arterien  gleichzeitig  verbreiten,  ja  den  grössten 
Theil  der  arteriellen  Gefässverzweigungen  betreffen  (meist  jedoch  mit  Be- 
vorzugung einzelner  Gebiete,  z.  B.  des  Aortenstammes,  der  Arterien  der. 
Hirnbasis,  der  Milzarterie);  andererseits  kommt  aber  auch  Arteriosklerose 
einzelner  Gefässbezirke  ohne  Betheiligung  der  übrigen  vor.  Schon  aus  dieser 
Erfahrung  ergiebt  sich,  dass  theils  allgemeinwirkende,  theils  locale  Ursachen 
für  die  Genese  dieser  Gefässveränderung  in  Betracht  kommen. 

Die  diffuse  Arteriosklerose  stellt  sich  als  eine  bindegewebige  Ver- 
dickung der  Arterienintima  dar,  welche  über  grössere  Abschnitte  des  Aorten- 
systems  verbreitet  ist.  Eine  diffuse  zur  Verengerung  des  Gefässlumens 
führende  Wucherung  in  der  Intima  kommt  auch  unter  physiologischen 
Bedingungen  vor;  hierher  gehört  die  Rückbildung  des  Ductus  Botalli  und 
der  Nabelarterien  nach  dem  Auf  hören  desPlacentarkreislaufes,  ferner  schliesst 
sich  die  Verengung  und  Obliteration  ligirter  Arterien  (z.  B.  in  Amputations- 
stümpfen) an.  Tlioma  hat  auf  Grund  eingehender  mit  eigenen  (Methoden 
durchgeführter  Untersuchungen  den  Satz  begründet,  dass  eine  diffuse  Ver- 
dickung der  Arterienwand  zu  Stande  kommt,  wenn  durch  Zugrundegehen 
eines  Gefässgebietes  ein  Missverhältnis  zwischen  der  durehfliessenden  Blut- 
menge und  dem  Gefässquerschnitt  entsteht.  Soweit  nicht  durch  Contractioa 
der  Media  Ausgleichung  stattfindet,  tritt  Stromverlangsamung  ein,  bis  durch 
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Bindegewebswucherung  in  der  Intima  ein  dem  verminderten  Blutstrom  ent- 
sprechender Arterienquersclmitt  hergestellt  ist. 

Diese  comp ensatorische  Arterienverdickung  wird  von  Thoma  als 
diffuse  s ecu n dar e Sklerose  bezeichnet,  da  sie  durch  Circulationsstö- 
rungen  in  dem  peripheren  Theile  eines  Gefässbezirkes  zu  Stande  kommt. 
Als  di  ff  useprimäre  Arteriosklerose  wird  dagegen  von  T h o m a jene 
Veränderung  aufgefasst,  welche  von  einer  primären  durch  den  Blutdruck 
bedingten  Dehnung  der  in  ihrer  Widerstandsfähigkeit  herab- 
gesetzten Tunica  media  abhängt.  Hier  kommt  es  zur  Erweiterung  und 
Verkrümmung  des  Gefässrolires;  und  die  Bindegewebswucherung  der  Intima 
stellt  erst  die  regelmässige  elliptische  dem  Blutstrom  entsprechende  Form 
des  Gefässquerschnittes  wieder  her.  Sehr  häufig  findet  sich  neben  secun- 
därer  Arteriosklerose  eines  bestimmten  Arterienbezirkes  in  den  übrigen 
Arterien  verbreitete  primäre  Sklerose. 

Die  Arteriosclerosis  nodosa  ist  anatomisch  charakterisirt  durch  den  Be- 
fund rundlicher  oder  platter  (streifiger  oder  fleckenförmiger)  umschriebener 
bindegewebiger  Verdickungen  an  der  Arterienintima.  Nicht  selten  findet 
man  diese  herdförmigen  Verdickungen  gleichzeitig  mit  diffuser  Arteriosklerose 
in  demselben  Gefässrohr,  andererseits  kann  in  einem  Gefässbezirk  Arterio- 
sclerosis nodosa  vorliegen,  während  in  anderen  Arterien  die  diffuse  Ver- 
dickung nachweisbar  ist.  Aus  den  Untersuchungen  von  T h o m a ergiebt  sich, 
dass  für  die  herdförmigen  Verdickungen  der  Arterienintima  ebenfalls  um- 
schriebene Dehnungen  der  Media  als  Ursache  anzunehmen  sind.  Wäh- 
rend die  diffuse  Arteriosklerose  aus  einer  verbreiteten  Verminderung  der 
Widerstandsfähigkeit  der  Media  erklärt  wurde,  handelt  es  sich  bei  der  um- 
schriebenen F orm  um  Stellen,  an  denen  in  Folge  von  Ernährungsstörungen 
oder  unter  der  Mitwirkung  mechanischer  Einflüsse  die  Leistungsfähigkeit 
der  Media  in  besonders  hohem  Grade  vermindert  ist.  Für  die  herdförmigen 
Verdickungen,  welche  ohne  Beziehung  zu  den  Abgangsstellen  von  Arterien- 
zweigen auftraten,  konnte  Thoma  eine  entsprechende  Verdünnung  der 
Media  direct  nacliweisen.  Für  die  nodöse  Arteriosklerose  an  den  Verzwei- 
gungsstellen  der  arteriellen  Bahn  ist  darauf  hinzuweisen,  dass  die  vermin- 
derte Widerstandsfähigkeit  der  Media  zu  Dehnungen  und  Verkrümmungen 
der  Arterien  führt,  welche  namentlich  die  Verzweigungswinkel  und  die  Ver- 
zweigungsebenen der  Gefässe  ändern.  In  Folge  davon  entstehen  Spannun- 
gen und  Dehnungen  der  Gef  äss  wandung,  welche  an  den  fester  fixirten  Stellen 
der  Arterien  zur  Geltung  kommen,  also  namentlich  auch  entsprechend  dem 
Abgang  von  Arterienzweigen.  Die  Bindegewebsneubildung  hat  nach  dieser 
Auffassung  auch  bei  der  Arteriosclerosis  nodosa  die  Bedeutung  eines  com- 
pensatorischen  Vorganges,  hervorgerufen  durch  umschriebene  stärkere  Deh- 
nung der  Media.  Immerhin  stellt  aber  die  Bindegewebsneubildung  nur  einen 
unvollkommenen  Ersatz  für  den  Ausfall  der  elastischen  Function  der  Media 
dar;  die  unvollkommen  elastische  Bindegewebsneubildung  widersteht  auf  die 
Dauer  nicht  dem  Einfluss  des  Blutdruckes  (nur  in  Gefässen  mit  reducirtem 
oder  aufgehobenem  Blutstrom  führt  die  Bindegewebswucherung  zur  dauern- 
den Verengerung  und  zur  Obliteration).  Die  fortgesetzte  Spannung  führt 
zu  Ernährungsstörungen  im  neugebildeten  Bindegewebe, 
welche  einerseits  eine  fortgesetzte  Dehnung  der  Gefässwand  begünstigen, 
während  sie  andererseits  wieder  Neubildung  anregen;  so  erklärt  es  sich, 
dass  die  Arteriosklerose  einen  progressiven  zur  fortschreitenden 
Deformation  der  erkrankten  Arterie  führenden  Verlauf  annimmt;  dem 
entsprechend  findet  man  bei  höheren  Graden  dieser  Arterienveränderung 
in  der  Kegel  die  verschiedenen  Stadien  des  Processes  neben  einander. 

Die  eben  berührten  Ernährungsstörungen,  welche  frühzeitig  mit  der 
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Bindegewebsneubildung-  verbunden  sind,  sind  von  wesentlicher  Bedeutung 
für  das  anatomische  Bild  der  Arteriosklerose,  sie  bestimmen  aber 
auch  zum  Tlieil  die  weiteren  Folgen  der  Erkrankung.  Die  umschriebene 
Bindegewebswucherung  stellt  sich  in  früheren  Stadien  als  eine  anfangs 
weichere,  später  derbe  Vorragung  mit  glatter  oder  wenig  gefalteter  Ober- 
fläche dar.  Die  Ernährungsstörungen  beginnen  in  der  Regel  in  den  tieferen 
Schichten  in  der  Nähe  der  Media  (die  offenbar  die  stärkste  Spannung  aus- 
zuhalten haben).  Zu  den  häufigsten  Metamorphosen  gehört  hier  die  h y a 1 i n e 
Degeneration.(v.  Recklinghausen),  sie  betrifft  vorzugsweise  die  Inter- 
cellularsubstanz, die  Bindegewebslamellen  verwandeln  sich  unter  Volumen- 
zunalime  in  eine  durchscheinende  Substanz,  in  welcher  die  Gewebsspalten 
noch  erhalten  sein  können,  während  die  Zellen  zu  Grunde  gehen.  Dieser 
Entartung  entspricht  ein  derbes,  knorpelartiges  Aussehen  der  verdickten 
Stellen.  Seltener  tritt  eine  schleimige  Erweichung  des  neugebildeten 
Bindegewebes  auf  (gelatinöse  Verdickung).  Nicht  selten  verbindet  sich  mit 
der  hyalinen  Degeneration  fettiger  Zerfall  der  Gewebszellen,  doch  kommt 
auch  Fettdegeneration  für  sich  allein  vor.  Häufig  besteht  neben 
Arteriosklerose  diffuse  Fettdegeneration  der  Arterienintima,  durch  die  gelb- 
liche, oft  streifig  und  fleckig  vertheilte  Färbung  derselben  erkennbar.  An 
der  Oberfläche  können  sich  durch  den  Zerfall  des  Endothels  und  der  ober- 
flächlichen Gewebsschicliten  flache  Substanz  Verluste  bilden  (fettige  Usur. 
V i r c h o w). 

Eine  weitere  wichtige  und  oft 
in  beträchtlicher  Ausdehnung  auf- 
tretende Veränderung  ist  die  Ver- 
kalkung, sie  ist  besonders  häufig 


Fig.  41.  Fig.  42. 

Durchschnitt  einer  Verdickung  hei  Artorioskleroso,  Choiestearintnfeln  aus  einem  atheromatöson  Herd 
fettig  degen.  Herd  in  der  Intima  (schwache  Vergr.).  der  Aorta.  Vergr.  1:350. 


mit  der  hyalinen  Degeneration  verbunden  und  wahrscheinlich  in  der  Weise 
aufzufassen,  dass  die  hyalin  degenerirten  Gewebstlieile  die  organische  Grund- 
lage der  Kalkablagerung  bilden.  Die  letztere  tritt  theils  in  Form  körniger 
und  krümliger  Massen  auf,  theils  kommt  auch  homogene  Verkalkung  vor: 
da  im  letzteren  Fall  oft  die  leeren  oder  mit  körnigen  Zerfallsproducten  ge- 
füllten verzweigten  Gewebsspalten  erhalten  bleiben,  so  erinnert  das  mikro- 
skopische Bild  derartiger  verkalkter  Stellen  an  die  Structur  des  Knochen- 
gewebes. Die  ausgedehnte  homogene  Verkalkung  führt  zur  Bildung  oft 
umfänglicher  Kalkplatten  in  der  verdickten  Intima.  Sowohl  die  hyaline 
Entartung  als  die  Verkalkung  tritt  nicht  so  selten  auch  in  der  Media  auf, 
namentlich  scheint  das  an  den  kleineren  Arterien  vorzukommen. 

in  den  mittleren  Lagen  der  arteriosklerotischen  Intima  (namentlich  der 
grösseren  Arterienstämme)  kommt  es  öfters  zur  Bildung  von  Zerfallsherden. 
Die  hyalin  degenerirten  und  von  Kalksalzen  infiltrirten  Lagen  zerfallen 
und  bilden  mit  dem  Fettdetritus  der  zelligen  Elemente  grützbreiähnliche 
Massen  (sogenannte  atheromatöse  Entartung  der  Arterien). 
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Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Zerfallsmassen  weist  Kalk,  Fett- 
tröpfchen und  C h o 1 e st  e a r i n t a f e 1 n nach.  Ueber  den  erkrankten  Stellen 
geht  in  der  Regel  die  Endotheldecke  verloren,  häufig  verfallen  auch  die 
oberflächlichen  Schichten  der  Intima,  welche  anfangs  den  atheromatösen  Herd 
bedecken,  der  fettigen  Metamorphose,  der  Herd  bricht  nach  dem  Gefäss- 
lumen  durch;  auf  der  Oberfläche  der  Intima  entsteht  ein  Substanzverlust, 
den  man  als  atheromatöses  Geschwür  bezeichnet.  Auf  der  Grund- 
fläche desselben,  zuweilen  auch  an  den  Rändern  der  durch  die  Intima  durch- 
stosseiulen  Kalkplatten,  schlagen  sieh  Thromben  nieder.  Man  findet  alle  die 
beschriebenen  Veränderungen  häufig  neben  einander.  Oft  ist  die  Innenfläche 
einer  Arterie  (z.  B.  der  Aorta)  so  stark  befallen,  dass  man  kaum  noch  eine 
normale  Stelle  findet;  neben  beetartigen  knorpeligen  Anschwellungen  beob- 
achtet man  weiche,  gelbliche  Hervorragungen,  unmittelbar  daneben  Einlage- 
rungen gelbweisser  Kalkscherben,  atheromatöse  Herde  (resp.  Abscesse),  welche 
durch  feine  Oeflnungen  mit  dem  Gefässlumen  communiciren,  an  anderen  Stel- 
len haben  sich  dieselben  bereits  zu  unregelmässigen  Geschwüren  vergrössert. 
Ist  in  diesem  Stadium  die  Intima  der  wesentliche  Sitz  der  Erkrankung, 
so  betheiligt  sich  doch  auch  die  Muscularis;  es  findet  sich  daselbst  fettige 
Metamorphose  der  Muskelelemente,  ausserdem  kommt  auch  Verkalkung  vor, 
dieselbe  kennzeichnet  sich  durch  das  Hervortreten  querer  weisser  Ringe.  Auf 
diese  Weise  kann  die  ganze  Arterie  in  einen  starren  verkalkten  Kanal  ver- 
wandelt werden.  In  der  Adventitla  hochgradig  erkrankter  Arterien  findet 
sich  gewöhnlich  fibröse  Verdickung.  Abgesehen  von  den  eben  berührten 
Metamorphosen  treten,  wie  Köster  zuerst  eingehend  nachgewiesen  hat,  in 
der  Media  und  in  den  angrenzenden  Schichten  der  Intima  unzweifelhaft  ent- 
zündliche Veränderungen  auf.  In  der  Media,  namentlich  in  der  Um- 
gebung der  Vasa  vasorum,  häufen  sich  Rundzellen  an,  iu  den  inneren  Schich- 
ten der  Muscularis  findet  sich  diffuse  Infiltration  durch  Rundzellen,  die  von 
hier  aus  in  die  Intima  sich  fortsetzt.  Dazu  kommt  eine  oft  sehr  lebhafte  Neu- 
bildung von  Blutgefässen,  welche  bis  in  die  Umgebung  der  Degenerations- 
herde in  der  Intima  vorsprossen.  Die  entzündliche  Gewebswucherung  nimmt 
manchmal  den  Charakter  einer  durch  die  Zerfallsherde  angeregten  Granu- 
lationsAvucherung  an;  es  entwickeln  sich  Fibroblasten,  in  denen  viel- 
fach die  bekannten  Kerntheilungsfiguren  nachweisbar  sind;  auch  Bildung 
von  Riesenzellen  kommt  unter  solchen  Verhältnissen  vor.  In  vielen  Fällen 
verfällt  das  Granulationsgewebe  wieder  der  Rückbildung,  doch  kommt  zu- 
weilen ein  Ausgang  in  feste  Bindegewebsbildung  (Vernarbung  atheromatöser 
Herde  nach  Entleerung  oder  Resorption  des  Breies)  vor. 

Die  chronische  Endarteriitis  kommt  am  häufigsten  in  der  Aorta  vor 
(aufsteigende  Aorta,  Aortenbogen,  Aorta  abdominalis),  ausserdem  werden 
häufig  befallen  die  Milzarterie,  die  Hypogastrica,  die  Cruralis,  ferner  die 
Hirnarterien,  die  Kranzadern  des  Herzens,  die  Uterinarterien.  Arterio- 
sklerose der  feineren  Arterien  tritt  namentlich  im  Gehirn,  in  den 
Nieren,  auch  in  der  Herzwand  und  im  Uterus  öfters  in  hochgradiger  Ent- 
wicklung auf. 

Die  eingehenden,  unter  der  Anregung  von  Thoma  ausgeführten  Untersuchungen 
von  Sack,  Mehnert  und  Bregmann  über  die  topographische  Verbreitung  der 
Arteriosklerose  haben  in  mehrfacher  Richtung  die  älteren  Erfahrungen  vervollständigt 
und  neue  Gesichtspunkte  eröffnet.  Die  Ar teriosclerosis  nodosa  tritt  am  häufigsten 
in  der  Aorta  und  im  Carotis  gebiet  (mit  Ausschluss  der  Carotis  externa)  auf,  nament- 
lich weist  die  auffallende  Betheiligung  der  Hirnarterien  darauf  hin,  dass  im  Gehirn 
Momente  gegeben  sind,  welche  den  Gefässtonus  hochgradig  in  Anspruch  nehmen.  Die 
diffuse  Arteriosklerose  ist  vorzugsweise  häufig  in  den  Arterien  der  Extremi- 
täten. Sack  erklärt  diese  Erfahrung  aus  den  grossen  Schwankungen  des  Seitendruckes 
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Fig.  43. 

Durchschnitt  einer  Hirnarterio  mit  Endarteriilis  nodosa. 
Vergr.  1:36. 


bei  verschiedenen  Körperstellungen;  die  häufige  Wiederkehr  starker  Anforderung  an  die 
Media  bewirke  Erschlaffung  derselben  und  sich  anschliessende  Arteriosklerose.  Hier  handelt 
es  sich  meist  um  die  reine  Form  der  diffusen  Verdickung,  während  dagegen  in  der  Aorta 
die  diffuse  Veränderung  stets  mit  Arteriosclerosis  nodosa  eomplicirt  ist. 

Die  Folg  e n derArterioskle- 
„ . rose  sind  verschiedenartig  nach  Sitz, 

Ausdehnung  und  Grad  der  Verände- 
rung. Anden  grossen  Gefässen  (Aorta) 
sind  höhere  Grade  mit  erheblicher 
E r w e i t e r u ng  verbunden.  Da  die  , 
verminderte  Elastizität  der  Arterien- 
wände zur  Arbeitshypertrophie  des 
linken  Herzventrikels  führt,  so  giebt 
die  Gef  asswand  dem  Druck  des  ver- 
stärkten systolischen  Blutstosses 
nach.  Deshalb  finden  wir  namentlich 
die  aufsteigende  Aorta  bei  irgend  er- 
heblichen Graden  der  Krankheit  diffus 
erweitert  und  verlängert.  An  kleinen 
Arterien  kommt  dagegen  die  Ver- 
engerung des  Lumens  in  Be- 
tracht; erstens  erhält  die  relativ 
mächtigere  Muscularis  länger  ihre 
Elastizität,  zweitens  sind  die  kleinen 
Gefässe  nicht  so  direct  dem  Einfluss 
des  verstärkten  Herzstosses  ausgesetzt,  drittens  ist  der  Grad  der  Verdickung 
der  Iutima  relativ  zum  Lumen  beträchtlicher.  Hier  kommt  es  also  zur 
Stenose  (am  leichtesten  an  den  von  einem  grösseren  Stamm  abgehenden 
kleineren  Arterien).  Aus  diesem  Verkältniss  ergiebt  sich  Beeinträchtigung 
in  der  Ernährung  der  von  dem  verengten  Gefässe  versorgten  Organe.  In  vom 
Herzen  entfernteren,  also  ohnehin  unter  geringem  Blutdruck  stehenden  Tliei- 
len  können  dieselben  sich  bis  zur  Nekrose  steigern  (Altersbrand  an  den  un- 
teren Extremitäten,  Erweichungsprocesse  im  Gehirn).  In  anderen  Fällen 
erfolgt  unter  dem  Einfluss  der  Stenose  Atrophie  der  versorgten  Organe  (z.  B. 
arteriosklerotische  Nierenschrumpfung).  Andererseits  kommen  als  weitere 
Folgen  in  Betracht  Thrombenbildungen  auf  der  ulcerirten  oder  durch  Kno- 
chenplatten rauhen  Oberfläche  der  Intima,  mit  der  Gefahr  der  embolischen 
Verschleppung. 

Die  oben  besprochene,  durch  Thoma  begründete  Auffassung  der  Pa- 
thogenese der  Arteriosklerose,  bei  welcher  das  Hauptgewicht  auf  eine  der 
Bindegewebswucherung  in  der  Intima  vorausgehende  Dehnung  der  Me- 
dia gelegt  wird,  stimmt  sehr  gut  mit  den  bekannten  ätiologischen  Be- 
dingungen der  Arteriosklerose  überein.  Diese  Gelasserkrankung 
entwickelt  sich  als  ein  chronisches  Leiden  (seltener  in  rascherem  schubweisem 
Fortschreiten)  bei  Individuen,  deren  Lebensverhältnisse  starke  Ansprüche  an 
die  Widerstandsfähigkeit  der  Gefässwand  hervorrufen.  während  gleichzeitig 

dass  die 
Oft  wieder- 
holte oder  anhaltende  Steigerung  der  arteriellen  Widerstände  sind  in  der 
ersterwähnten  Richtung  maassgebend.  Daher  kann  sich  Arteriosklerose  secun- 
där  im  Anschluss  an  Herzhypertrophie  entwickeln  (z.  B.  in  der  Pulmonal- 
arterie bei  Hindernissen  im  kleinen  Kreislauf,  die  zur  Hypertrophie  des  rech- 
ten Herzens  führen).  Andererseits  ist  auf  die  Häufigkeit  der  hier  besprochenen 
Arterienkrankheit  bei  durch  anstrengende  Muskelarbeit  in  Anspruch  genom- 


Ernährungsstörungen  vorhanden  sind,  welche  es  erklärlich  machen 
Gewebe  den  gesteigerten  Anforderungen  nicht  genügen  können. 
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menen  Menschenklassen  hinzuweisen,  ferner  auf  ihre  Ausbildung'  bei  Indivi- 
duen, die  dem  Alkoholmissbrauch,  geschlechtlichen  Excessen  oder  ähnlichen 
Factoren,  welche  erhebliche  Druckschwaukungen  im  Gefässsystem  liervor- 
rufen,  ergeben  sind.  In  der  zweiten  Richtung  kommt  namentlich  das  höhere 
Lebensalter  in  Betracht.  AYie  Beneke  nachgewiesen  hat,  bildet  sich  mit 
den  Jahren  eine  fortschreitende  Erweiterung  der  Arterien  aus,  welche  un- 
zweifelhaft vorzugsweise  auf  die  verminderte  Elastizität  der  Media  zu  be- 
ziehen ist.  Im  Allgemeinen  macht  sich  diese  Schwäche  der  Gefässwand  bereits 
im  Alter  von  40  bis  50  Jahren  geltend;  damit  stimmt  die  Erfahrung  über- 
ein, dass  auch  andere  elastische  Gewebe  in  diesem  Lebensalter  nicht  selten 
Zeichen  von  Erschlaffung  bieten.  Darauf  beruht  die  Häufigkeit  der  Ausbil- 
dung von  Luugenemphysem  in  der  bezeichneten  Altersperiode.  Da  nun  die 
„praesenile“Gefässdehnung  langsam  fortschreitet  und  allmählich  zur 
Entwicklung  der  besprochenen  AYucherungs-  und  Entzimdungsprocesse  in 
der  Intima  führt,  so  trifft  man  die  Anfänge  der  Arteriosklerose  in  zahl- 
reichen Arteriengebieten,  häufig  schon  im  Anfang  des  vierten  Lebensdecen- 
nium,  während  die  ausgeprägten  Formen  diffuser  und  herdförmiger  Arterio- 
sklerose in  der  Regel  erst  nach  dem  50.  Lebensjahre  zu  Stande  kommen.  Auch 
gewisse  Constitutionsanomalien  haben  unverkennbar  einen  erheblichen  Ein- 
fluss auf  den  Ernährungszustand  der  Gefässwand  (Gicht,  Syphilis,  chronische 
Bleivergiftung,  Alkoholmarasmus) ; unter  dem  Einfluss  derselben  entwickelt 
sich,  im  Gefolge  eines  vorzeitigen  Seniums  der  Gef  ässwände, die  Arteriosklerose 
oft  schon  in  jüngeren  Jahren.  Für  die  in  bestimmten  Gefässgebieten  loca- 
lisirte  Arteriosklerose  ist  die  Erklärung  in  Verhältnissen  zu  suchen,  die  einer- 
seits verminderte  AYiderstandsfähigkeit , andererseits  erhöhte  Inanspruch- 
nahme der  Gefässwand  in  begrenzten  Abschnitten  des  Gefässsystems  be- 
wirken (z.  B.  in  den  Hirngefässen,  in  den  Herzwandarterien). 

§ 2.  Chronische  Arterienentziindung'  aus  anderen  Ursachen  (syphilitische 
und  tuberkulöse  Arteriitis).  Gewisse  Formen  chronischer  Arterienentzündung 
sind  durch  locale  Ursachen  bedingt ; so  entwickelt  sich  im  Anschluss  an  Or- 
ganerkrankungen mit  dem  Charakter  chronischer  gewebebildender  Entzün- 
dung in  der  Wand  kleiner  Arterien  Bindegewebswucherung,  welche  zur  Yer- 
engerung  und  selbst  zum  A7erschluss  der  betroffenen  Gefässe  (Arteriitis 
obliterans)  führen  kann.  Für  diese  Gefässveränderung  kommt  ein  Ueber- 
greifen  der  Entzündung  von  der  Umgebung  aus  auf  die  Adventitia  und  die 
übrigen  Gefässhäute  in  Betracht;  andererseits  aber  auch  eine  in  der  Intima 
beginnende  Bindegewebswucherung,  welche  die  Folge  der  durch  die  Ein- 
engung des  peripheren  Verzweigungsgebietes  hervorgerufenen  Circulations- 
störung  ist.  Es  handelt  sich  also  für  den  letzteren  Fall  um  eine  localisirte 
Form  der  secundären  Arteriosklerose.  Der  eben  erwähnten  Periarteriitis, 
Alesarteriitis  und  Endarteriitis  begegnet  man  häufig  in  verschiedenen  Or- 
ganen, z.  B.  in  der  Niere  im  Gefolge  chronischer  interstitieller  Nephritis,  in 
den  Lungen  im  Verlauf  der  schwieligen  Entartung  (bei  Pneumonokoniosis, 
bei  der  indurativen  Form  der  Lungenschwindsucht),  im  Gehirn  und  Rücken- 
mark bei  Sklerose,  auch  in  gummösen  Erkrankungsherden. 

AYenn  nach  dem  soeben  Angeführten  das  Vorkommen  chronischer  Ar- 
terienentzündung unter  dem  Einfluss  der  Syphilis  und  der  Tuberkulose 
zum  Theil  einfach  dadurch  zu  erklären  ist,  dass  die  eben  berührten  Infec- 
tionen  chronische  Bindegewebswucherung  hervorrufen,  so  giebt  es  doch  an- 
dererseits selbständigere  Gefässerkrankungen,  deren  Entstellung  auf  die  An- 
siedlung und  Vermehrung  der  betreffenden  Infectionsträger  in  der  Gefässwand 
selbst  zurückzuführen  ist.  Für  die  tuberkulöse  Gefässerkrankung 
ist  der  specifische  Charakter  leicht  nachweisbar;  erstens  schon  durch  den 
histologischen  Charakter  der  tuberkulösen  Neubildung,  zweitens  durch  den 
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Befund  der  Tuberkelbacillen.  Für  die  syphilitische  Gefäss- 
er  kr  an  kung  liegen  die  Verhältnisse  ungünstiger;  histologisch  kommt  der 
unter  dem  Einfluss  der  syphilitischen  Infection  entstandenen  Bindegewebs- 
wucherung kein  besonderer  Charakter  zu,  und  der  constante  Nachweis  spe- 
cifischer  Mikroorganismen  in  den  syphilitischen  Erkrankungsherden  Ist  immer 
noch  nicht  gelungen.  Dennoch  wird  man  anerkennen  müssen,  dass  gewisse 
Arterienerkrankungen  Syphilitischer  sich  durch  ihren  ganzen  Charakter  als 
unzweifelhafte  Analogien  der  syphilitischen  Veränderungen  anderer  Organe, 
welche  als  Gummata  oder  als  indurative  Entzündungen  bezeichnet  werden, 
darstellen. 

Ein  gummöser  Erkrankungsherd  kann  auf  die  AVand  einer  Arterie  über- 
greifen, er  kann  aber  auch  von  vornherein  in  derselben  seine  Entwicklungs- 
stätte haben.  Im  letzteren  Falle 
kommt  demnach  der  Arterien- 
erkrankung (und  ganz  analoge 
Verhältnisse  finden  sich  auch 
an  Venen,  z.  B.  der  Vena  portae)j 
eine  gewisse  Selbständigkeit  zu ; 
solche  Beobachtungen  sind  es, 
die  man  im  Auge  hat.  wenn  man 
von  syphilitischer  Neubil- 
dung an  den  Gefässen  oder 
von  luetischer,  gummöser 
Arteriitis  spricht.  Die  gum- 
möse Arteriitis  ist  besonders  an 
den  Hirn  arteriell  und  dem 
Stamm  der  Carotis  interna  be- 
obachtet, in  vereinzelten  Fällen 
an  der  Lungenarterie,  auch  an 
der  Aorta.  Ihr  relativ  häufiger 
Befund  an  den  Hirnarterien  ist  wohl  zum  Theil  daraus  zu  erklären,  dass  die 
grössere  klinische  Bedeutung  die  Aufmerksamkeit  besonders  auf  diese  Locali- 
sation  gelenkt  hat,  zum  Theil  können  auch  anatomische  Eigenthümliclikeiten 
dieser  Gefässe  (adventitielle  Lymphräume)  als  Erklärung  hierfür  dienen. 


Fig.  44. 

Syphilitische  Wucherung  in  der  Intima  der  Art.  fossae  Sylvii 
(nach  fieubner).  In  der  von  der  Elastica  zum  Theil  abge- 
hobenen Intiina  finden  sich  Anhäufungen  endothelialer  Zellen 
(auch  Bundzeilen)  iu  körniger  Grundmasse. 


Verfasser  sah  in  einem  Fall  eine  jedenfalls  hierher  gehörige  Erkrankung  der  Art. 
coronaria  cor  dis  dextra.  Bei  einem  seit  4 Jahren  an  constitutioneller  Syphilis  er- 
krankt gewesenen  fiinfundvierzigjäkrigen  Mann  fand  sich  neben  Gummanarben  der  Leber 
eine  ungefähr  1 Cm.  lange  Stelle  der  betreffenden  Arterie  durch  eine  das  Gefasslumen 
fast  ringförmig  umgreifende  knorpelartige,  nicht  verkalkte  Verdickung  der  Intima  sehr 
bedeutend  verengt.  Der  Kranke,  der  übrigens  an  Lungenschwindsucht  starb,  hatte  häutig 
an  Herzpalpitationen  gelitten  und  wiederholt  Anfälle  von  Angina  pectoris  gehabt.  Die 
histologische  Untersuchung  der  erkrankten  Stelle  ergab  die  gleich  zu  erwähnenden  der 
syphilitischen  Endarteriitis  zukommenden  Befuude. 

Wahrscheinlich  gehört  auch  die  folgende  Beobachtung  hierher.  Eine  fast  handteller- 
grosse isolirte  Ulceration  der  Aorta  mit  unregelmässigen  callösen  Bändern,  die  zur 
aneurysmatischen  Ausdehnung  und  endlich  zur  Perforation  in  den  Pulmonalstamm  geführt 
hatte,  fand  sich  in  der  Leiche  eines  45jährigen  Mannes,  der  früher  syphilitisch  inficirt 
war  und  nach  kurzer  Krankheit  unter  den  Erscheinungen  einer  schweren  Herzaffection 
verstarb. 


Schon  in  der  Art  ihrer  Verbreitung  zeigt  die  syphilitische  Endarteriitis 
Unterschiede  gegenüber  der  atheroma  tosen  Entartung;  während  letztere  ge- 
wöhnlich über  grosse  Gefässabschnitte  verbreitet  vorkommt,  ist  die  syphi- 
litische Erkrankung  auf  einzelne  Arterien  oder  selbst  auf  ganz  umschrie- 
bene Stellen  beschränkt.  Der  Grad  der  Verdickung  ist  ein  verschiedener, 
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in  einzelnen  Fällen  war  dieselbe  so  bedeutend,  dass  das  Arterienlumen  völlig- 
verschlossen  wurde.  Je  nach  dem  Alter  der  Veränderung  finden  sich  bald 
knorpelähnliche,  bald  mehr  gelbliche,  fibröse  narbenartige  Vorragungen, 
welche  entweder  ausschliesslich  in  der  Intima  ihren  Sitz  haben,  oder  neben 
denen  eine  gleichartige  Erkrankung  der  ganzen  Arterienwänd  besteht. 

Nach  der  Darstellung  Heubner’s  beginnt  die  syphilitische  Endarteriitis  in  der 
Intima,  und  zwar  in  dem  Kaum  zwischen  Endotlieldecke  und  Membrana  fenestrata  mit 
der  Anhäufung  ovaler  Kerne  in  körniger  Substanz.  Die  weitere  Entwicklung  dieser  Zellen 
führt  zur  Abhebung  der  Endotheldecke  von  der  gefensterten  Haut,  und  auf  diese  Weise 
entsteht  eine  Verengerung  des  Gefässlumens.  Erst  wenn  die  Wucherung  bereits  ihren 
Höhepunkt  erreicht  hat,  treten  Rundzellen  auf,  sie  durchsetzen  die  Muscularis,  die  Ad- 
ventitia  in  der  Umgebung  der  Vasa  nutrientia. 

Der  im  histologischen  Sinne  specifisclie  Charakter  dieser  Arterienverände- 
rung  ist  namentlich  von  Baum  garten  und  von  Fr  i erlländer  in  Frage  gestellt  worden, 
wohl  mit  Recht ; dennoch  ergiebt  sich  aus  dem  oben  Gesagten,  dass  damit  die  Möglichkeit, 
im  einzelnen  Fall  den  specifisclien  Ursprung  der  Arterienerkrankung  zu  erkennen, 
nicht  ausgeschlossen  ist. 

Die  Folgen  der  syphilitischen  Gefässerkrankungen  sind  natürlich  ver- 
schiedenartig, je  nach  der  Bedeutung  der  befallenen  Arterien  und  nach  dem 
Grade  der  Verengerung.  Im  Gehirn  tritt  in  Folge  der  Obliteration  oder  der 
thrombotischen  Verstopfung  nicht  selten  in  den  betreffenden  Gefässprovinzen 
Erweichung  ein.  Weiter  ist  hervorzuheben,  dass  zuweilen  oberhalb  der  ver- 
engten Stellen  Aneurysmenbildung  eintritt. 

Eine  tuberkulöse  Erkrankung  der  Gefässwand  kommt  am 
häufigsten  an  den  Vene  n vor.  W e i g e r t hat  zuerst  auf  die  Bedeutung 
des  Uebergreifens  tuberkulöser  Wucherung  auf  die  Venenwand  mit  schliess- 
lichern  Durchbruch  in  das  Lumen  für  die  Verschleppung  tuberkulöser  Keime 
durch  die  Blutbahn  hingewiesen.  Am  häufigsten  kommt  eine  derartige  Gefäss- 
erkrankung  an  den  Lungenvenen  (durch  Uebergreifen  tuberkulöser  Lungen- 
und  Bronchialdrüsenherde)  vor.  Nicht  so  selten  trifft  man  aber  auch  tuber- 
kulöse Herde  in  der  Wand  der  Pulmonalarterien,  wenn  es  hier  auch  seltener 
zum  Durchbruch  der  Intima  kommt.  Weigert  fand  in  einem  Aneurysma 
der  Pulmonalarterie  (wie  sie  in  der  Wand  tuberkulöser  Luugencavernen 
nicht  selten  Vorkommen)  tuberkulöse  Wucherung. 

In  Folge  des  Durchbruchs  tuberkulöser  Herde  in  einen  Arterienast  mit  noch  erhal- 
tener Circulation  kann  es  zur  .embolisclien  Verbreitung  der  Tuberkulose  im  Verzweigungs- 
gebiet kommen.  Nasse  hat  auf  das  Vorkommen  auf  diesem  Wege  zu  Stande  gekommener 
localer  disseminirter  Tuberkulose  in  den  Nieren,  der  Milz  und  auch  in  den  Lungen  hin- 
ge wiesen. 

§ 3.  Degenerationsvorgllnge  in  den  Arterien.  Bereits  bei  Besprechung 
der  Arteriosklerose  wurde  das  Vorkommen  der  hjmlinen  Degeneration,  der 
Verfettung  und  der  Verkalkung  in  den  erkrankten  Arterien  hervorgehoben. 
Ferner  können  aber  auch  die  erwähnten  und  andere  Entartungen  selbständig 
in  der  Arterienwand  auftreten. 

Unter  den  Degenerationen  am  Gefässsystem  ist  die  Verfettung  von 
der  grössten  Bedeutung,  sie  hat,  wie  oben  hervorgehoben  wurde,  einen  wich- 
tigen Antheil  an  den  Veränderungen  der  chronischen  Endarteriitis,  sie  kommt 
! aber  auch  ohne  Combination  mit  entzündlichen  oder  hyperplastischen  Pro- 
J cessen  vor.  Am  häufigsten  findet  sie  sich  in  der  Intima  und  Media.  In  der 
Innen  haut  tritt  sie  gewöhnlich  an  kleineren  umschriebenen  Punkten 
[auf;  durch  die  gelblichen,  oft  in  dichten  Streifen  und  Gruppen  zusammen- 

• stehenden  Pünktchen  entstellt  eine  eigenthümliche  feinpunktirte  Zeichnung; 

* zugleich  hat  an  den  ergriffenen  Stellen  die  Inhenhaut  ihre  glatte  Oberfläche 
’ verloren,  sie  wird  sammetartig.  Bei  mikroskopisc h e r U n t e r s u c h u n g 
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bemerkt  man  entsj  »rechend  den  ersten  Stadien  der  Veränderung,  welche  für 
die  grobe  Betrachtung  nur  durch  die  gelbliche  Färbung  der  noch  glatten 
Innenfläche  auffallen,  dass  die  Fetttröpfchen  zuerst  in  den  spindelförmigen  j 
Zellen  auftreten,  weiterhin  auch  zwischen  den  Fasern  und  Lamellen  der  | 
Grundsubstanz.  Bei  höheren  Graden  der  Veränderung  bilden  sich  kleine 
mit  Fettkörnchenzellen  erfüllte  Herde.  Schliesslich  können  immer  weitere 
Schichten  zerstört  werden  (fettige  Usur).  Die  fettige  Entartung  der  | 
Media  betrifft  vorzugsweise  die  Muskelzellen,  nicht  selten  schliesst  sich 
Verkalkung  an. 

Die  Fettdegeneration  tritt  an  grossen  (Aorta)  und  kleinen  Arterien  auf, 
die  Usur  kann  durch  Zerstörung  der  Intima  zur  Bildung  eines  Aneurysma  11 
dissecans,  oder  auch  zur  Ruptur  der  ganzen  Wand  führen.  Auf  dieser  Ver- 
änderung beruhen  manche  Fälle  spontaner  Blutungen  in  inneren  Organen,  I 
namentlich  im  Gehirn.  Die  fettige  Usur  kommt  bei  sonst  gesunden  Indi- 
viduen vor,  sie  kann  sich  auch  auf  kleine  Abschnitte  des  Gefässgebietes 
schränken,  während  die  übrigen  Theile  desselben  frei  von  Veränderungen 
sind.  Andererseits  erfolgt  die  Fettentartung  durch  allgemeine  Ernährung*  1 
Störungen  (hochgradige  Anämie,  seniler  Marasmus)  und  oft  in  Verbindung  j 
mit  Verfettung  anderer  Organe,  namentlich  des  Herzens. 

Seltener  als  die  Fett entartung  tritt  die  Verkalkung  als  ein  isolirter 
Process  auf,  sie  kann  alle  Häute  betreffen  oder  nur  auf  einzelne  (z.  B.  die  [ 
Muscularis)  beschränkt  bleiben.  Am  häufigsten  finden  sich  isolirte  Verkal-  I 
klingen  der  Arterien  der  Beine  und  nicht  selten  an  den  grösseren  Zweigen  | 
der  Uterusarterien.  Ferner  findet  in  Folge  chronischer  Knochenkrankheiten,  | 
welche  mit  Resorption  von  Kalksalzen  verlaufen,  zuweilen  eine  metasta- 
tische Ablagerung  von  Kalksalzen *in  die  Gef ässhäute  statt : mehr- 
fach war  diese  Veränderung  auf  das  Arteriensystem  beschränkt,  zuweilen 
alle  Häute,  zuweilen  vorzugsweise  die  Intima  betreffend.  Meistens  waren  I 
die  in  der  Bauchhöhle  verlaufenden  Arterien  am  stärksten  befallen. 

Die  hyal  ine  Entartung  ist  durch  das  Auftreten  einer  homogenen,  | 
structurlosen  Substanz  von  meist  ziemlich  derber  Consistenz  gekennzeichnet  I 
An  den  grossen  Gelassen  wird  diese  Entartung,  wie  oben  hervorgehoben,  ji 
als  Anfangsstadium  der  Degeneration  in  arteriosklerotischen  Verdickungen 
häufig  beobachtet.  Ferner  kommt  die  hyaline  Entartung  in  der  Wand  von  i 
Aneurysmen,  auch  in  durch  Thromben  verschlossenen  Gelassen  vor.  End-  [ 
lieh  ist  noch  hervorzuheben,  dass  an  den  kleineren  Gefässen  und  an  den  t 
Capülaren  eine  hyaline  Umwandlung  der  Wand  im  Verlauf  acuter  Entzünl  I 
düng  und  namentlich  im  Anschluss  an  örtliche  Ernährungsstörungen  (im  | 
Gebiet  von  hämorrhagischen  und  anämischen  Infarcten)  vorkommt.  Die  fc 
hyaline  Veränderung  kann  alle  Häute  der  Arterien  befallen,  namentlich  | 
findet  man  diese  Art  der  Verbreitung  an  kleineren  Gefässen. 

Die  Amyloidentartung  kommt  gerade  in  der  Gefässwand  Vorzugs-  I 
weise  vor,  besonders  gilt  das  für  die  kleineren  Aeste  (vergl.Bd.I  d.B.  S.54);  I 
an  den  grossen  Gefässstämmen  tritt  die  Amyloidentartung  nur  in  Fällen 
auf,  wo  diese  Veränderung  im  Körper  stark  ausgeprägt  und  verbreitet  ist;  [ 
dann  finden  sich  die  amyloiden  Stellen  vorzugsweise  in  der  für  die  Betrach- 
tung mit  blossem  Auge  kaum  veränderten  Intima  der  grossen  Arterien  in 
Form  feiner  Streifen  und  Punkte,  welche  nach  .Todbehandlung  dunkelbraune 
Färbung  annehmen. 

§ 4.  Traumatische  und  spontane  Ruptur  und  Erweiterung'  der  Arterien,  m 

Als  Aneurysmen  bezeichnen  wir  Arterienausbuchtungen  verschiedener  rt 
Form  und  Entstehungsart,  denen  gemeinsam  ist,  dass  sie  durch  wirkliche  ) 
Ausbuchtung  aller  oder  eines  Theiles  der  Arterienwand  gebildet  werden.  I 
Es  sind  demnach  diejenigen  Blutsäcke,  die  sich  in  Folge  directer  Verwun-  II 


Siebentes  Capitel.  Krankheiten  (1er  Arterien.  Ruptur  und  Erweiterung-.  157 


dring-  oder  Zerreissung  der  Gef äss wand  in  der  Umgebung  einer  Arterie  bil- 
den können,  nicht  zu  den  wahren  Aneurysmen  zu  rechnen. 

a)  Das  periarterielle  Haematom  (sog.  Aneurysma  spurium) 
entsteht  am  leichtesten  durch  schräg  verlaufende  Stichwunden,  die  eine 
Arterienwand  durchdringen,  aber  die  Entleerung  des  Blutes  an  die  Ober- 
fläche erschweren;  auch  subcutane  Arterienzerreissung  kommt  in  Betracht. 
Das  aus  der  Arterienwunde  sich  ergiessende  Blut  wühlt  sich  eine  Höhle 
in  den  auseinandergedrängt  en  Weicht  heilen,  dieselbe  ist  in  frischen  Fällen 
natürlich  nicht  scharf  umschrieben  (diffuses  Aneurysma  spurium );  das 
Blut  wühlt  die  Gefässscheide  auf,  dringt  weiter  im  intermusculären  Binde- 
gewebe und  zwischen  den  Fascien.  Es  können  auf  diese  Weise  (selbst  aus 
kleineren  Arterien,  wenn  dieselben  in  lockeres  Gewebe  eingebettet  sind) 
umfängliche  Geschwülste  entstehen.  Durch  den  Druck  des  Extravasates 
kommt  es  dann  zu  Oedem,  ja  zu  völligem  Stillstand  der  Circulation,  zum 
Brand,  nicht  selten  verjauchen  die  ergossenen  Massen.  Zuweilen  schliesst 
sich  die  Arterienwunde  bereits  frühzeitig,  besonders  wenn  sie  von  unnach- 
giebigen Theilen  umgeben  ist,  es  kommt  nicht  zu  so  umfänglichen  Ge- 
schwülsten. In  anderen  Fällen  wird  der  Bluterguss  abgekapselt  ( Aneurysma 
spurium  circiimscriptum) ; in  der  Umgebung  desselben  erfolgt  eine  entzünd- 
liche Wucherung  des  auseinandergedrängten  Bindegewebes,  es  bildet  sich 
ein  fibröser  Sack,  welcher  in  die  Adventitia  des  verletzten  Gefässes  über- 
geht. In  solchen  Fällen,  wo  die  Communication  des  Sackes  mit  dem  Ge- 
fässlumeu  erhalten  bleibt,  besteht  Aebnlichke.it  mit  den  wahren  Aneurysmen, 
um  so  mehr  da  sich,  an  der  Innenfläche  des  Sackes  eine  Endothellage  bilden 
kann. 

b)  Das  Aneurysma  dissecans  ist  in  den  meisten  Fällen  di- 
rect traumatischen  Ursprunges.  Es  entsteht  namentlich  durch 
stumpfe  Gewalteinwirkung,  die  zum  Einreissen  der  inneren  Lagen  der  Ge- 
fässwand  führt  (wobei  freilich  nicht  ausgeschlossen  ist,  dass  bereits  be- 
stehende Veränderungen  der  Intima  und  Media  das  Eintreten  der  Ruptur 
begünstigen  können).  Das  in  deu  Riss  einströmende  Blut  wühlt  die  Lamellen 
der  Media  auseinander  und  bildet  so  über  längeren  oder  kürzeren  Strecken 
des  Rohres  spindelförmige  Anschwellungen,  innerhalb  welcher  das  ausge- 
tretene Blut  zwischen  einer  äusseren,  von  der  Adventitia  und  einem  Theil 
der  Media  gebildeten  Lage  und  einer  inneren,  von  der  Intima  und  den 
inneren  Schichten  der  mittleren  Haut  hergestellten  Hülle  liegt.  Nicht  selten 
reisst  schliesslich  auch  die  äussere  Lage  ein,  es  kommt  zum  Blutaustritt  in 
die  Umgebung  (z.  B.  beim  Aneurysma  dissecans  des  Aufangstheiles  der  Aorta 
zur  tödtlichen  Blutung  in  den  Herzbeutel).  Andererseits  sind  Fälle  beob- 
achtet, in  denen  das  zwischen  den  Lagen  der  Media  sich  fortwühlende  Blut 
nach  Einreissen  der  Intima  wieder  den  Weg  in  das  Gefässlumen  fand.  Es 
kann  in  dieser  Weise  selbst  zur  Herstellung  einer  Circulation  kommen,  wo- 
bei in  dem  durch  die  Ruptur  entstandenen  Blutkanal  die  Bildung  einer 
neuen,  der  Intima  entsprechenden,  von  Endothelzellen  bekleideten  Lage  nach- 
gewiesen wurde.  Bo  ström  konnte  aus  einer  Zusammenstellung  von  178  Fäl- 
len von  Aneurysma  dissecans  der  Aorta  18  Fälle  von  in  der  oben  ange- 
gebenen Weise  erfolgter  Heilung  nachweisen;  dem  stehen  allerdings  150 
Fälle  mit  schliesslicher  Ruptur  der  Adventitia  (90  mal  mit  Perforation  in 
den  Herzbeutel)  gegenüber.  Das  Aneurysma  dissecans  kommt  an  grossen 
Arterien,  am  häufigsten  an  der  Aorta  ascendens  nach  stumpfer  Gewalt- 
wirkung gegen  die  Brustgegend,  vor.  Dissecirende  Unterwühlungen  der'Ge- 
fässhäute  an  den  kleinen  Arterien  kommen  zuweilen  auch  nach  Ruptur  in 
Folge  pathologischer  Veränderungen  (fettige  Usur)  vor.  Eine  eigentümliche 
Stellung  nehmen  die  kleinen  Hirnarterien  ein;  an  ihnen  führt  Ruptur  der 
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inneren  Gefässwandlagen  nicht  selten  zu  Blutergüssen  in  die  adventitiellen 
Lymphräume;  auch  diese  Fälle  werden  meist  zum  Aneurysma  dissecans  ge- 
rechnet. Es  ist  übrigens  klar,  dass  auch  dort,  wo  der  Hohlraum  erst  durch 
das  einwühlende  Blut  entstand,  für  die  besprochene  Arterien  Veränderung  die 
Benennung  „arterielles  Haematom  derGefässwand“  berechtigt  ist. 


kann  dabei  von  vornherein  oder  im  weiteren  Verlauf  die  Ruptur  gewisser 
Lagen  der  Media  betheiligt  sein,  auch  ist  es  nicht  ausgeschlossen,  dass  die 
Entwicklung  der  Erweiterung  auf  Grund  der  durch  den  pathologischen  Zu- 
stand der  Gefässwand  gegebenen  Disposition  unter  Mitwirkung  traumati- 
scher Einflüsse  eintritt. 

Nach  der  Form  der  Arterienerweiterung  werden  die  folgenden 
Formen  des  Aneurysma  unterschieden : 1.  Das  diffuse  Aneurysma  ent- 
steht durch  die  Erweiterung  einer  grösseren  Gefässstrecke  (z.  B.  der  Aorta 
ascendens),  an  dem  cylindrisch  erweiterten  Arterienstück  können  als  secun- 
däre  Ausbuchtungen  die  übrigen  Formen  vertreten  sein.  2.  Das  spindel- 
förmige A n e u r y s m a (A.  fusiforme  Simplex  und  m u 1 1 i p 1 e x)  beruht 
ebenfalls  auf  einer  Erweiterung  des  gesummten  Arterienquerschnittes,  aber 
mit  Beschränkung  auf  eine  umschriebene  Strecke.  3.  Das  zeit  förmige 
Aneurysma  (A.  skenoideum)  bildet  sich  durch  partielle  ungleichmässige, 
der  Form  eines  Zeltdaches  entsprechende  Dehnung.  -4.  Das  sackige 
Aneurysma  (A.  sacciforme)  entsteht  durch  halbkugelige  oder  sackige 
einseitige  Ausbuchtung  des  Arterienrohres;  meist  sitzen  die  sackigen  An- 
eurysmen bei  gebogenen  Gefässen  (z.  B.  dem  Arcus  aortae)  dem  convexen 
Tlmil  dos  Hoorns  auf. 

Das  Wachsthum  des  Aneurysma  dauert  in  manchen  Fällen  sehr 
lange  fort,  namentlich  kann  an  den  in  unmittelbarer  Nähe  des  Herzens  ge- 
legenen grossen  Gefässstämmen  eine  enorme,  die  Grösse  eines  Mannskopfes 
überschreitende  Ausdehnung  erreicht  werden.  Tn  solchen  Fällen  verschmel- 
zen die  comprimirten  und  verdrängten  Weichtheile  mit  dem  Sacke  und*  bei 


c)  Das  Aneurysma  varicosum  entsteht  durch  abnorme  Communication  zwischen 
einer  Vene  und  Arterie,  mag  dieselbe  durch  directe  Verwundung  (Aderlass)  oder  durch 
Ruptur  entstanden  sein.  Es  kann  dabei  eine  unmittelbare  Verbindung  der  beiden  Blut- 
kanäle  vorliegen  (einfache  Phi ebarteriektasie,  gleichsam  eine  Venen -Arterienfistel), 
oder  es  liegt  zwischen  den  Wandverletzungen  ein  Sack,  der  nach  Art  des  oben  erwähnten 
periarteriellen  Haematoms  gebildet  wurde  (Aneurysma  intermedium  saccatum, 
Broca).  Es  ist  klar,  dass  die  eben  berührte  Veränderung  nicht  zu  den  wahren  Aneurysmen 
gehört.  Die  Erweiterung  tritt  an  der  Vene  hervor,  in  die  der  arterielle  Blutstrom  ein- 
tritt, deren  Wand  in  Folge  dessen  hyperplasirt  und  sich  dadurch  allerdings  dem  Verhalten 
der  Arterienwand  nähert. 

d)  Als  Aneurysma  anastomoticum  benennt  man  geschwulstartige  Anhäufungen 
vielfach  unter  einander  zusammenhängender  gesclilängelter  Arterienstämme.  Diese  Form 
kann  als  der  höhere  Grad  des  sogenannten  Aneurysma  cirsoideum  (Varix  arterialis) 
angesehen  werden,  bei  letzterem  handelt  es  sich  um  einfache  Erweiterung  und  Verlänge- 
rung kleiner  und  grösserer  Arterienstämme.  Beide  Formen  treten  am  häufigsten  im  Ge- 
sicht und  am  Kopfe  auf.  Es  ist  nachgewiesen,  dass  diese  Arterienveränderung  sich  an 
C'ontusionen  und  Entzündungen  auschliessen  kann.  Jedenfalls  gehören  die  eben  erwähnten 
Veränderungen  nicht  zu  den  wahren  Aneurysmen,  sondern  entweder  zu  den  Gefässge- 
schwülsten  (Angiom)  oder  zu  den  umschriebenen  Hypertrophien  entzündlichen  Ursprünge« 


e)  Das  Aneurysma  im  engeren  Sinne  (Aneurysma  verum, 
spontanes  Aneurysma)  ist  eine  umschriebene  oder  über  eine  grössere 
Gefässstrecke  verbreitete,  durch  Dehnung  der  Gefässwand  entstan- 
dene Ausbuchtung  einer  Arterie.  Diese  Erweiterung  geht  aus  einer  durch 
pathologische  Veränderungen  in  der  Gefässwand  selbst  be- 


wirkte n Ve  r m i n d e r u n g d e s W i d e r s t an  d e s der  letzteren  hervor.  Es  i 
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Fig.  45. 


theiligen  sich  an  der  Bildung  der  Wandung.  Im  Inneren  des  aneurysma- 
tischen Sackes  werden  in  der  Regel  Thromben  niedergeschlagen,  die  Ent- 
stehung derselben  erklärt  sich  theils  aus  den  Rauhigkeiten  der  Innenfläche, 
tlieils  aus  der  Verlangsamung  des  Blutstromes,  die  Gerinnung  erfolgt  daher 
am  leichtesten  in  sackigen  Aneurysmen,  welche  eine  enge  Communications- 
öffnung  mit  dem  Ge- 
fässlumen  haben.  Die 
Thromben  zeigen  einen 
geschichteten  Bau,  die 
ältesten  der  Innen- 
fläche des  Sackes  zu- 
nächst anliegenden 
Schichten  sind  trocken, 
fest , von  gelb  weiss- 
licher  Farbe,  die  inne- 
ren Schichten  weicher, 
feuchter,  mehr  röthlich 
gefärbt,  sie  schliessen 
zuweilen  braunrotlie 
oderchokoladenfarbige 
Cruormassen  ein.  Die 
innerste  Schicht  ist  oft 

fast  \ ollkommen  glatt,  Kleines  sackiges  Aneurysma  des  Bulbus  aortae  (um  die  Hülfte  verkleinert), 
V011  blassem  Aussehen  l‘n^s  von  aussen,  rechts  die  enge  Eingangsöffnung  in  das  Aneurysma  vom 
_ , An  . Lumen  der  Arterie  gesehen. 

In  anderen  Fallen  ist 

die  Innenfläche  uneben,  es  treten  auf  röthlichem  Grunde  blassgelbe  wellen- 
artige Linien  hervor.  Organisationsvorgänge  lassen  sich  in  der  Regel  nicht 
constatiren,  weil  die  gedehnte  Wand  zu  geweblichen  Leistungen  nicht  mehr 
befähigt  ist.  Nur  in  kleinen  abgesackten  aneurysmatischen  Ausbuchtungen 
kann  durch  die  Thrombose  ein  vollständiger  Verschluss  erfolgen,  und  hier 
kommt  es  zuweilen  zu  Organisation  der  Thromben;  an  kleinen  Arterien 
kann  übrigens  die  Fibrinausscheidung  zur  fortgesetzten  obturirenden  Throm- 
bose und  zum  definitiven  Verschluss  des  betreffenden  Gefässlumens  führen. 
Zuweilen  tritt  Erweichung  der  Thromben  ein  (Gefahr  der  Embolie).  Wird 
der  Sack  des  Aneurysma  perforirt,  so  können  selbst  sehr  mächtige  Ge- 
rinnsellagen  keinen  Schutz  gegen  den  Durchbruch  des  Blutes  bilden,  das 
letztere  wühlt  sich  zwischen  den  Schichten  des  Thrombus  durch  und  ge- 
langt nach  aussen. 

Die  Hauptgefahr  der  Aneurysmen  liegt  in  der  Bers tu ng  des  Sackes; 
meist  erfolgt  dieselbe  durch  allmähliche  Verdünnung,  bis  die  Wand  dem 
Druck  des  Blutes  nicht  mehr  Widerstand  zu  leisten  vermag,  seltener  durch 
Ulceration  an  der  Innenfläche.  Doch  können  die  häutigen  Gewebslagen,  die 
zur  secundären  Wandbildung  des  Sackes  verwendet  wurden,  oft  län- 
gere Zeit  den  Durchbruch  nach  aussen  hindern.  So  kann  es  kommen,  dass 
feste  Theile  der  Umgebung  (z.  B.  Rippen,  die  Clavicula)  schliesslich  im  Innern 
des  Blutsackes  liegen.  Abgesehen  von  den  Folgen  der  Berstung  beruhen  die 
durch  das  Aneurysma  hervorgerufenen  Störungen  wesentlich  auf  dem  Druck, 

Ei  welchen  dasselbe  auf  die  Nachbarorgane  ausübt;  die  Folgen  sind  begreiflich 
nach  dem  Sitz  verschiedenartig.  Wie  hochgradige  Wirkungen  der  stetige 
Druck  des  Aneurysma  auf  die  Nachbartheile  ausübt,  das  sehen  wir  an 
Stellen,  wo  die  Geschwulst  den  Knochen  erreicht  (z.  B.  an  der  Wirbelsäule 
1 flei  Aneurysma  der  Aorta  descendens),  wo  Atrophie  des  Periosts  und  fort- 
schreitende Usur  des  Knochens  eintritt. 

Die  Genese  des  spontanen  Aneurysma  ist  bereits  von  den  alte- 
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reu  Autoren  (Scarpa,  Kreysig  u.  A.)  auf  entzündliche  und  degenerative 
Veränderungen  der  Gefässwände  zurückgefiihrt  worden.  Im  Allgemeinen 
können  alle  pathologischen  Veränderungen,  welche  die  Gewebslagen,  auf 
denen  der  Widerstand  der  Wandung  gegenüber  dem  Blutdruck  beruht,  er- 
heblich schwächen,  die  Disposition  zur  Bildung  eines  Aneurysma  geben.  Es 
kommen  hier  die  Muskellagen  und  namentlich  die  elastischen  Lamellen 
der  Media  in  Betracht,  Dieser  Auffassung  der  Genese  des  Aneurysma  ent- 
spricht die  Erfahrung,  dass  verschiedenartige  pathologische  Processe,  die  sich 
von  vornherein  in  der  Gefässwand  loealisiren  oder  auf  sie  vom  Innern  des 
Gefässrohrs,  auch  vom  perivasculären  Gewebe  aus  übergreifen,  Veranlassung 
zur  Bildung  der  hier  besprochenen  Formen  der  Arterienerweiterung  geben 
können. 

In  erster  Linie  kommt  die  oben  als  Veranlassung  der  Arteriosklerose 
angegebene  allmähliche  Gefässdehnung  (vergl.S.  120  d.B.)  auch  als  dispo- 
nirende  Ursache  für  das  Aneurysma  in  Betracht.  Die  Annahme  eines  Zu- 


sammenhanges -zwischen  Arteriosklerose  und  Aneurysma  ist 


alt;  jedenfalls  ist  es  aber  nicht  richtig,  die  erstere  einfach  als  die  Ursache 
des  letzteren  anzusehen.  Es  ist  zwar  Thatsache,  dass  die  Arterien  mit  aneu- 
rysmatischen Formveränderungen  sehr  oft  gleichzeitig  ausgebildete  Arterio- 
sklerose zeigen ; aber  während  die  letztere  im  höheren  Lebensalter  so  häufig 


gefunden  wird,  kommt  es  doch  nur  selten  zur  Bildung  eines  Aneurysma. 


Während  ferner  die  Arteriosklerose  in  der  Häufigkeit  ihres  Auftretens  im 
höheren  Alter  nach  dem  Geschlecht  keine  erhebliche  Differenz  zeigt.  Ist 
das  Aneurysma  viel  häufiger  bei  Männern  (Bizot  fand  unter  1S9  Fällen 
von  Aneurysma  171  Männer  und  nur  18  Frauen).  Ferner  zeigt  die  Häufig-; 
keit  des  Aneurysma  in  verschiedenen  Ländern  auffällige  Ungleichheiten, 
denen  keineswegs  ein  gleichartiges  Verhalten  der  Arteriosklerose  entspricht 


Endlich  ergiebt  die  Statistik,  dass  für  das  Aneurysma  die  grösste  Disposition 
im  35. — 40.  Lebensjahr  besteht.  Es  fällt  demnach  die  letztere  nicht  zu- 
sammen mit  der  Lebensperiode,  welche  die  häufigsten  Beispiele  hochgra- 
diger Arteriosklerose  liefert,  sondern  die  Aneurysmabildung  beginnt  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  in  dem  Entwicklungsstadium  jener  Arterienverände- 
rung, sie  steht  in  ursächlicher  Beziehung  zu  der  „praesenilen“  Gefässdeh- 
nung. Da  das  Aneurysma  oft  sehr  langsam  wächst  (namentlich  im  Anfang) 
und  mit  längerer  Fortdauer  des  Lebens  verträglich  ist,  so  liegt  kein  Wider- 
spruch gegen  das  Gesagte  in  der  Thatsache,  dass  grosse  Aneurysmen  mit 
hochgradiger  Arteriosklerose  zusammen  Vorkommen.  Wenn  Thouia,  dessen 
eingehende  Untersuchungen  zur  Klärung  der  Pathogenese  des  Aneurysma 
in  der  besprochenen  Richtung  wesentlich  beigetragen  haben,  die  Arterio- 
sklerose als  die  Grundursache  der  meisten  Aneurysmen  hervorhebt,  so  ist 
dieser  Zusammenhang  genauer  mit  dem  Satze  zu  bezeichnen,  dass  Arterio- 
sklerose und  Aneurysma  eine  gemeinsame  Grundursache 
haben.  Die  Veränderung  der  Arterienhäute,  die  in  der  früher  besproche- 
nen Weise  zu  allmählicher  Gefässerweiterung  und  daraus  hervorgehender 
Arteriosklerose  den  Anlass  giebt,  kann  unter  Umständen  zu  einer  stärkeren 
und  relativ  rasch  ein  treten  den  Ausbuchtung  des  Arterienrohres 
führen.  Hohe  Ansprüche  an  die  geschwächte  Gefässwand  kommen  in  dieser 
Richtung  zur  Geltung,  wie  sie  durch  plötzliche  Steigerung  des  Blutdruckes 
(bei  schweren  Körperanstrengungen),  auch  durch  traumatische  Insulte  (stumpfe 
Gewalteinwirkung)  verursacht  werden  kann.  Es  ist  auch  ohne  Weiteres  klar, 
dass  die  bereits  arteriosklerotisch  verdickte  Wand  in  dieser  Hinsicht  grosse** 
ren  Widerstand  leisten  kann;  daraus  erklärt  sich  zum  Theil  die  hervorge- 
hobene relative  Häufigkeit  des  Aneurysma  im  mittleren  Lebensalter.  An- 


(Häufigkeit  der  Aneurysmen  in  England  im  Vergleich  mit  Deutschland).1 
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dererseits  kann  auch  eine  örtliche  hochgradige  Verminderung  der  Wider- 
standsfähigkeit der  Gefässhäute  in  Folge  pathologischer  Veränderungen  ohne 
Mitwirkung  erhöhten  Blutdruckes  oder  traumatischer  Einflüsse  die  Aus- 
buchtung der  Arterienwand  veranlassen.  Das  Letztere  kommt  namentlich 
bei  der  Bildung  jener  Aneurysmen  in  Betracht  , die  ohne  Zusammenhang 
mit  den  Ursachen  der  Arteriosklerose  durch  verschiedenartige  krankhafte 
Processe  in  der  Gefässwand  entstehen.  Es  ist  jedoch  keineswegs  ausge- 
schlossen, dass  aus  arteriosklerotischen  Veränderungen  hochgradige  Läsionen 
der  Media  (z.  B.  durch  herdförmige  Mesarteriitis,  Köster)  hervorgehen  kön- 
nen. die  zur  aneurysmatischen  Ausbuchtung  des  Arterienrohres  führen. 

Die  Wand  eines  Aneurysma  kann  aus  allen  drei  Arterienhäuten  be- 
stehen (Aneurysmabildung  durch  einfache  Dehnung:  Dilatations- 
aneurysma, Thoma).  Dieses  Verhalten  zeigen  namentlich  diffuse 
und  spindelförmige  Aneurysmen,  seltener  sackige  und  zeltförmige  Ar- 
terienausbuchtungen, die  letzteren  haben  dann  in  der  Regel  keinen  beträcht- 
lichen Umfang.  Eine  Verdünnung  der  Media  ist  aber  auch  in  diesen  Fällen 
nachweisbar.  Mit  der  fortschreitenden  Dehnung  kommt  es  zur  Zerreissung 
der  inneren  Häute,  Entsteht  auf  diese  Weise  ein  Einriss  in  der  Intima, 
so  kann  die  oben  besprochene  Form  des  dissecirenden  Aneurysma  zu  Stande 
kommen.  Betrifft  die  Ruptur  die  tieferen  Lagen  der  Gefässwand  (Media 
und  elastische  Lamellen  der  Intima)  ohne  Einreissen  der  inneren  Aus- 
kleidung des  Gefässrohres,  so  kommt  es  zur  Bildung  umschriebener  Aus- 
buchtung (Ruptur-Aneurysma).  Wir  müssen  Thoma  beistimmen;  für 
die  mit  den  Ursachen  der  Arteriosklerose  zusammenhängenden  umfänglichen 
Gefässerweiterungen,  also  namentlich  für  die  grossen  Aneurysmen  der  Aorta 
und  ihrer  Hauptäste  gilt  die  eben  geschilderte  Bildungsweise  in  dem  Zu- 
sammenhänge, dass  durch  fortgesetzte  Dehnung  in  Verbindung  mit  degene- 
rativen  und  entzündlichen  Veränderungen  der  Gefässwand  aus  einem 
I) i 1 a t a t i o n s a n e u r y sma  das  Rupturaneurysma  hervorgeht.  Die 
histologische  Untersuchung  kann  in  geeigneten  Fällen  an  dem  Durchschnitt 
des  Aneurysmasackes  die  Ruptur  st  eilen  deutlich  nach  weisen.  Die  an 
die  Media  grenzende  elastische  Lage  der  Intima  (Lamina  elastica  in- 
terna) ist  mit  der  Media  am  Rande  der  Ausbuchtung  wie  abgesetzt,  ver- 
dünnte und  zerfaserte  Reste  der  Muscularis  lassen  sich  mitunter  noch  eine 
Strecke  weit  in  der  Wand  des  Sackes  nach  weisen.  Im  grössten  Theil  des 
Aneurysma  fehlen  jedoch  die  elastischen  Lamellen  und  die  Muskellagen  voll- 
ständig ; die  Wand  wird  also  ausschliesslich  von  der  Adventitia  und  den  aussen 
an  dieselbe  grenzenden  Bindegewebslagen  gebildet,  während  nach  innen 
unter  dem  Endothel  eine  streifige,  oft  hyaline  Schicht  die  Intima  darstellt. 

Während  bei  den  eben  besprochenen  häufigsten  Formen  des  Aneurysma 
der  grossen  und  mittelgrossen  Arterien  die  Ruptur  erst  ein  secundärer, 
aus  der  fortschreitenden  Dehnung  und  Entartung  der  elastischen  und  mus- 
culären  Lagen  der  Wand  sich  ergebender  Vorgang  ist,  kommen,  wie  oben 
schon  angedeutet  wurde,  unter  Umständen  Gefässerweiterungen  vor,  die  als 
primäre  Ruptur aneu rysmen  bezeichnet  werden  können.  Diese  sind 
von  den  Ursachen  der  Arteriosklerose  an  sich  unabhängig,  obwohl  sie  gleich- 
zeitig mit  letzterer  Arterienveränderung  Vorkommen  können.  Z e r s t ö r u n g e n 
der  Media  und  der  Elastica  interna  durch  ulceröse  oder  ent- 
zündliche Processe  stellen  die  allgemeine  Grundbedingung  dieser  For- 
men dar.  Je  nach  der  Natur  und  Verlaufsart  des  die  Zerstörung  bewirken- 
den Processes  kann  die  Aneurysmabildung  rasch  oder  langsam  zu  Stande 
kommen.  Obwohl  hierhergehörige  Veränderungen  auch  an  den  grossen  Ar- 
terien Vorkommen,  sind  doch  im  Allgemeinen  häufiger  die  kleinen  Arterien 
Sitz  der  Bildung  solcher  primären  Rupturaneurysmen. 

B i tch- Hi rsch fold  , Pathol.  Anatomie.  4.  Aufl.  II.  Bd. 
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Das  Vorkommen  congenitaler  Aneurysmen,  die  durch  multiples 
Auftreten  an  den  kleinen  und  mittleren  Arterien  ausgezeichnet  waren,  ist 
von  Kussmaul  und  Maier  (Periarteriitis  nodosa),  von  Rokitansky 
erwähnt.  Eppinger  hat  in  hierhergehörigen  Fällen  nachgewiesen,  dass 
die  Ausbuchtungen  häufig  Verzweigungsstellen  entsprechen,  und  dass  in  ihnen 
die  Elastica  völlig  fehlt,  während  die  Muscularis  verdünnt  und  auf  der 
Kuppe  des  Sackes  geschwunden  ist.  Ob  hier  eine  von  vornherein  defecte 
Bildung  der  Elastica  zu  Grunde  liegt,  ist  zweifelhaft.  Eine  besondere  Form 
congenitaler  Arterienerweiterungen  wurde  bisher  meist  als  Aneurysma 
desDuct.  Botalli  beschrieben  und  beruht,  wie  T h o m a nach  wies,  auf  einer 
Ausbuchtung  der  vorderen  Wand  der  kindlichen  Aorta  durch  den  Zug  des 
Ductus  Botalli  (Tractionsaneurysma). 

Als  mykotiscli-embolische  Aneurysmen  hat  Eppinger  Ge- 
fässausbuchtungen  beschrieben,  die,  durch  septische  Emboli  (z.  B.  bei 
mykotischer  Endocarditis)  veranlasst,  auf  Zerstörung  der  Media  durch  acute 
Entzündung  zurückzuführen  sind.  Dass  durch  Uebergreifen  eines  infectiösen 
Processes  von  der  Umgebung  einer  Arterie  auf  die  Wand  der  letzteren 
Aneurysmen  entstehen  können,  wird  durch  die  in  der  Wand  tuberkulöser 
Cavernen  zuweilen  sich  bildenden  A neu  rysmend  er  Pulmonalarterie 
bewiesen,  deren  Ruptur  Veranlassung  tödtlicher  Lungenblutungen  werden 
kann  (sog.  Ar rosions an eurysmen,  Eppinger).  Die  Entstehung  von 
multiplen  Arteriektasien  durch  in  die  Gefässwand  eingedrungene  Para- 
siten wird  durch  die  Wurmaneurysmen  an  den  Gekrösarterien  des 
Pferdes  belegt,  die  in  Folge  der  Einwanderung  des  Strongylus  arma- 
tus  entstehen. 

Die  miliaren  Aneurysmen  der  kleinen  Hirnarterien,  deren 
Bedeutung  für  die  Entstehung  von  spontanen  Hirnblutungen  von  Char- 
cot,  Bouchard,  Zenker  u.  A.  hervorgehoben  wurde,  sind  theils  auf  um- 
schriebene Degeneration  der  Gefässwände  (Fettentartung  der  Intima  und 
Media),  theils  auf  vasomotorische  Störungen  (Löwenfeld)  zurückgeführt 
worden.  Nach  Eppinger  sind  diese  sogenannten  miliaren  Aneurysmen 
theils  umschriebene  Blutergüsse  in  den  Lymphscheiden  zwischen  Media  und 
Adventitia  der  kleinen  Hirnarterien,  theils  solide  Verdickungen  obturirter 
Abschnitte  dieser  Lymphräume.  Jedenfalls  sind  hier  weitere  Untersuch- 
ungen erforderlich. 

Ob  durch  traumatische  Einwirkung  auf  eine  normale  Gefäss- 
wand ein  einfaches  Rupturaneurysma  entstehen  kann,  ist  zu  bezweifeln. 
Wahrscheinlich  kommt  es  unter  den  bezeichneten  Bedingungen  zu  einem 
nach  dem  Gefässrohr  klaffenden  Einriss  der  Intima,  der  zur  Bildung  des 
oben  erwähnten  A n e u r y s m a dis s e c a n s (ar t e r i e 1 les H ä m a t o m)  führt. 
Die  Möglichkeit,  dass  als  Gelegenheitsursache  für  den  Eintritt  der 
Aneurysmabildung  an  einer  bereits  pathologisch  veränderten  Ar- 
terienwand stumpfe  Gewalteinwirkung  mit  wirken  kann,  wurde  oben 
berührt. 

Gegenüber  den  oben  erwähnten  Aneurysmen  durch  septische  Embolie, 
bei  denen  eine  acut  entzündliche  Zerstörung  der  in  Betracht  kommenden 
Lagen  der  Gefässwand  zu  Grunde  lag,  ist  hervorzuheben,  dass  auch  ulce- 
röse  Processe  anderen  Ursprunges  von  der  Innenfläche  her  Aneurysmabil- 
dung veranlassen  können.  Dahin  gehört  das  von  Ponfick  beschriebene 
embolische  Aneurysma,  das  von  einer  durch  einen  harten  verkalkten  Em- 
bolus lädirten  Wandstelle  ausging.  Hierher  möchten  wir  die  eigene  Be- 
obachtung eines  Aneurysma  der  Aorta  ascendens  rechnen,  das  durch  eine  von 
Arteriosklerose  unabhängige  Geschwürsbildung,  die  wahrscheinlich  durch 
Zerfall  eines  Gumma  entstand,  veranlasst  wurde.  Es  ist  nicht  zu  bestreiten, 
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dass  auch  die  früher  erwähnten  atheromatösen  Geschwüre  der  Intima  zn 
Aneurysmabildung  führen  können.  Hierfür  sprechen  gewisse  Beobachtungen 
multipler  Aneurysmen  bei  Arteriosklerose  mit  ausgedehnter  Ulceration. 

Mehrfach  ist  auf  einen  ätiologische  nZusammenhangzwischen 
Syphilis  und  Aneurysmabildung  hingewiesen  worden  (Malmsten 
konnte  unter  69  Fällen  von  Aortenaneurysma  30  mal  voraufgegangene  con- 
stitutionelle  Syphilis  nachweisen).  Natürlich  kann  zur  Erklärung  dieses 
Zusammenhanges  nicht  die  oben  erwähnte  ungemein  seltene  gummöse  Er- 
krankung der  grossen  Arterien  herangezogen  werden.  Eher  ist  nach  Ana- 
logie anderer  durch  Syphilis  hervorgerufener  Organerkrankungen  an  diffuse 
oder  feinvertheilte  herdförmige,  in  Sklerose  ausgehende  Veränderungen  inner- 
halb der  Gefässwände  zu  denken,  die  einer  Mesarteriitis  fibrosa  im  Sinne 
Köster ’s  entsprechen  würden.  Es  fehlt  in  dieser  Richtung  noch  an  ein- 
gehenden Untersuchungen  der  Gefässwände.  Die  allgemein  anerkannte  That- 
sache.  dass  bei  Syphilitischen  auffallend  häufig  frühzeitige  und  hochgradige 
arteriosklerotische  Veränderungen  Vorkommen,  könnte  sehr  wohl  in  einer 
specifischen  Schädigung  der  Gefässwände  durch  das  syphilitische  Gift  be- 
gründet sein. 

Auf  Grund  der  besprochenen  Erfahrungen  ergiebt  sich,  dass  für  die 
Pathogenese  der  Aneurysmen  einerseits  die  Wirksamkeit  aller 
Momente,  welche  eine  abnorme  Nachgiebigkeit  der  inneren  La- 
gen der  Intima,  und  der  Media  begünstigen,  von  Bedeutung  ist ; dass 
jedoch  für  die  Entstehung  der  umfänglichen  Aneurysmen  von 
progressivem  Wachstlium  die  Ruptur  der  elastischen  Lagen 
der  Intima  und  Media  die  Grundbedingung  darstellt. 

Die  einzelnen  Arterienbezirke  zeigen,  wie  aus  der  Natur  der  ursäch- 
lichen Verhältnisse  erklärlich  ist,  ungleiche  Disposition  zur  Aneurysmen- 
bildung. 

Unter  den  Aneurysmen  grosser  Gefässe  sind  am  häufigsten  diejenigen  der 
Aorta  thoracica.  Das  sogenannte  diffuse  Aneurysma  findet  sich  vorzugsweise  an  der 
Aorta  aseendens;  das  circumscripte  Aneurysma  kommt  ebenfalls  an  diesem  Abschnitt 
der  Aorta,  häufig  von  der  vorderen  Wand  ausgehend,  vor  (Druckatrophie  des  Sternum,  der 
Rippen,  Perforation  nach  aussen,  in  das  Pericardium,  den  rechten  Vorhof,  selten  in  die 
Hohlvene,  die  Pulmonalarterie). 

Am  Arcus  aortae  kommen  spindelförmige  und  sackige  Aneurysmen  vor,  letztere  von 
der  Convexität  des  Bogens  ausgehend  (Usur  des  Manubr.  sterni,  Perforation  nach  aussen, 
seltener  in  die  Luftröhre,  Druckwirkung  auf  die  Luftwege,  die  Lungenarterie,  die  Hohl- 
vene, auf  die  Nerven,  besonders  den  Vagus,  den  N.  recurrens). 

An  der  absteigenden  Brustaorta  sind  die  Aneurysmen  schon  seltener,  je  nach 
ihrem  Sitz  comprimiren  sie  die  Lunge,  die  Luftwege,  die  aufsteigende  Hohlvene,  den 
Oesophagus,  usuriren  die  Wirbelsäule.  Perforation  in  die  Pleurahöhlen  und  den  Oeso- 
phagus wurde  beobachtet.  Häufiger  sind  wieder  Aneurysmen  der  Bauchaorta,  und  zwar 
haben  sie  ihren  Sitz  meist  unter  dem  Hai ler 'sehen  Dreifuss;  Perforation  in  und  hinter 
den  Peritonealsack  wurde  hier  ziemlich  häufig  beobachtet. 

Von  den  aus  der  Aorta  hervorgehenden  Zweigen  finden  sich  selten  Aneurysmen  an 
der  Anonyma,  nicht  häufig  an  der  Carotis  communis  und  externa.  Aneurysmen  an  der 
Carotis  interna  (nach  ihrem  Austritt  aus  dem  Canalis  caroticus)  und  ihren  Verzwei- 
gungen sind  häufiger  beobachtet.  Am  häufigsten  finden  sich  aneurysmatische  Ausdeh- 
nungen an  der  Art.  fossae  Sylvii  und  an  der  Basilaris. 

Die  Arterien  der  oberen  Extremitäten  sind  selten  Sitz  aneurvsmatiseher  Ge- 
schwülste, am  häufigsten  noch  die  Subclavia  und  die  Axillaris. 

Von  den  Arterien  der  unteren  Extremitäten  erkrankt  nicht  selten  die  Cru- 
ralis,  namentlich  von  Personen,  hei  denen  die  von  diesem  Gefäss  versorgten  Theile  Zer- 
rungen oder  anderweiten  mechanischen  Insulten  ausgesetzt  sind ; noch  häufiger  bilden  sich 
Aneurysmen  der  Poplitea.  Die  Disposition  dieser  Arterie  zur  Aneurysmenbildung  er- 
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klärt  sich  zum  Theil  aus  ihrer  Lage  im  Gelenkbezirk,  namentlich  aber  ans  ihrer  Fixuuug 
vor  dem  Eintritt  in  (Kanal  des  M.  adductor  magnus)  und  nach  ihrem  Austritt  aus  der  Knie- 
kehle (Kanal  im  sehnigen  Ursprung  des  M.  soleus). 

In  Bezug  auf  die  Arterien  der  inneren  Organe  sind  hervorzuheben  die  Aneu- 
rysmen der  Art.  coronaria  cordis,  der  Coeliaca,  der  Hepatica,  Ilenal  is,  ziemlich  häuiig 
sind  kleine  (oft  multiple)  Aneurysmen  der  Milzarterie  und  ihrer  Verzweigungen  am  Hilug 
der  Milz. 

Nach  einer  statistischen  Zusammenstellung  von  Crisp  vertheilten  sich  551  Fälle  von 
Aneurysmen  (mit  Ausschluss  des  Aneurysma  spurium)  in  folgender  Weise  auf  die  einzelnen 
Arterien : 

Art.  anonyma 20 

Art.  axillaris IS 

Art.  iliaca 11 

Arterien  anderer  innerer  Organe  . . . S 

Gehirnarterien 7 

Art.  pulmonalis 2 


Aorta  thoracica 

Aorta  abdominalis  . . . . 

...  59 

Art.  poplitea 

Art.  femoralis 

...  6G 

Art.  carotis 

...  25 

Art.  subclavia 

§ 5.  Neubildungen  an  den  Arterien.  Wahre  Hypertrophie  der  Arterie? 
kommt  am  klarsten  bei  collateraler  Ausdehnung  nach  Verschluss  grösserer 
Stämme  vor;  ferner  auch  vor  verengten  Stellen;  eine  allgemein  verbreitete 
massige  Hypertrophie  am  Arteriensystem  entwickelt  sich  zuweilen  im  An- 
schluss an  Hypertrophie  des  linken  Herzventrikels.  Neubildung  arterieller 
Gefässe  aus  erweiterten  oder  neugebildeten  Capillaren  findet  sich  bei  jeder 
umfänglicheren  Gewebsneubildung;  bei  bestimmten  Geschwülsten  (Angiomjj 
Cylindrom,  Angiosarkom)  kommt  der  Neubildung  der  Gefässe  der  Haupt  - 
antheil  an  der  Gescliwulstentwicklung  zu.  Im  Uebrigen  kommen  primäre 
von  der  Gefässwand,  speciell  der  grösseren  Arterien,  ausgehende  Geschwulst- 
bildungen nicht  in  Betracht,  während  für  die  secundäre  Verbreitung 
bei  der  grossen  Mehrzahl  der  Geschwülste  die  Gefässe  in  zwei  Richtungen 
wichtig  sind.  Erstens  können  Geschwülste  auf  sie  in  continuo  ubergreifen, 
liier  erweist  sich  die  grosse  Resistenz  der  Arterienwand;  zwar  die  Adventitia 
geht  häufig  in  der  Neubildung  auf,  aber  die  Media,  die  Intima,  leisten  so 
erfolgreich  Widerstand,  dass  man  nicht  selten  diese  Häute  au  Arterien, 
welche  in  Krebsmassen  eingebettet  sind,  völlig  erhalten  antrifft.  Daher 
kommt  es  denn  auch  an  den  Arterien  nicht  häufig  vor.  dass  Geschwülste 
durch  die  Wand  in  das  Lumen  einbrechen. 

Zweitens  kommen  die  Arterien  in  Betracht  für  die  embolische  Ein- 
keilung von  Geschwulstmassen,  welche  nach  Einbruch  in  die  Venen 
in  den  Blutstrom  gelangten.  Wahrscheinlich  ist  die  Geschwulstembolie  viel 
häufiger,  als  man  gewöhnlich  annimmt.  Da  es  sich  jedoch  meist  um  Ein- 
keilung kleiner  Massen  handelt,  so  ist  der  Sitz  der  verschleppten  Gescliwulst- 
bestandtheile  hauptsächlich  in  den  kleinen  Gelassen  (Uebergaugsgefässe  und 
Capillaren),  und  hier  geht  die  zarte  Gefässwand  in  den  wuchernden  Ge- 
schwulstmassen  so  vollständig  auf,  dass  bald  nicht  mehr  erkennbar  ist, 
wie  die  Neubildung  von  einem  mit  Geschwulstzellen  erfüllten  Gefasslumen 
ausging.  Grössere  Geschwulstemboli  kommen  vorzugsweise  bei  Neubil- 
dungen vor,  deren  Elemente  inniger  Zusammenhängen,  also  häufiger  bei 
Sarkomen,  als  bei  Carcinomen,  namentlich  aber  bei  den  härteren  vom  Kno- 
chensystem  ausgehenden  Neoplasmen  (Enchondrom.  Osteoidsarkom).  Von 
grösseren  Gefässzweigen  kommen  als  Orte  der  Einkeilung  besonders  die 
Pulmonalarterie  mit  ihren  Zweigen  in  Betracht.  Die  Geschwulstmassen  kön- 
nen durch  von  der  Gefässwand  ausgehende  Bindegewebswucherung  nach 
Art  der  organisirten  Thromben  mit  der  Intima  verbunden  werden. 
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Geschwülste:  Perl,  Myosarkom  d.  V.  cava  inferior,  Virch.  Arch.  LHI.  S.  378.  — 
I Aufrecht,  Myom  d.  V.  saphena,  Virch.  Arch.  XLIV.  S.  133.  — Böttcher,  Myom  d.  V. 
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§ 1.  Thrombose  grösserer  Yeuenstämine.  Ueber  die  allgemeinen  Verhält- 
nisse der  Thrombose  ist  im  ersten  Bande  dieses  Buches  (S.  13)  berichtet 
worden,  liier  soll  lediglich  ein  Ueberblick  der  Folgen  der  Thrombose  in 

■ den  grossen  Venenstämmen  gegeben  werden , soweit  dieser  pathologische 
Vorgang  durch  seine  Localisation  eine  gewisse  Selbständigkeit  zeigt. 

Im  Stamm  der  V.  cava  superior  sind  die  Gerinnselbildungen  meist  veranlasst 
durch  den  Druck  von  Geschwülsten  der  Nachbarschaft  (Aneurysmen  der  Aorta  ascendens, 

■ substernal  fortwuchernde  Strumen,  Mediastinaltumoren).  Die  Thromben  reichen  in  der 
Regel  in  die  Anonymae  und  eine  Strecke  weit  in  die  Venae  jugulares,  subclaviae  und  die 
Azvgos  hinein.  Ein  völlig  ausgleichender  Collater alkreislauf  kommt  nicht  zu  Stande,  stets 
stellt  sich  Oedem  und  Cyanose  des  Gesichtes  und  der  oberen  Extremitäten  ein,  ferner  kann 

1 durch  Stauung  Hydrocephalus,  Hirnödem  sich  ausbilden.  Die  collater ale  Circulation 
wird  vermittelt  durch  die  Azygos  und  Hemiazygos  und  deren  Verbindungen  mit  der  Cava 
' inferior  und  den  Wurzelästen  der  V.  portae,  ferner  durch  die  Anastomosen  der  Mammaria 
I mit  der  Epigastrica,  durch  die  Anastomosen  der  Venenplexus  der  Wirbelsäule  mit  der 
: Subclavia  und  der  Iliaca  interna. 

Die  Thrombosen  der  Jngularvenen  sind  meist  fortgesetzt  aus  ihrem  Wurzel- 
i gebiet  (z.  B.  der  V.  jugularis  interna  vom  Sinus  transversus  aus) , seltener  durch  Druck 
' von  Geschwülsten  veranlasst.  Bei  der  Reichlichkeit  collateraler  Verbindungen  schliessen 
sich  keine  schweren  Circulationsstörungen  an. 

Unter  den  Thrombosen  in  den  Blutleitern  der  harten  Hirnhaut  sind  am  häu- 
Ifigsten  diejenigen  der  Querblutleiter  in  Folge  von  Caries  des  Felsenbeines,  und  zwar 
' tritt  in  der  Regel  sehr  bald  Verjauchung  der  gebildeten  Gerinnsel  ein  (metastatische 
• Abscessbildungen  in  der  Lunge  u.  s.  w.).  Die  Bildung  der  Thromben  im  Sinus  longi- 
Ijtudinalis  superior  wird  begünstigt  durch  die  rasch  eintretende  Erweiterung  des  Blut- 
bettes nach  Einmündung  der  Piavenen  in  den  Blutleiter;  auch  durch  die  relative  Starr- 
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heit  scinei'  Wände.  Bei  hochgradiger  Anämie,  namentlich  wenn  gleichzeitig  erhebliche 
Herzschwäche  besteht,  müssen  diese  Verhältnisse  um  so  mehr  zur  Geltung  kommen.  Auf 
diese  Weise  erklärt  sich  das  Vorkommen  der  Thrombose  im  Sinus  longitudinalis  superior 
bei  anämischen,  durch  schwere  Krankheit  heruntergekommenen  Individuen  (marantische 
Sinusthrombose).  In  Folge  der  Obturation  eines  Sinus  erfolgt  Thrombose  der  eiu- 
mündenden  Venen,  es  treten  Blutstauung  und  Hämorrhagien  in  und  zwischen  den  weichen 
Häuten  auf,  ferner  capilläre  Apoplexien  des  Gehirns,  Oedem  der  Häute  und  der  Jliru- 
substanz,  Hydrocephalns. 

Thrombose  der  V.  subclavia  kann  fortgesetzt  sein  aus  der  Axillaris  oder  der  Ano- 
nyma, ferner  kann  sie  durch  directen  Druck  von  Geschwülsten  bervorgerufen  werden. 
Durch  die  Anastomosen  der  tiefen  und  oberflächlichen  Venen  des  Halses,  der  Brust  und 
des  Annes  stellt  sich  bald  ein  Collateralkreislauf  her,  doch  ist  derselbe  in  der  Kegel  nicht 
ausreichend,  um  Circulationsstörungen  (Oedem  des  Annes)  zu  verhindern. 

Die  Thromben  im  Stamm  der  V.  cava  inferior  sind  meist  fortgesetzte  (von 
den  Vv.  renales,  spermaticae,  iliacae),  seltener  ist  die  Thrombose  veranlasst  durch  den 
directen  Druck  von  Geschwülsten  (z.  B.  der  Retroperitonealdrüsen.  Aneurysmen  der  Bau«  h- 
aorta).  Die  Folgen  hängen  ah  von  Sitz  und  Ausdehnung  des  Thrombus;  relariv  günsi i_r 
ist  Thrombose  des  Stammes  ohne  gleichzeitigen  Verschluss  der  grossen  Wurzeläste  der 
Vene,  da  die  Durchgängigkeit  der  letzteren  für  Herstellung  collateraler  Circulation  we- 
sentlich ist.  Zweitens  sind  die  Blutdruckverhältnisse  von  Bedeutung,  Herzschwäche  er- 
schwert die  Ausbildung  der  collateraleu  Strömung.  Daher  bieten  die  bei  heruntergekom- 
menen Kranken  entstandenen  Thromben  viel  ungünstigere  Aussichten  auf  Ausgleichung,  i 
als  die  an  gesunden  Versuchsthieren  ausgeführten  Unterbindungen.  Ist  die  collateralei 
Circulation  ungenügend,  so  treten  schwere  Circulationsstörungen  auf  (hochgradiges  Oedem 
der  Beiue,  Hypertrophie  des  subcutanen  Bindegewebes,  Ascites).  C o 1 1 a t e r a 1 c i r c u 1 a t i ■ n 
kommt  zu  Staude  durch  die  Azygos  (Lumbal-  und  untere  Intercostalveneni.  die  Hemi- 
azygos,  die  Verbindung  der  Epigastrica  mit  der  Mammaria,  mit  den  snbeutanen  Venen 
des  Oberschenkels,  der  Bauch-  und  Brustgegend,  durch  die  Zwerchfellvenen  und  ilue 
Anastomosen  mit  den  Herzvenen  und  den  Venae  intercostales ; endlich  kann  auch  die 
Pfortader  durch  ihre  Verbindung  mit  der  Hypogastrica  (Sappey’sche  Venen)  uud  Azygos 
zur  Ausgleichung  beitragen.  In  Folge  der  collateraleu  Ausdehnung  treten  die  subcutanen 
Venen  als  dicke,  geschlängelte  Stränge  hervor.  Nach  experimentellen  Erfahrungen  von 
W.  Braune  führt  eine  mit  allen  Cautelen  ausgeführte  Unterbindung  der  Cava  inferior, 
wenn  die  übrigen  Bahnen  intact  sind,  keine  Störungen  im  venösen  Blutlaufe  herbei. 

Die  Thrombosen  der  Iliaca  communis  sind  meist  aus  ihren  peripheren  Aesteu 
fortgesetzt.  In  der  Iliaca  externa  kommt,  abgesehen  von  der  durch  deu  Druck  von  Ge- 
schwülsten des  Uterus  (Abscesse  im  Beckeuzellgewehe  u.  s.  w.)  entstandenen , ebenfalls 
häufig  fortgesetzte  Thrombose  vor.  Der  Verschluss  dieser  Veueu  führt  zu  Collateral- 
kreislauf zwischen  der  Azygos,  Hemiazygos  und  der  Epigastrica  (und  den  Portalästen); 
auch  hier  findet  in  der  Regel  keine  völlige  Ausgleichung  statt,  es  besteht  hochgradiges 
Oedem  der  unteren  Extremitäten,  bei  längerem  Bestehen  tritt  oft  Hypertrophie,  nament- 
lich des  cutanen  und  subcutanen  Bindegewebes,  ein  (Elephantiasis).  Die  Thrombose  der 
V.  cruralis  wird  häufig  beobachtet,  so  nach  Amputation  des  Oberschenkels,  durch  Druck 
auf  die  Cruralis  (Geschwülste,  Entzündungen);  namentlich  auch  tritt  sie  ein  bei  ruhiger 
Bettlage  und  geschwächter  Circulation  (marantische  Thrombose).  Centralwärts  setzt  sich 
der  Thrombus  häufig  bis  zur  unteren  Hohlvene  fort,  mit  der  Spitze  in  ihr  Lumen  vor- 
ragend, andererseits  kann  er  sich  in  die  peripherischen  Aeste  am  Beine  fortsetzen.  Ein 
zur  Ausgleichung  meist  ungenügender  Collateralkreislauf  wird  durch  die  Anastomosen  der 
Hautäste  des  Beines  mit  denen  der  Genitalien  uud  der  hinteren  Fläche  des  Beines  (Ana- 
stomosen mit  der  V.  ischiadica,  glutaea,  den  Vv.  haemorrhoidales)  bewirkt,  Thrombose  der 
Saphena  magna  bestellt  in  der  Regel  neben  Verschluss  der  Cruralis,  zuweilen  ist  die- 
selbe auch  primär,  hei  Amputirten,  in  Folge  varicöser  Geschwüre,  durch  centripetale  Fort- 
setzung von  Thromben  in  varieüs  erweiterten  peripheren  Venen. 

Von  den  innerhalb  der  Bauchhöhle  verlaufenden  Zweigen  sind  für  das  weibliche  Ge- 
schlecht am  wichtigsten  die  Thromben  der  Venae  spermaticae  und  uterinae. 
Durch  die  Losstossuug  der  Placenta  wird  eine  grosse  Anzahl  venöser  Gefässe  zerrissen; 
contrahirt  sich  jedoch  die  Gebärmutter  nach  der  Gehurt  in  gehöriger  Weise,  so  werden 
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die  Uterinvenen  zum  grössten  Theil  entleert;  es  kommt  höchstens  zur  Bildung  wenig  um- 
fänglicher Gerinnsel  in  den  Enden  der  durchrissenen  Gefässe.  Erfolgt  aber  die  Contraction 
des  Uterus  nicht  genügend,  so  kommt  es  zunächst  zu  Blutungen  in  die  Uterushöhle,  die 
durch  Thrombose  der  durchrissenen  Venen  zum  Stehen  kommen.  Dauert  nun  die  Atonie 
des  Uterus  fort,  so  können  ausgedehnte,  bis  in  die  Hauptstämme  sich  fortsetzende  Throm- 
ben in  den  Uterinvenen  gebildet  werden.  Da  die  betreffenden  Venen  klappenlos  sind,  setzt 
sich  die  Thrombose  um  so  leichter  fort  auf  die  V.  spermatica  oder  uterina,  namentlich  auf 
die  erstere;  es  kann  dann  weiterhin  Thrombose  der  Iliaca  interna  entstehen,  die  sich 
wiederum  auf  die  Iliaca  externa  erstrecken  kann.  In  anderen  Fällen  geht  die  Gerinnung 
von  puerperalen  Entzündungsprocessen  aus,  von  Endometritis,  Metritis,  Parametritis;  be- 
sonders in  diesen  Fällen  kommt  es  leicht  zur  Verjauchung.  Abgesehen  von  diesen  inficirten 
Thromben,  die  den  Ausgangsort  schwerer  allgemeiner  Sepsis  bilden  könuen,  liegt  die  Haupt- 
gefahr der  erwähnten  umfänglichen  Tlirombenbildungen  in  den  Geuitalvenen  in  der  Los- 
lösnng  derselben  mit  folgender  Embolie  der  Lungenarterien. 

Die  Thrombose  der  Hämorrhoidealvenen,  der  Blasenvenen  tritt,  ausser  in 
varicös  erweiterten  Gefässen,  zuweilen  in  der  Umgebung  von  Zellgewebseiterung,  von 
krebsiger  Zerstörung  des  Mastdarms  und  der  Blasenschleimhaut  ein. 

Ferner  kommen  nicht  selten  Thrombosen  der  Nieren  venen  vor,  theils  im  Anschluss 
an  Entzündungen  und  Neubildungen  in  diesem  Organ,  zum  Theil  [auch  als  marantische 
Thrombose. 

Thrombose  der  Pfortader  wird  vorzugsweise  durch  Druck  von  Geschwülsten 
hervorgerufen,  seltener  durch  fortgesetzte  Thrombose  von  den  Wurzelvenen  aus  (auch 
durch  Embolie  ans  den  letzteren) ; endlich  führen  auch  zuweilen  beträchtliche  Circulations- 
hindernisse  in  der  Leber  (hochgradige  Cirrhose,  syphilitische  Hepatitis)  zur  Pfortader- 
thrombose. Die  Pfortaderthrombose  wurde  entsprechend  der  früheren  Auffassung,  welche 
das  Wesen  des  Vorgangs  in  einer  primären  Gefässentzündung  sah,  als  Pylepb lebitis 
bezeichnet,  und  zwar  unterschied  man,  je  nachdem  der  Thrombus  organisirt  wird  oder  er- 
weicht. eine  adhäsive  und  eine  purulente  Pyleplilebitis.  In  Folge  von  Thrombose  der  Vena 
portae  bildet  sich  Dilatation  der  in  sie  mündenden  Eingeweidevenen  und  in  Folge  der 
venösen  Stauung  Ascites.  Ein  unvollkommener  Collateralkreislauf  entstellt  durch  die  Ver- 
bindungen der  Eingeweidevenen  mit  den  Zweigen  der  Iliaca  interna,  der  Azygos  und  Hemi- 
azygos;  auch  die  Gefässe  der  Ligam.  teres  nehmen  oft  an  der  collateralen  Ausdehnung 
Theil,  in  Verbindung  mit  Erweiterung  der  subcutanen  Venen  der  Bauch-  und  Brustgegehd. 
Tritt  Erweichung  der  Thrombose  der  Pfortader  ein,  so  entstehen  durch  die  verschleppten 
Massen  multiple  Eiterungen  in  der  Leber. 

§ 2.  Entzünduug  der  Venen  (Phlebitis),  a)  Die  acute  illfectiöse 
Phlebitis  kann  man  nicht  selten  klinisch  an  der  Haut  beobachten.  Die 
entzündete  Vene  schimmert  als  ein  bläulichrother  Streifen  durch  die  Haut 
hindurch ; dass  sie  nicht  thrombosirt  ist,  beweist  ihre  elastische  Consistenz, 
während  die  durch  Gerinnsel  obturirte  Vene  sich  als  ein  solider  Strang  re- 
präsentirt.  Diese  Form  der  acuten  Phlebitis  kommt  am  häufigsten  an  den 
Extremitäten  vor,  im  Anschluss  an  Wundinfection.  Anatomisch  handelt  es 
sich  zunächst  um  entzündliche  Infiltration  der  Adventitia;  zuweilen  steigert 
sich  diese  Periphlebitis  bis  zur  Eiterung,  sie  kriecht  längs  der  Venen- 
wand  empor  und  bildet  auch  wohl  förmliche  Abcesse  in  deren  Umgebung. 
Auch  jetzt  braucht  es  nicht  nothwendiger  Weise  zur  Thrombose  zu  kommen. 
Zuweilen  wird  durch  den  Eiter  in  ihrer  Umgebung  die  Vene  streckenweise 
förmlich  von  den  Geweben  der  Nachbarschaft  abpräparirt , dann  erfolgt 
leicht  Nekrose  der  Wand  mit  Anschluss  von  Thrombose.  Der  Schutz,  wel- 
chen die  Thromben  gegen  den  Durchbruch  des  in  der  Umgebung  der  Venen 
gebildeten  Eiters  gewähren,  ist  nur  ein  relativer;  namentlich  wenn  Ver- 
jauchung der  Entzündungsproducte  erfolgt,  verfällt  auch  der  Thrombus  der 
jauchigen  Erweichung;  so  kann  eine  di  recte  Communication  zwischen  Ent- 
zündungsherd und  Blutbahn  hergestellt  werden.  Andererseits  kommt  es  vor, 
dass  von  septischen  Wunden  oder  Geschwüren  aus  von  vornherein  eitrige  oder 
jauchige  Massen  in  das  Lumen  der  Venen  hineingelangen. 
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Die  Unterscheidung  einer  Periphlebitis,  Mesophlebitis,  Endo- 
plilebitis  (Virchow)  knüpft  an  die  hauptsächlichste  Localisation  der 
Entzündung  in  der  einen  oder  anderen  Venenhaut  an.  Bei  von  aussen  auf 
die  Vene  üb  ergreifender  Entzündung  ist  natürlich  zuerst  die  Adventitia  er- 
griffen, wirkt  dagegen  der  Reiz  vom  Lumen  aus,  so  ist  die  erste  Folge  eine 

Endophlebitis.bald 
pflegen  jedoch  in 
beiden  Fällen 
sämmtliche  Häute 
betheiligt  zu  sein. 

Virchow  hat 
früher  gegenüber 
den  Lehren  älterer 
Autoren  scharf  be- 
tont, dass  bei  der 
Phlebitis  niemals 
eine  Exsudation 
auf die  Innenfläche 
stattfinde.  Soweit 
es  sich  um  die  irr- 
thümliche  frühere 
Deutung  aller 
möglichen  Throm- 
ben als  entzünd- 
licher Exsudate 
handelte,  wird  man 
auch  gegenwärtig 
an  diesem  Stand- 
punkt festhalten; 
andererseits  kann 
jedoch  nicht  ge- 
leugnet werden, 
dass  in  der  Venen- 
wand ausdeu  Vasa 
vasorum  emigrirte  Eiterzellen  in  das  Lumen  hineingelangen  können. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Eheling,  die  unter  Leitung- von  Köster  ausgeführt 
wurden,  findet  bei  der  Phlebitis  zunächst  Hyperämie  der  Adventitia  uud  Exsudation  ge- 
rinnbaren,  mit  weissen  und  rothen  Blutkörperchen  gemischten  Materials  in  die  Bindege- 
wehsspalten  statt.  Die  Entzündung  greift  dann  rasch  auf  die  Muscularis  über,  es  kommt 
zur  Exsudation  in  die  Spalträume  zwischen  den  elastischen  Fasern  (bei  iufeetiöseu  Ent- 
zündungen finden  sich  auch  Bacterienanhäufungen  in  jenen  Räumen).  Gleichzeitig  werden 
die  Muskelzellen  deutlicher  differenzirt  und  quellen  auf.  Von  der  Media  aus  kann  die 
Lxsudation  in  die  Intima  eindringen,  ja  bei  der  nicht  seltenen  hämorrhagischen  Form  der 
Phlebitis  können  auch  rothe  Blutkörper  in  die  Intima  gelangen  (Injection  der  Lymph- 
spalten). Die  Endothelien  der  Intima  schwellen  an,  ihr  Zusammenhang  wird  gelockert, 
unzweifelhaft  können  aus  den  Vasa  vasorum  emigrirte  farblose  Zellen  zwischen  ihnen 
hindurch  auf  die  Oberfläche  Vordringen. 

Wenn  bei  der  Periphlebitis  kein  Zerfall  von  Thromben,  kein  Durch- 
bruch septischer  Massen  in  das  Blut  stattfindet,  so  ist  der  Ausgang  in  der 
Regel  günstig;  haben  aber  diese  Eventualitäten  statt,  so  ist  durch  die  Ver- 
änderung des  Blutes,  durch  die  Erregung  metastatischer  Entzündungen  und 
gangränöser  Processe  (durch  Embolie)  der  Organismus  in  hohem  Grade 
gefährdet.  Bei  günstigem  Ausgang  entleert  sich  der  periphlebitische  Eiter 
nach  aussen,  die  Venenwand  kann  restituirt  werden;  der  Thrombus,  wenn 


Fig.  46. 

Endophlebitis  und  Periphlebitis  der  Nabelvene  eines  Neugeborenen  (eitrige  In- 
filtration der  Intima  und  Adventitia  , Eiterzellen  im  Lumen  , nadelartige  Kalk- 
concremente  in  der  Media).  Vergr.  1 : 100. 
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ein  solcher  gebildet  wurde,  kann  organisirt  und  kanalisirt  werden ; zuweilen 
lind  et  eine  einfache  Resorption  auf  dem  Wege  der  fe  t t igen  Metamorphose  statt. 

b)  Diecli  ronischeVenenentzündung(P  hlebitis  fibrosa,Phle- 
b o s k 1 e r o s e).  Eine  Bindegewehswucherung  in  der  Venenwand,  die  den  „pro- 
ductiven Entzündungen“  zuzurechnen  ist,  wird  bereits  von  Rokitansky 
erwähnt.  Die  bindegewebige  Verbindung  der  Intima,  die  nicht  selten  in 
Verkalkung  ausgeht,  findet  sich  nach  diesem  Autor  namentlich  im  Gefolge 
von  Stauungen  des  venösen  Blutstromes,  öfters  gleichzeitig  mit  varicösen 
Erweiterungen.  Von  Virchow  wurde  die  Analogie  der  chronischen 
Endophlebitis  mit  der  Arteriosklerose  hervorgehoben.  Die  von  der  In- 
tima und  Media  tliromb  osirter  Venen  ausgehende  Bindegewebswuche- 
rung wird  gewöhnlich  nicht  zu  den*  entzündlichen  Vorgängen  gerechnet  und 
bei  der  Organisation  der  Thromben  abgehandelt  (vergl.  Bd.  I S.  23  d.  B.), 
obwohl  es  berechtigt  ist,  auch  diesen  Process  unter  dem  allgemeinen  Ge- 
sichtspunkt einer  abkapselnden  und  substituirenden  entzündlichen  Neubil- 
dung aufzufassen,  die  durch  den  als  Fremdkörper  wirkenden  Thrombus 
veranlasst  wird: 

Eine  specifische  Ursache  veranlasst  die  von  Oedmanson,  Winckel 
und  dem  Verfasser  beschriebene  Endophlebitis  der  Nabelvene  syphi- 
litischer Neugeborener,  die  zu  erheblicher  Stenose  dieses  Gefässes 
führen  kann.  Aehnliche  Verdickungen  fand  C.  Huber  in  den  Extremitäten- 
venen eines  syphilitischen  Erwachsenen.  Auch  die  von  Schüppel  beschrie- 
bene Pylephlebitis  syphilitica  bei  Neugeborenen  gehört  hierher. 
Während  derartige  Fälle  isolirter  Venenerkrankungen  syphilitischen  Ur- 
sprunges selten  Vorkommen,  ist  dagegen  in  gummösen  Herden  eine  starke 
Betheiligung  der  Venenwände  (bis  zur  Entwicklung  einer  förmlichen  Phle- 
bitis obliterans)  regelmässig  nachzuweisen. 

Während  es  sich  bei  den  eben  berührten  Venenerkrankungen  um  ört- 
lich begrenzte  Veränderungen  handelt,  hat  Sack  zuerst  auf  das  Vorkommen 
einer  Phlebosklerose  hingewiesen,  die  nach  Analogie  der  Arteriosklerose 
als  eine  Systemerkrankung  aufzufassen  ist.  Die  Veranlassung  derselben 
liegt  auch  hier  in  einer  Schwächung  der  Tunica  media  im  Gefolge  allge- 
meiner Ernährungsstörung.  Die  Folge  ist  Dehnung  der  Wand  und  Erweite- 
rung des  Lumens,  und  an  diese  schliesst  sich  die  Entwicklung  der  binde- 
gewebigen Verdickung  der  Venenintima.  Die  letztere  beginnt  mit  Rund- 
zelleninfiltration in  den  subendothelialen  Lagen  der  Intima  ; weiterhin  nimmt 
die  Grundsubstanz  der  verdickten  Stellen  eine  feinstreifige  Beschaffenheit 
an.  oder  sie  ist  homogen  (hyaline  Entartung);  auch  die  musculärelastischen 
Lagen  der  Intima  nehmen  Theil  an  der  sklerotischen  Verdickung.  Die 
Phlebosklerose  scheint  in  Form  fleckig  vertheilter  Herde  zu  beginnen, 
weiterhin  zeigt  sie  vorwiegend  diffuse,  wenn  auch  nicht  überall  gleich- 
massige  Verbreitung.  Bemerkenswerth  ist,  dass  die  eben  besprochene  Ver- 
änderung sich  in  den  meisten  Fällen  nicht  hochgradig  entwickelt,  es  kommt 
daher  auch  nicht  zu  so  bedeutenden,  durch  Degeneration  und  Entzündung 
herbeigeführten  Veränderungen  wie  bei  der  Arteriosclerose  ;•  vielmehr  ist  die 
Phlebosclerose  oft  erst  durch  die  mikroskopische  Untersuchung 
nachweisbar,  und  darin  liegt  der  Grund,  dass  man  dieser  Venenerkrankung 
früher  keine  Beachtung  schenkte.  Nach  den  Untersuchungen  von  Sack  und 
Mehnert  begleitet  die  Phlebosklerose  in  der  Regel  die  Arteriosklerose, 
1 ohne  ihr  jedoch  proportional  zu  sein.  Im  Allgemeinen  erkranken  die  Venen 
1 der  unteren  Extremitäten  häufiger  und  stärker  als  diejenigen  der  oberen 
Extremitäten. 

§ 3.  Erweiterung  der  Venen  (Phlebektasie  und  Varices).  Der  Form  nach 
• kann  man  mehrere  Arten  der  Phlebektasie  unterscheiden.  Die  einfache 
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cylindrisclie  oder  spindelförmige  Erweiterung:  im  ersten  An- 
fang wird  an  klappenhaltigen  Venen  die  Erweiterung  durch  die  Klappe  be- 
schränkt. 


es  entsteht  entsprechend  dem  Klappensinus  eine  knotige  Auftrei- 
mit  der  fortschreitenden  Erweiterung  nehmen  zuweilen  die  Klappen 
an  Breite  zu,  häufiger  atrophiren  sie,  reissen  ein,  werden  insufficient.  di*' 


billig, 


Ektasie  erstreckt  sich  über  die  Klappe  hinaus.  Die  cirsoide  (Serpen- 
tine) Phlebektasie  stellt  nur 


V/th  •/  l 


Entwicklung 


gen 


' 


Fig\  41 


Cirsoide  Phloboktasie  subcutanorVenenstrilnge  aus  dem 
Gebiet  d.  Saphena  magna  (die  erweiterten  Venen  ■waren 
durch  Thrombon  ausgefiilltj.  Zeichnung  nach  der 
Natur,  verkleinert. 


den  höheren  Grad  der  vorigen  dar, 
die  Vene  nimmt  auch  in  der  Länge 
zu,  sie  wird  geschlängelt,  mehr  oder 
weniger  stark  gewunden.  Die  va- 
Ficöse  F orm  d er  Phlebektasie 
( Varix ) kennzeichnet  sich  durch  die 
sackiger  Ausbuchtun- 
der  Venenwand.  An  der  Beob- 
achtung zugänglichen  Theilen  (Haut) 
kann  man  beobachten,  dass  die  Bil- 
dung der  Varices  mit  dem  Auftreten ; 
dichter  Venennetze  oder  sternartig  j 
verlaufender,  geschlängelter  Venen- 
stämme an  Stellen,  wo  normaler I 
Weise  keine  Venen  erkennbar  sind.  „ 
ihren  Anfang  nimmt.  Bald  treten' 
an  den  erweiterten  Venen  rundliche  Ausbuchtungen  auf;  bei  hohem  Grad 
dieser  Veränderung  besteht  schliesslich  das  ganze  veränderte  Gefäss  aus 
aneinandergereihten  sackigen  Ausbuchtungen.  Liegen  die  varicös  erwei- 
terten Stellen  in  dichten  Haufen  einander  an,  so  kann  es  Vorkommen,  dass 
durch  partielle  Atrophie  der  Wand  Anastomosen  zwischen  denselben  sich 
ausbilden,  oder  auch  die  varicöse  Erweiterung  betrifft  von  vornherein  iu 
grosser  Zahl  zusammenliegende  anastomosirende  Venen  (Venenplexus).  In 
beiden  Fällen  bildet  sich  die  als  a n a s t o m o t is  c h e P h 1 e b e k t a s i e (m  u 1 1 i - 
1 o cu  läre  Varices)  benannte  Form.  Vielleicht  entsteht  eine  ähnliche  Form 
dadurch,  dass  in  einer  grösseren  erweiterten  Vene  auch  die  Eigengefässe 
der  Gefässwand  erweitert  werden.  Je  hochgradiger  die  Verschmelzung  sl 
findet,  desto  mehr  nähert  sich  die  Phlebektasie  dem  Bau  des  cavernösen 
Gewebes.  Es  ist  leicht  begreiflich,  dass  in  den  dilatirten  und  geschlängelten 
Bahnen  die  Circulation  sehr  langsam  vor  sich  geht.  Am  meisten  wird  da 
in  den  sackigen  Ausbuchtungen  sich  geltend  machen ; so  entstehen  in  letz- 
teren leicht  Thromben,  welche  schliesslich  den  Varix  völlig  ausfüllen  kön- 
nen, im  günstigen  Fall  tritt  Organisation  dieser  Gerinnsel  ein,  der  Varix 
schrumpft  zusammen,  er  wird  durch  eine  fibröse,  später  verkalkende  Masse 
(P li  1 eb  o 1 i t h)  ausgefüllt.  Zuweilen  schliesst  sich  Periphlebitis  an  die  Throm- 
bose an,  bei  chronischem  Verlauf  erzeugt  dieselbe  fibröse  Verdickung  der 
Wand,  der  Phlebolith  liegt  schliesslich  in  einer  fibrösen  Kapsel,  welche  sich 
vom  Gefässlumen  völlig  abschnüren  kann. 

An  den  Geweben,  in  welchen  die  Phlebektasie  ihren  Sitz  hat,  äussera 
sich  die  Folgen  der  verlangsamten  Circulation  in  verschiedenartiger  Weis* 
Auf  den  Schleimhäuten  bilden  sich  leicht  hartnäckige  Katarrhe  aus.  welche 
zur  diffusen  oder  umschriebenen  Hypertrophie  der  Schleimhaut  führen.  An 
der  äusseren  Haut  besteht  über  den  Varices  zunächst  Atrophie,  an  der 
Oberfläche  kommt  es  zur  Abschilferung  der  Epidermis,  nicht  selten  auch 
zur  Entzündung  {Eczema  vaneomm).  Nach  längerem  Bestehen  und  bei 
Verbreitung  der  Varices  stellt  sich  oft  Lymphstauung  und 
ein  und  weiterhin  schliesst  sich  Hypertrophie  der  Cutis  an, 


hochgradiger 


Oedem 
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auch  das  subcutane  Gewebe  kann  an  dieser  Verdickung  Theil  nehmen. 
Diese  Hauterkrankung  führt  in  ihren  höheren  Graden  zur  unförmlichen 
kuotigen  Verdickung  der  Cutis  und  des  subcutanen  Gewebes;  auch  die  Epi- 
dermis wuchert  oft  mit,  dann  bilden  sich  warzige,  mit  verhornten  Epider- 
miszellen  bedeckte  Excrescenzen  (Pachy dermie,  phlebektatische 
Elephantiasis).  Durch  den  Einfluss  von  Entzündungen  (Ekzem),  oft 
unter  Mitwirkung  mechanischer  Insulte,  entstehen  aus  anfangs  kleinen 
Excoriationen  grössere  Geschwüre  (varicöse  Geschwüre),  welche  durch 
geringe  Neigung  zur  Vernarbung  ausgezeichnet  sind.  Sie  bestehen  oft  viele 
Jahre  hindurch,  sind  von  schwieligem  Gewebe  umgeben;  kommt  es  einmal 
zu  einer  Ueberhäutung,  so  ist  doch  die  Epidermisdecke  wenig  dauerhaft. 
Diese  Geschwüre  haben  vorzugsweise  an  den  Unterschenkeln  ihren  Sitz,  für 
ihre  erste  Entstehung  sind  wohl  stets  mechanische  Insulte  anzuschuldigen. 
Durch  das  Platzen  von  Varices  an  verletzten  Stellen  können  erhebliche 
Blutungen  eintreten.  Diese  Gefahr  droht  besonders  bei  oberflächlicher 
Lage  der  Phlebektasie,  die  oft  nur  von  einer  zarten  Decke  atrophischer 
Haut  oder  Schleimhaut  geschützt  wird. 

Während  die  cylindrische  und  auch  die  cirsoide  Phlebektasie  lediglich 
durch  Circulationshindernisse,  welche  in  erheblicher  Weise  den  Kiickfluss 
des  venösen  Blutes  erschweren,  erzeugt  werden  können  (z.  B.  in  collateral 
erweiterten  Venen  nach  Thrombose  grosser  Venenstämme,  beim  Aneurys- 
ma varicosum  durch  das  unter  arteriellem  Druck  in  die  Vene  strömende 
Blut),  so  liegt  bei  der  varicösen  Phlebektasie  nothwendig  eine  Erkrankung 
der  Venenwand  vor,  einerseits  eine  Wucherung,  welche  die  enorme  Zu- 
nahme (Verlängerung  und  Ausbuchtung)  des  Venenkalibers  möglich  macht, 
andererseits  eine  Herabsetzung  der  elastischen  Widerstandskraft  durch 
Atrophie  der  musculären  und  elastischen  Structurbestandtheile.  Für  die 
grosse  Mehrzahl  der  Fälle  kommt  jedenfalls  ein  Zusammenwirken 
solcher  Gewebsveränderungen  mit  mechanischen  Störungen 
der  Circulation  zur  Geltung.  Auf  diese  Weise  erklärt  sich  das  häufige 
Vorkommen  der  varicösen  Phlebektasie  an  Stellen,  wo  der  Venenstrom 
schon  unter  physiologischen  Bedingungen  Hindernisse  zu  überwinden  hat 
(Venen  des  Unterschenkels,  Mastdarmvenen).  Es  liegt  nahe,  für  die  Phleb- 
ektasien eine  ähnliche  Beziehung  zu  den  oben  erwähnten  Phlebosklerosen 
anzunehmen,  wie  sie  zwischen  den  häufigsten  Formen  der  Arteriektasien 
und  der  Arteriosklerose  besteht.  Es  würde  auch  hier  das  Verhältnis  in 
der  Weise  aufzufassen  sein,  dass  eine  Schwächung  der  Widerstandsfähig- 
keit der  Venenwand  (in  Folge  örtlicher  Störungen  oder  durch  allgemein- 
wirkende Ursachen)  die  gemeinsame  Grundlage  für  die  Entstehung  der 
Phlebosklerose  wie  der  Phlebektasie  wäre ; die  letztere  würde  dort  zu  Stande 
kommen,  wo  besonders  hochgradige  Druckschwankungen  auf  die  V enenwand 
wirken  (Stauung),  oder  wo  örtliche  Ursachen  (z.  B.  chronische  Entzündung 
der  Umgebung)  ihre  Widerstandsfähigkeit  aufheben.  Aus  diesem  Gesichts- 
punkte wird  es  erklärlich,  dass  dieselben  Venenbezirke  zur  Phlebosklerose 
und  zur  Erweiterung  disponirt  sind,  dass  ferner  beide  Veränderungen  öfters 
combinirt  sind,  aber  nicht  nothwendig  neben  einander  bestehen  müssen. 

Iu  dem  eben  dargelegten  Sinne  ist  jedenfalls  der  Behauptung  v.  L es  s er  's,  dass 
mechanische  Circulationshindernisse  nur  Erweiterung  der  Venen,  aber  keine  Varices  er- 
zeugen, beizustimmen.  Ferner  ist  es  unbestreitbar,  dass  varicöse  Venenconvolute  an 
Stellen  auftreten  können,  wo  mechanische  Störungen  der  Blutbewegung  nicht  nachweisbar 
sind  (z.  B.  in  der  Gesichtshaut,  in  der  Nasenschleimhaut).  Auch  die  zuweilen  beobachtete 
Combination  von  Varices  mit  gleichartiger  Arteriektasie  ist  nur  durch  die  Annahme  einer 
gleichzeitig  in  der  Wand  beider  Gefässarten  auftretenden  Widerstandsverminderung  zu 
erklären.  Dennoch  erscheint  die  Annahme  v.  Lesser’s,  dass  die  Varices  im  Allgemeinen 
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(len  Charakter  geschwulstartiger  Bildungen  hatten,  nicht  genügend  begründet.  Die  all- 
gemein anerkannte  Thatsache,  dass  die  Disposition  zu  Varieen  in  manchen  Familien 
erblich  ist,  würde  auf  eine  angeborene  Schwäche  der  Venen  wand  hin  weisen;  die  Er- 
fahrung dagegen,  dass  bestimmte  Zustände,  wie  die  Schwangerschaft,  die  Pubertätszeit, 
namentlich  aber  das  höhere  Lebensalter  die  Entwicklung  von  Phlebektasie  begünstigen, 
lässt  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  erworbene  Gewebsveränderungen  (entzündliche  Wuche- 
rungen in  der  Venenwand,  Ernährungsstörungen  in  der  Muscularis  und  in  den  elastischen 
Elementen)  annchmeu.  Keinesfalls  ist  gegenüber  solcher  Causa  disponens  die  Bedeutung 
mechanischer  Ciraüationsstörungen  bei  der  Entwicklung  der  Varices  zu  vernachlässigen. 

Li  letzterwähnter  Richtung  sei  hier  nur  auf  das  häufige  Vorkommen  der  Varices  der 
unteren  Extremitäten  bei  Personen,  deren  Beruf  anhaltendes  Stehen  fordert,  hingewieeeu, 
ferner  auf  die  Häufigkeit  der  Varices  der  Mastdarmvenen  im  Gefolge  anhaltender  Koth3 
Stauung,  bei  Lebercirrhose,  Herzfehlern;  auch  für  die  Entstehung  der  Varices  Schwangerer 
kommt  zweifellos  mechanischen  Momenten  Bedeutung  zu. 

Die  grösste  Disposition  zur  varicösen  Erweiterung  haben  die  Venen,  welche  das 
untere  Ende  des  Mastdarmes  mit  einem  dichten  Plexus  umspinnen.  Es  kommen 
hier  alle  Grade  der  Phlebektasie  (sog.  Hämorrhoiden)  vor;  gleichmässige  Erweiterungen, 
varicöse  Ausbuchtungen,  anastomosirende  Phlebektasie,  ja  bis  zu  Umwandlung  des  Venen- 
plexus in  ein  förmliches  cavernöses  Gewebe.  Die  Phlebektasie  bildet  sich  hier  meist 
langsam  aus,  kann  wieder  völlig  schwinden,  um  jedoch  oft  wiederzukehren  und  schliess- 
lich stationär  zu  bleiben.  Ziemlich  oft  kommt  hier  eitrige  Periphlebitis  hinzu,  die  ge- 
bildeten Abscesse  können  nach  aussen  oder  in  den  Mastdarm  hinein  aufbrechen  (Fistel- 
bildung). Sehr  häufig  erfolgen  Blutungen,  da  ja  die  Varices  durch  den  Stuhlgang  viel-- 
fach  insultirt  werden;  während  der  Defäcation  werden  die  Knoten  nach  aussen  gedrängt,1?, 
schliesslich  bleiben  sie  dann  leicht  vor  der  Afteröffnung  liegen,  nicht  selten  folgen  ihnen 
grössere  Partien  der  hypertrophischen  Mastdarm  wand  nach,  es  entsteht  Vorfall  derselben.  1 

Die  Venen  der  Blase  und  der  Prostata  sind  bei  Männern  neben  der  Phlebek- 
tasie der  Mastdarmvenen  ebenfalls  oft  erweitert;  zuweilen  finden  sich  Varices  im  sub-; 
mucösen  Zellgewebe  des  Blasenhalses  und  der  Urethra,  sie  bilden  prominirende  Vortrei-j^ 
bungen  der  darüberliegenden  Schleimhaut.  Bei  Frauen  findet  sich  nicht  selten  im  höheren 
Alter  Varicosität  der  Vaginalvenen  und  der  Venenplexus  der  Ligamenta  lata,  ferner  auch 
der  grossen  Schamlippen. 

Eine  häufige  Phlebektasie  betrifft  bei  Männern  Venen  des  Samenstranges  und  die' 
Venae  scrotales  externae  (Varicocele,  Cirsocele).  In  der  Regel  beginnt  die  Erweite-' 
rang  vom  äusseren  Bauchring  und  reicht  bis  zum  Hoden,  die  Venen  werden  vielfach  ge- 
wunden, sie  fühlen  sich  djtrch  die  Scrotalhaut  wie  ein  Convolut  regenwurmartiger 
Stränge  an.  Nicht  selten  atrophirt  der  Hoden.  Am  häufigsten  ist  die  linke  Seite  be- 
fallen (rechtwinklige  Einmündung  der  linken  Vena  spermatica  in  die  V.  renalis). 

Sehr  häufig  kommt  die  Phlebektasie  an  den  unteren  Extremitäten  vor. 
Nicht  selten  sind  neben  den  cutanen  und  subcutanen  Venen  auch  die  tieferliegeuden  Venen 
Sitz  der  Veränderung,  namentlich  die  Muskelvenen  der  Wade,  zuweilen  auch  ohne  gleich- 
zeitige Ektasie  der  Hautvenen.  Vielleicht  ist  es  gerade  die  Dilatation  der  Muskelvenen 
und  die  in  Folge  derselben  gestörte  Circulation  im  Muskel,  welche  die  Ursache  ist,  das* 
häufig  die  mit  Phlebektasie  der  Beinvenen  behafteten  Personen  eine  grosse  Disposition  zu 
krampfhaften  Muskelcontractionen  haben;  verdanken  doch  diesem  Verhältnis  die  Varices 
ihren  populären  Namen  (Krampfadern). 

Von  Phlebektasien  an  Schleimhäuten  sind  die  bei  Potatoren  vorkommenden 
Varices  in  der  Speiseröhre  zu  erwähnen,  deren  Ruptur  mitunter  zu  erheblichen  Blu- 
tungen führt.  Uebrigens  kommen  gelegentlich  Phlebektasien  in  fast  jedem  Venenbezirk  vor. 

§ 4.  Neubildungen  au  den  Venen.  Die  Entwicklung  primärer 
Geschwülste  in  der  Yenenwand  gehört  zu  den  grössten  Seltenheiten. 
Kleine  Myome  an  Venen  wurden  von  Aufrecht  und  von  Böttcher  bei 
schrieben.  Perl  fand  bei  einer  34 jährigen  Frau  am  Stamm  der  Y.  cava 
inferior  eine  faustgrosse  Geschwulst,  die  histologisch  als  Myosarkom  erkannt 
wurde;  für  andere  als  primäre  Carcinome  und  Sarkome  beschriebene  an 
Venen  gefundene  Tumoren  ist  es  zweifelhaft,  ob  sie  hier  in  der  That  primär 
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entstanden  waren.  Secundär  greifen  verschiedene  Geschwülste  (Chondrome, 
Sarkome,  Carcinome)  häufiger  auf  Venen  über,  und  bei  der  Dünmvandig- 
keit  dieser  Gefässe  kommt  es  dann  leicht  zum  Durchbruch  in  die  Blutbahn 
und  zur  embolischen  Verschleppung  von  Gesell wulsttheilen.  Die.  Betheili- 
gung der  Wand  kleiner,  auch  venöser  Gefässe  bei  der  Entwicklung  ge- 
wisser Geschwülste  (cavernöse  Geschwulst,  Cylindrom,  Angiosarkom)  ist 
früher  berührt  worden. 

A'on  den  Infectionsgeschwülstenist  hervorzuheben,  dass  nament- 
lich die  Lungenvenen  nicht  selten  der  Sitz  tuberkulöser  Herde  werden, 
welche  sich  vom  Lungengewebe  aus  auf  sie  verbreiten.  Von  Weigert  ist 
mit  Recht  darauf  hingewiesen,  dass  diese  Tuberkulose  der  Venenwand,  welche 
zum  Durchbruch  in  das  Lumen  führen  kann,  als  eine  wichtige  Quelle  für 
die  Verbreitung  des  tuberkulösen  Virus  durch  die  Blutbahn  (allgemeine 
Miliartuberkulose)  anzusehen  ist.  Auch  die  Venen  anderer  Körperstellen 
können  durch  das  Uebergreifen  localer  Tuberkulose  zur  Pforte  für  das  Ein- 
dringen tuberkulöser  AUgemeininfection  werden. 

Das  Vorkommen  umschriebener  Verdickungen  in  der  Venenwand  bei 
congenitaler  Syphilis  wurde  obenerwähnt;  auch  bei  der  erworbenen  Sy- 
philis Erwachsener  besteht  in  der  Leber  eine  Beziehung  zwischen  Gumma- 
bildung und  Pfortader,  indem  die  syphilitische  Geschwulst  vorzugsweise  von 
der  Umgebung  der  grösseren  interlobulären  Aeste  des  genannten  Gefässes 
ausgeht. 
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§ 1.  Die  Entzündung  der  Lymphgefiisse.  Die  feineren  Aeste  des  Lymph- 
gefässsystems  sind  zwar  häufig  Sitz  krankhafter  Veränderungen,  dieselben 
stehen  aber  in  einem  solchen  Abhängigkeitsverhältnisse  von  den  Erkran- 
kungen der  Organe  und  Gewebe,  denen  sie  angehören,  dass  sie  von  diesen 
nicht  getrennt  werden  können.  Hier  wird  demnach  lediglich  das  patholo- 
gische Verhalten  der  grossen  Ly  mph  gefässstä  mm  e,  denen  eine  ge- 
wisse Selbständigkeit  gegenüber  ihrer  Umgebung  zukommt,  in  Betracht 
gezogen. 

Die  Lymphgefässentz iindung  {Lymphangitis)  ist  in  ihren  leich- 
teren Graden  klinisch  besser  charakterisirt,  als  anatomisch.  Die  entzündeten 
Lymphgefässe  markiren  sich  an  der  äusseren  Haut  als  röthliche.  derbere 
Streifen,  welche  zuweilen  bis  zu  den  zunächst  gelegenen  Lymphdrüsen  er- 
kennbar sind.  Der  anatomische  Vorgang  bei  der  Entzündung  besteht,  analog 
der  Periphlebitis,  in  einer  Schwellung  und  Infiltration,  auch  Ekchymosimng 
der  Adventitia,  welche  sich  in  der  Regel  auf  das  umgebende  Bindegewebe 
erstreckt.  Häufig  verschwinden  die  rothen  Streifen  bald,  in  anderen  Fällen 
schliesst  sich  an  die  Lymphangitis  eine  diffuse  Phlegmone  an:  endlich  kommt 
es  vor,  dass  zwar  die  Entzündung  der  der  Wunde  zunächst  gelegenen  Lyrnph- 
bahnen  nachlässt,  dass  aber  oberhalb  in  den  Lymphdrüsen.  im  Zellgewebe, 
in  den  Gelenken  eitrige  Entzündung  entsteht.  Die  Veranlassung  der  Lymph- 
gefässentzündung  in  der  äusseren  Haut  wird  durch  das  Eindringen  von 
Eiterbacterien  (Streptococcus  pyog.,  Staphylococcus  pyog.)  in  die  oberfläch- 
lichen Lymphbahnen  gegeben;  gerade  oberflächliche  Verletzungen  (z.  B.  der 
Hand  bei  Ausführung  von  Sectionen)  bilden  meist  die  Infectionspforte. 

Die  höheren  Grade  septischer  Lymphangitis  liegen  ziemlich  oft 
bei  der  Leichenimtersnchuiig  von  Personen  vor,  welche  an  infectiösen  Pro- 
cessen zu  Grunde  gingen,  so  z.  B.  in  den  Lymphgefässen  des  Uterus  und 
der  breiten  Mutterbänder  hei  der  phlegmonösen  Form  des  Puerperalfiebers. 
Hier  findet  sich  im  Innern  der  meist  beträchtlich  erweiterten  Lymphgefässe 
ein  eiterartiger  Inhalt.  In  vielen  Fällen  bilden  wirklich  auch  Eiterzellen  die 
Hauptmasse,  oder  es  hat  der  abnorme  Inhalt  fibrinös-eitrigen  oder  rein  fibri- 
nösen Charakter.  Namentlich  bei  septischer  Lymphangitis  zerfallen  die 
Eiterzellen  zu  körnigem  Detritus ; Kokkenhaufen  liegen  in  den  erweiterten 
Kanälen.  Das  Endothel  zeigt  zu  Anfang  der  Entzündung  Anschwellung, 
körnige  Trübung,  bald  löst  es  sich  ab  und  vermischt  sich  mit  dem  Inhalt, 
Die  Lymphgefässwand  ist  von  Rundzellen  infiltrirt.  auch  auf  die  Umgebung 
schreiten  die  entzündlichen  Veränderungen  fort  (Bildung  perilymphan- 
gi  tisch  er  „Ab  sc  esse). 

Verneuil  weist  auf  das  Vorkommen  eitriger  Gelenkentzündungen  im  Gefolge  von 
Lymphangitis  hin,  es  handelt  sich  namentlich  um  Fälle  abscedirender  Lymphangitis,  mög- 
licher Weise  um  ein  centrifngales  Fortschreiten  der  Entzündung  auf  die  Lymphgefässe 
der  Synovialis. 

5?  2.  Erweiterung,  Lymphorrhagic  und  Verengerung  der  Lymphgefiisse. 

Erweiterung  von  Lymphgefässen  (Lymphangiektasie)  kommt 
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seltener  vor.  als  die  analoge  Veränderung  der  Venen,  doch  gelten  hier 
ähnliche  Caiisalmomente,  indem  einerseits  Circulationshindernisse  central- 
wärts  von  den  betreffenden  Abschnitten  des  Lymphgefässsystems  in  Betracht 
kommen,  während  andererseits  eine  Veränderung  der  Lymphgefäss- 
w an  düngen  (z.  B.  durch  entzündliche  Infiltration)  vorausgesetzt  werden 
muss,  welche  dieselbe  schlaff  und  nachgiebig  macht.  Demnach  ist  ein  Theil 
der  Lymphangiektasien  auf  subacute  oder  chronische  Lymphgefäss- 
ent ziiiulung  zu  beziehen.  Es  ist  auch  zu  berücksichtigen,  dass  der  Druck, 
unter  welchem  die  Lymphe  strömt,  direct  abhängig  ist  von  dem  Druck, 
unter  welchem  die  in  den  Gewebsspalten  aus  den  Gefässen  transsudirte 
Flüssigkeit  sich  befindet.  Es  ist  daher  anzunehmen,  dass  Veränderungen 
an  den  Blutgefässen  die  Ursache  einer  Störung  der  Lymphcirculation 
werden  können. 

Die  entzündliche  Form  endemischer  Lymphangiektasie  ist  vorzugsweise 
an  tropische  Länder  gebunden  (Indien,  die  Antillen,  Brasilien,  auch  Aegypten),  sie  kommt 
hier  überall  gleichzeitig  mit  der  Elephantiasis  Ara  bum  vor,  ein  Verhältniss,  dasauf 
eine  gemeinsame  ätiologische  Ursache  hinweist.  Die  Ausdehnung  entwickelt  sich  meist 
in  eeutrifngaler  Richtung,  indem  zuerst  die  Lymphgefässstämme,  dann  die  Lymphgefässe 
der  Lvmphdrüsen  und  zuletzt  das  Wurzelgehict  befallen  werden.  Am  häufigsten  sind  die 
unteren  Extremitäten  und  die  äusseren  Genitalien  Sitz  der  Veränderung.  In  gewissen 
Fällen  beginnt  die  Erkrankung  der  Lymphgefässe  einer  bestimmten  Hautstelle  mit  ent- 
zündlichen Erscheinungen;  indem  schubweise  nach  einander  mit  fieberhaften  Symptomen 
verbundene  Anfälle  auftreten,  breitet  sich  die  Veränderung  über  grössere  Bezirke  der 
Lvmphbahnen  aus.  Im  Anfall  treten  rothe  lymphangitische  Streifen  hervor,  auch  diffuse 
Rütlnmg  und  Schwellung  der  Haut;  nach  jedem  überstandenen  Anfall  bleibt  Erweiterung 
der  Lymphgefässe,  Verdickung  der  Haut  und  des  subcutanen  Gewebes  zurück.  An  der 
Haut  entstehen  durch  Dilatation  der  Lymphgefässnetze  knotige  Anschwellungen,  welche 
bald  durchscheinend  werden  und  sich  in  Bläschen  umwandeln,  die  in  Gruppen  und  Zügen 
angeordnet  sind.  Die  erweiterten  Lymphgefässstämme  bilden  cylindrisclie,  vielfach  knotig 
anfgetriebene  Stränge.  Die  Lymphangiektasie  in  den  Lymphdrüsen  wandelt  die  letzteren 
in  weiche  bewegliche  schwammige  Geschwülste  um.  In  den  erweiterten  Kanälen  findet 
sich  eine  milchartige  Flüssigkeit,  welche  reichliche  LymphzeUen  enthält  und  auch  in  ihrer 
chemischen  Constitution  der  normalen  Lymphe  nahe  steht.  Durch  Verletzung  oberfläch- 
lich gelegener  Ektasien  kommen  oft  erhebliche  Lymphorrhagien  zu  Stande.  Als  Ursache 
dieser  lymphangiektatischen  Elephantiasis  wurde  von  Lewis  eine  Filaria  entdeckt,  die 
als  Mutterthier  der  Filaria  sanguinis  erkannt  wurde  (vgl.  Bd.  I.  S.  261). 

Auch  hei  der  Pachydermie,  welche  sich  in  unseren  Gegenden  im  Ansclilitss  an 
Phlebektasien  an  den  Unterschenkeln  nicht  selten  ausbildet,  ist  Erweiterung  der  Lympli- 
getässe  der  Cutis  betheiligt.  Wahrscheinlich  ist  die  Ursache  in  der  Lymphstauung  zu 
suchen,  welche  sich  durch  anhaltende  venöse  Stauung  höheren  Grades  ausbildet.  Dem  ent- 
sprechend wurde  wiederholt  bei  stark  ausgebildeter  Stauung  in  den  Venen  des  grossen 
Kreislaufs  Lymphangiektasie  (namentlich  der  Lymphbahnen  der  Bauchhöhle)  und  selbst 
Erfüllung  der  erweiterten  Lymphkanäle  mit  Blut  beobachtet.  Durch  die  Druckerhöhung 
in  den  Venen  wird  die  Entleerung  des  D.  thoracicus  erschwert  und  Rückstauung  in  seinem 
Wurzelgebiet  hervorgerufen. 

Für  das  sporadische  Auftreten  von  Lymphangiektasien 
in  der  gemässigten  Zone  lassen  sich  mehrfache  Beobachtungen  anführen; 
auch  hier  tritt  die  Beziehung  der  Ly mphorr liagie  zur  Lymphgefässer- 
weiterung  in  der  Thatsache  hervor,  dass  meistens  erst  durch  das  Auftreten 
mehr  oder  weniger  reichlichen  Ergusses  von  Lymphe  oder  chylusartiger 
Flüssigkeit  aus  geplatzten  oder  durch  mechanische  Insulte  eröffneten  Lymph- 
gefässerweiterungen  die  Aufmerksamkeit  auf  das  Bestehen  der  letzeren  ge- 
lenkt wurde.  Die  ergossene  Flüssigkeit  war  milchweiss,  sie  enthielt  meist 
reichliche  feinste  Fetttröpfchen,  wenig  reichliche  Leukocyten  und  farbige 
Blutkörperchen;  wo  eine  chemische  Analyse  angestellt  wurde,  ergab  auch 


176 


Zweiter  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  der  Circulationsorgaue. 


diese  meist  Analogie  mit  dem  Chylus  (zur  Nieden).  Die  Ljunphangiektasie 
zeigt  eine  entschiedene  Vorliebe  für  bestimmte  Körpergegenden  (Schamlippen 
Präputium.  Scrotum.  Oberschenkel).  Di«-  Ki  \\ <-it«-i mm  <l*-i  Lymphm-Ja^e, 
welche  auf  einer  sonst  normalen  oder  auf  einer  verdickten  Haut  gefunden 
wird,  kann  in  Form  weicher,  warziger  Excrescenzen,  die  sich  weiterhin  in 
Bläschen  umwandeln,  hervortreten,  oder  es  finden  sich  kleinste,  bis  erbsen- 
grosse Bläschen  mit  hellem  oder  milchigem  Inhalt;  dieselben  sind  zuweilen 
in  rosenkranzartigen  Reihen  angeordnet.  Die  Bläschen  entstehen  durch  Er- 
weiterung der  oberflächlichen  Lymphgefässe  der  Cutis,  sie  liegen  theils  noch 
innerhalb  der  Papillen,  theils  reichen  sie  in  die  Epidermis  hinein;  ihre  Innen- 
fläche ist  mit  Endothel  ausgekleidet.  In  gewissen  Fällen  schliesst  sich  Er- 
weiterung der  in  den  tieferen  Cutislagen  und  im  subcutanen  Gewebe  ver- 
laufenden Lymphstämme  an;  dieselben  sind  als  varicöse  Stränge  durclizu- 
fiilüen.  In  einzelnen  Fällen  (Beobachtung  von  Petters  und  Klebs)  setzte 
sich  die  Ektasie  in  beträchtlicher  Ausdehnung  auf  die  Lymphgefässe  der 
Becken-  und  Bauchwand  fort.  Die  Aetiologie  dieser  sporadischen  Lymphan- 
giektasie  ist  dunkel. 

Verengerung  und  Obliteration  von  Lymphgefässen  kann  durch 
äusseren  Druck  (von  Geschwülsten)  bedingt  sein,  zuweilen  entsteht  sie  im 
Anschluss  an  Entzündungen  (z.B.  in  der  Umgebung  syphilitischer  Geschwüre). 
Endlich  kann  Verschluss  von  Lymphgefässen  durch  Thrombose  eintreteu, 
sowie  durch  die  Aufnahme  von  Geschwulstmassen  (Carcinom,  Tuberkel).  An 
peripheren  Lymphgefässen  wird  in  Folge  solcher  Verhältnisse,  da  sich  leicht 
collaterale  Bahnen  ausbilden,  keine  erhebliche  Circulationsstörung  bedingt 

§ 3.  Geschwülste.  Die  Bedeutung  der  Lymphgefässe  für  die  secundäre 
Verbreitung  bösartiger  Geschwülste  ist  allgemein  anerkannt,  da- 
gegen ist  die  Rolle,  welche  den  Lymphgefässen  als  Stätten  primärer  Ge- 
schwulstbildungen zukommt,  noch  in  mancher  Beziehung  streitig.  Bei  der 
im  Vorhergehenden  besprochenen  Lymphangiectasia  simplex  handelt  es  sich 
um  Erweiterung  normal  vorhandener  Lymphgefässe,  welche  den  einfachen 
Phlebektasien  an  den  Venen  gleichstehen. 

Die  Bezeichnung  Lymphangiom  ist  nur  daim  berechtigt,  weuu  Ge- 
schwülste durch  erweiterte  Lymphgefässe  gebildet  werden,  die  normaler 
Weise  an  der  betreffenden  Stelle  nicht  präformirt  sind,  mag  es  sich  dabei 
um  eine  abnorme  Entwicklung  von  Lymphkanälen  in  der  Fötalzeit  oder 
um  wirkliche  Neubildung  von  Lymphgefässen  im  späteren  Leben  handeln. 
Immerhin  muss  mau  einräumen,  dass  es  Fälle  giebt,  wo  die  Entscheidung 
unmöglich  ist,  ob  eine  umschriebene,  aus  erweiterten,  netzartig  mit  einander 
verbundenen  Lymphgefässen  bestehende  Anschwellung  {Lymphangioma  sim- 
plex, Wegner)  aus  präformirten  oder  aus  neugebildeten  Lymphkanälen 
hervorgegangen  ist.  Das  Lymphangioma  cavemosum  steht  dem  cavernösen 
Angiom  parallel ; es  stellt  eine  spongiöse  Geschwulst  dar.  deren  Hohlräume 
mit  Lymphe  gefüllt  sind,  während  die  Innenfläche  mit  Endothelien  vom 
Charakter  der  Lymphgefässendothelien  bekleidet  ist.  Häufig  ist  das  Stroma 
des  Fachwerks  stark  entwickelt,  daher  die  Geschwulst  von  derber  fibrom- 
artiger  Consistenz.  Das  cavernöse  Lymphangiom  wurde  als  eine  unzweifel- 
haft angeborene  Geschwulst  beobachtet,  namentlich  in  der  Zunge  (gewisse 
Formen  der  Makroglossie),  den  Lippen,  in  der  Gesichtshant.  seltener  an  den 
Extremitäten.  Auch  diejenigen  Fälle,  wo  die  Geschwulst  erst  nach  der 
Geburt  aufgetreten,  sind  wahrscheinlich  auf  die  Weiterentwicklung  ange- 
borener Anlagen  zu  beziehen. 

Als  Lymphangioma  eysticum  werden  nach  Wegner  gewisse  „Hygrome? 
der  Hals-  und  Kreuzbeingegend  benannt,  welche  als  einfache  oder  fächrige 
Cysten  sich  darstellen,  deren  Innenfläche  mit  Endothel  bekleidet  ist.  während 
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der  Inhalt  der  Cystenräume  als  coagulirte  oder  auch  in  eine  Fettemulsion 
umgewandelte  Lymphe  gedeutet  wird. 

Abgesehen  von  den  eben  besprochenen  Lymphangiomen  ist  über  das 
Vorkommen  primärer,  von  grösseren  Lymphkanälen  ausgehender  Geschwülste 
nichts  bekannt,  dagegen  sind  die  Endothelien  der  feineren  Lymph- 
b ahnen  bei  der  Entstehung  bestimmter  Neubildungen  wesentlich  betheiligt 
(gewisse  Endothelgeschwülste  der  äusseren  Haut  und  der  serösen 
Häute). 

Die  secuudäre  Verbreitung  des  Carcinoms  auf  die  Lymphbalm  ist  oft  schon 
für  die  grobe  Betrachtung  sehr  deutlich.  So  sieht  man  zuweilen  in  der  Umgebung  von 
Mammacarcinomen  die  Lymphgefässe  als  derbe  bis  federkieldicke  Stränge.  In  der  Um- 
gebung bis  unter  die  Pleura  reichender  secundärer  Krebsknoten  der  Lunge  sind  die  Lymph- 
gefässnetze  zuweilen  in  beträchtlicher  Ausdehnung  von  Krebszellen  erfüllt;  auch  an  der 
Leberkapsel  begegnet  man  einer  derartigen  Injection  der  Lymphgefässnetze  in  der  Nähe 
von  oberflächlich  gelegenen  Krebsknoten. 

Die  von  französischen  Autoren  (Debove)  als  „lymphangite  cancereuse“  beschriebene 
Affection,  welche  vorzugsweise  in  den  Lungen  neben  primärem  Magencarcinom  ihren  Sitz 
hat  und  zur  Bildung  harter  netzförmiger,  mit  einer  weissen  Materie  erfüllter  Stränge  im 
Lungengewebe  (zwischen  den  Läppchen)  führt,  stellt  wahrscheinlich  nur  ein  frühes  Sta- 
dium durch  die  Lymphbalm  vermittelter  secundärer  Carcinomentwicklung  dar. 

Aus  der  Gruppe  der  Infectionsgesch  Wülste  kommt  besonders  dem 
Tuberkel  Beziehung-  zu  den  Lymphg-efässen  zu  {Lymphangitis  tuberculosa). 
Wir  haben  hierbei  die  Fälle  im  Auge,  wo  die  Tuberkelentwicklung  im 
Innern  grösserer  Lymphgefässe  mit  selbständiger  Wand  stattfindet,  während 
die  Entwicklung  der  Tuberkelknötchen  in  den  Spalträumen  des  Bindege- 
webes unter  activer  Betheiligung  ihrer  endothelialen  Auskleidung  ausser 
Betracht  bleibt.  Am  häufigsten  sieht  man  an  der  Darmserosa  und  im 
Mesenterium  die  von  tuberkulösen  Darmgeschwüren  ausgehenden  Lymph- 
gefässe als  knotig  aufgetriebene,  oft  rosenkranzartige,  harte  gelbweisse 
Stränge  zu  den  entsprechenden  Lymphdrüsen  verlaufen.  Der  Inhalt  be- 
steht aus  lymphoiden  und  endothelialen  Elementen,  oft  in  käsiger  Meta- 
morphose. Die  Wand  ist  verdickt,  von  Bundzellen  infiltrirt,  nicht  selten 
findet  man  in  der  Wand  selbst  und  im  Lumen  vollständig  entwickelte  Riesen- 
zellentuberkel. 

Die  syphilitische  Lymphangitis  schliesst  sich  den  durch  infectiöse  Irritamente 
hervorgerufenen  Entzündungen  der  Lymphkanäle  an,  ist  doch  anzunehmen,  dass  die  syphi- 
litische Infection  wesentlich  durch  die  Lymphbalm  eindringt.  So  gehen  oft  von  primären 
Geschwüren  harte  lymphangitische  Stränge  bis  zu  den  correspondirenden  Lymphdrüsen. 
Auch  ohne  directen  Zusammenhang  mit  dem  Sitz  des  primären  Geschwürs  kommt  zu- 
weilen als  Manifestation  der  secundären  Syphilis  Bildung  lymphangitischer  Processe  vor 
(besonders  an  der  Innenseite  der  Extremitäten).  Endlich  giebt  es  eine  Form,  die  man  mit 
Hecht  als  Lymphangitis  gummosa  bezeichnen  kann,  hier  entwickeln  sich  in  der  Wand  der 
verdickten  Lymphstränge  wirkliche  gummöse  Knoten  (gewisse  Formen  des  Hautgumma). 

Die  Erkrankungen  des  Ductus  thoracicus  sind  in  ihrem  Wesen  den- 
jenigen der  grossen  Lymphgefässe  analog;  immerhin  kommt  den  patholo- 
gischen Veränderungen  dieses  grossen  Sammelkanales  sowohl  hinsichtlich 
ihrer  Veranlassungen  als  ihrer  Folgen  eine  gewisse  selbständige  Bedeutung 
zu;  ein  kurzer  Hinweis  auf  die  hier  in  Betracht  kommenden  Verhältnisse 
ist  auch  deshalb  berechtigt,  weil  dem  grossen  Lymphgang  bei  Sectionen 
oft  wenig  Beachtung  zu  Theil  wird. 

Der  Ductus  thoracicus  entsteht  als  ein  dünnwandiger  Kanal  von  ca.  3 Mm.  1 hirch- 
messer  vor  dem  2.-3.  Lendenwirbel  hinter  und  rechts  von  der  Aorta  aus  den  beiden 
Trunci  lumbales  (Sammelstämme  für  die  unteren  Extremitäten,  die  Genitalien  und  das 
Becken  sowie  die  Bauch  wand)  und  aus  dem  Truncus  intestinalis  (der  die  Chylusgefässe 
Birch  - H irsch  f el  d , Pathol.  Anatomio.  4.  Aufl.  II.  Bil.  • 12 
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aufnimmt),  welcher  sich  an  seinem  Ende  zur  Cysterna  chyli  erweitert.  Der  Brustlymph- 
gang.  tritt,  durch  das  For.  aorticum  des  Zwerchfells  und  verläuft  im  Mediastinum  posti- 
cum  zwischen  Aorta  und  V.  azygos,  wendet  sich  vor  dem  vierten  Brustwirbel  nach  links 
und  steigt  auf  dem  M.  lougus  colli  bis  zum  sechsten  Halswirbel  hinauf  und  mündet  an 
der  Vereinigungsstelle  der  linken  V.  jugularis  interna  und  V.  subclavia  ein.  Nicht  selten 
kommen  anatomische  Anomalien  am  Ductus  thoracicus  vor,  z.  B.  mehrfache  Tkeilung, 
netzartige  Auflösung,  Einmündung  in  die  rechte  V.  anonvma.  in  die  Jugularis.  die  Azygos.  . 

Entzündung  des  Ductus  thoracicus  kann  durch  Zuleitung  infectiöser  Elemente 
aus  dem  Wurzelgebiet  hervorgerufen  werden,  so  im  Anschluss  an  puerperale  Peritonitis, 
durch  phlegmonöse  Entzündungen  in  der  Bauchwand,  im  perirenalen  Gewebe:  auch  im 
Anschluss  an  Lungenabscesse  und  Pleuritis  wurde  eitrige  Entzündung  des  Ductus  tho- 
racieus  beobachtet.  Der  entzündete  Brustgang  ist  erweitert,  seine  Intima  geröthet,  von 
Rundzellen  infiltrirt,  auch  die  Media  und  Adventitia  kann  die  gleiche  Beschaffenheit  zeigen. 
Der  Inhalt  besteht  aus  wässeriger  Lymphe,  die  blutig  tingirt  ist,  öfters  auch  aus  puri- 
formen Massen;  in  der  Regel  ist  ein  Tkeil  des  Ganges  durch  Thrombose  verschlossen.  Aus 
der  Thrombose  kann  wahrscheinlich  durch  Organisation  dauernder  Verschluss  hervorgehen. 

Das  Hineingelangen  von  Trägern  der  tuberkulösen  Infection  in  den  Ductus 
thoracicus  liegt  nahe  bei  ausgedehnter  Tuberkulose  im  Darm  und  in  den  Beckenorganen 
(tuberkulöse  -Darmgeschwüre , Tuberkulose  der  Lymphdriisen  der  Bauchhöhle) , in  solchen 
Fällen  kann  der  Brustgang,  indem  seiner  Lymphe  Bacillen  aus  den  peripheren  Erkran- 
kungsherden zugefükrt  werden,  die  Eingangspforte  für  die  tuberkulöse  Blut- 
in fection  werden.  Aber  die  Infectionskeime  können  auch  in  der  Wand  des  Brust  ganges 
selbst  zur  Entwicklung  von  Tuberkulose  führen.  Auf  hierhergehörige  Fälle,  wo  allge-i 
meine  Miliartuberkulose  sich  an  Tuberkulose  des  Ductus  thoracicus  anseliloss,  hat  Pon- 
fick  zuerst  aufmerksam  gemacht. 

Auch  maligne  Gesell  wulstkeime  werden  nicht  so  selten  ans  der  Lymphbahn  in 
den  Ductus  thoracicus  verschleppt,  sie  können  dann  Geschwulstbildung  in  seiner  Wand 
herbeiführen.  Am  häufigsten  wurde  secundäres  Carcinom  des  Brustganges  im  An- 
schluss an  primäres  Carcinom  der  Becken organe  mit  hochgradiger  Infection  der  retropeii- 
tonealen  Lymphdriisen  nachgewiesen.  Es  handelte  sich  theils  um  kiebsige  Infiltration  der 
Intima  längerer  Strecken,  theils  auch  um  insulare  oder  knötchenartige  Neubildungen.  Er- 
füllung des  Ganges  mit  Krebssaft  ohne  gleichartige  carcinomatöse  Neubildung  in  der  Wand 
wurde  von  Cruveilhier  beobachtet. 

Erweiterung  des  Ductus  thoracicus  wird  durch  Verschluss  des  Ganges  her- 
vorgerufen, für  welche  theils  die  erwähnten  Ursachen  (Entzündung,  Thrombose.  Ge-; 
schwülste),  theils  auch  Compression  des  Ductus  durch  Störungen  in  seiner  Umgebung 
(Lymphdrüsengeschwülste , Aneurysmen,  Geschwülste  der  Speiseröhre)  verantwoi rlich  zn 
machen  sind.  Die  Entwicklung  einer  faustgrossen  spindelförmigen  Cyste  mit  derber 
fibröser  Wand,  während  gleichzeitig  Ektasien  an  den  Lumbalstämmen  vorhanden  waren, 
ist  vonEnzmann  beschrieben,  der  obere  Theil  des  Ganges  war  obliterirt.  Einen  Fall, 
wo  bei  Verschluss  des  Ductus  thoracicus  eine  erhebliche  Ektasie  des  unteren  Theiles  des 
letzteren,  der  Lumbalgänge  und  auch  der  Chylusgefässe  bestand,  erwähnt  Rokitansky, 
es  war  in  beiden  Pleurahöhlen  und  in  der  Bauchhöhle  reichliche  ehylöse  Flüssigkeit  vor- 
handen. In  anderen  Fällen  war  trotz  des  Verschlusses  im  Brustgange  keine  erhebliche 
Ektasie  der  Wurzelgefässe  nachweisbar,  offenbar  weil  durch  Ausdehnung  collateraler 
Bahnen  die  Störung  ausgeglichen  wurde.  Cooper  beobachtete  wiederholt  bei  Hunden, 
denen  der  Brustgang  experimentell  unterbunden  war,  Ruptur  der  Cysterna  chyli.  Die 
beim  Menschen  beobachteten  vereinzelten  Fälle  von  Ruptur  des  Ductus  thoracicus 
waren  wahrscheinlich  durch  andere  Verhältnisse  bedingt  (Ulceration  der  Wand  bei  eitriger 
Entzündung).  Die  von  einigen  Autoren  gemachte  Angabe,  dass  Verschluss  des  Brust- 
ganges zu  allgemeiner  Wassersucht  und  zu  hochgradiger  Abmagerung  führe, 
beruht  auf  irrthümliclier  Verallgemeinerung  einzelner  Fälle.  Die  grosse  Mehrzahl  der 
Fälle  zeigt  nichts  Derartiges.  Bereits  Cooper  hat  experimentell  nachgewiesen,  dass  bei 
Hunden  nach  Unterbindung  des  Brustganges  ausreichende  collaterale  Lymphcirculation  zn 
Stande  kommen  kann.  Für  die  Compensation  des  Verschlusses  kommen  namentlich  in 
Betracht  die  Verbindungsäste  zwischen  dem  Wurzelgcbiet  des  Ductus  thoracicus  und  des 
Truncus  lymphaticus  minor. 
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$ 1.  Schwankungen  des  Blutgehalts . Hiimorrliagie.  Das  Gewebe  der 
Lymphdrüsen  erscheint  im  physiologischen  Zustand  blass,  weil  die  undurch- 
sichtigen Zellmassen  des  lymphatischen  Gewebes  die  an  sich  keineswegs 
sparsam  vorhandenen  Gefässe  verdecken.  Bei  der  Anämie  der  Lymph- 
• drüsen,  wie  sie  unter  pathologischen  Verhältnissen  vorkommt  (z.  B.  als  Theil- 
i erscheinung  allgemeiner  Anämie) , sind  die  Drüsen  gleichzeitig  welk , ihre 
l Schnittfläche  saftarm.  Hyperämie  der  Lymphdrüsen  verräth  sich  nicht 
i allein  durch  das  stärkere  Vorwiegen  der  Blutfarbe,  es  findet  sich  stets  auch 
Anschwellung,  das  Drüsengewebe  ist  saftreicher.  Am  häufigsten  findet  man 
«die  Lymphdrüsen  hyperämisch,  wenn  im  Wurzelgebiet  ihrer  zuleitenden 
Lymphgefässe  die  früheren  Stadien  acuter  Entzündung  vorhanden  sind.  Die 
Drüsen  erscheinen  weicher,  die  Schnittfläche  quillt  vor,  sie  ist  von  gleich- 
i mässig  braun-  oder  blaurother  Farbe;  zuweilen  erscheint  nur  ein  Theil  der 
Drüse,  namentlich  die  Rinde,  hyperämisch,  während  die  übrige  Substanz  sich 
i markweiss  oder  gelblich  gegen  die  gerötheten  Partien  absetzt. 

Anhäufungen  extravasirten  Blutes  finden  wir  nicht  selten  in 
den  Lymphdrüsen,  und  zwar  handelt  es  sich  theils  um  an  Ort  und  Stelle 
ausgetretene  Massen  in  Folge  von  Traumen  oder  bei  heftigen  Entzündungen; 
i im  letzteren  Fall  findet  man  namentlich  nicht  selten  ausgedehnte  Blutungen 
| unter  der  Kapsel.  Andererseits  können  die  Blutansammlungen  in  den  Lymph- 
drüsen aus  Extravasaten  der  Peripherie  stammen.  Man  findet  dann  die 
Rlutkörper  in  den  Sinus  angehäuft. 
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Nach  einer  Beobachtung  von  Orth  scheint  es  sogar,  (lass  die  durch  die  Lymphwege 
aus  Extravasaten  der  Peripherie  zugeführten  Blutmassen  die  Lymphkörperchen  aus  dein 
Parenchym  der  Drüse  vollständig  verdrängen  können.  Nach  Orth  erklärt  sich  die  Ein- 
treibnng  der  rothen  Blutkörper  in  die  Drüse  und  die  totale  Ausfüllung  und  Ausdehnung 
der  letzteren  aus  der  erhöhten  vis  a tergo.  Im  speciellen  Fall  dürfte  es  übrigens  nicht 
immer  leicht  zu  unterscheiden  sein,  ob  die  Blutung  direct  in  die  Lymphdrüsen  erfolgte 
oder  nicht,  die  Füllung  der  zuführenden  Lymphgefässe  mit  Blut  giebt  in  dieser  Beziehung 
deu  einzigen  Anhalt. 

Oe  dem  kommt  in  den  Lymphdrüsen  nur  in  geringerem  Grade  vor. 
Selbst  wenn  dieselben  in  wassersüchtigen  Theilen  gelegen  sind,  findet  man 
sie,  obwohl  die  zuführenden  Lymphgefässe  in  der  Kegel  hochgradig  ange- 
schwollen sind,  nicht  wesentlich  verändert;  nur  bemerkt  man  bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  Dilatation  der  Lymphsinus. 

§ 2.  Pigment  und  Fremdkörper  in  den  Lymphdrüsen.  Man  kann  die  Lymph- 
drüsen  als  feinporige  Filtrirapparate  betrachten,  durch  welche  die  aus  dein 
Blut  transsudirte,  durch  die  Gewebe  hindurchgegangene  und  in  die  Lymph- 
kanäle  gelangte  Flüssigkeit  durchpassiren  muss.  Werden  nun  mit  diesem 
Strome  feine  Fremdkörper  fortgeführt,  so  bleiben  sie  im  Lymphdrüsenge- 

webe  wie  in  den  Maschen 
eines  Filters  hängen.  So 
lässt  sich  bei  Personen,  wel- 
che zum  Zweck  der  T ä 1 1 o - 
wirung  feiuvertheilte  Pig- 
mentmassen  (z.  B.  Zinnober) 
in  Haut  Verletzungen  des 
Armes  einrieben,  die  Ab- 
lagerung des  betreffenden 
Farbstoffes  in  deu  Axillar- 
drüsen nachweisen.  Am  häu- 
figsten findet  sich  Ablage- 
rung feiner  Fremdkörper 
in  den  Bronchialdrüsen  im 
Anschluss  an  die  Einath- 
mung  gefärbter  Stauharten 
in  die  Lungen  (AnthraJ . 
kosis,  Siderosis).  Im  An-/ 
Schluss  an  Blutergüsse  mit' 
nachfolgender  Pigmentmeta- 
morphose der  ausgetretenen  Blutkörper  kann  Verschleppung  von  häma- 
togenem Pigment  in  entsprechende  Lymphdrüsen  stattfinden;  auch  nach 
ausgedehntem  Zerfall  von  rothen  Blutkörperchen  in  der  Blutbahn  kommt 
Pigmentirung  von  Lympkdrüsengruppen  durch  braunes  Pigment  vor.  Natür- 
lich kann  nach  Blutergüssen  in  den  Lymphdrüsen  selbst  auch  autochtlnme 
Pigmentbildung  in  letzteren  auftreten.  Die  Verschleppung  pathologisch 
entstandener  Pigmente  aus  der  Haut  in  die  regionären Lymph- 
drüsen  wurde  von  Riehl  bei  der  Bronzekrankheit,  vonJadassohn  bei 
verschiedenen  mit  Pigmentbildung  verlaufenden  Hautkrankheiten  nachge- 
wiesen. Dass  auch  bei  Hautkrankheiten,  die  mit  herdförmigem  Schwinden 
des  normalen  Hautpigmentes  einhergehen,  eine  Pigmentverschleppung  in  die 
Lymphdrüsen  mitwirken  kann,  wird  durch  zwei  Beobachtungen  von  Sclimorl 
(Lymphdrüsenpigmentirung  bei  Leukoderma  syphilitioma)  wahrscheinlich 
gemacht.  Interessant  ist  ferner  die  Beobachtung  des  letztgenannten  Autors, 
dass  bei  vier  der  farbigen  Menschenrasse  angeliörigen  Individuen  Pigmen- 
peripherer  Lymphdrüsen  bestand.  Der  Transport  der 


Fig.  48. 

Schnitt  aus  einer  Axillarlymphdriiso  (ungefärbt)  mit  Ziunoborköm- 
chen  bei  Tttttowirung  des  Armes.  Die  in  der  Abbildung  dunkel 
■wiedergegebenen  Pigmentkörnchen  liegen  theils  in  den  Sinus,  thoils 
in  den  Follikeln.  Vergr.  355:1. 
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Pigmentmassen  wird  durch  Wanderzellen  vermittelt,  welche  mit  der  Lymphe 
aus  den  Geweben  fortgeführt  werden;  wenigstens  gelang  es  nach  Injection 
feinvertheilter  Farbstoffe  nicht,  in  den  Vasa  afferentia  freien  Farbstoff  nach- 
zuweisen,  derselbe  war  stets  an  Lymphkörperchen  gebunden.  Auch  diese 
Pigmentmassen  häufen  sich  zunächst  in  den  Lymphgängen  an,  sie  liegen 
hier  theils  in  lymphoiden  Zellen,  zum  Theil  in  den  protoplasmatischen  Stern- 
zellen, welche  zwischen  den  Wandungen  der  Lymphsinus  ausgespannt  sind. 
Bei  fortdauernder  Zuführung  wird  der  Farbstoff  auch  in  die  Follikel  selbst 
abgelagert,  zunächst  in  der  äussersten  Peripherie,  die  gleichsam  das  Ufer 
des  durch  die  Sinus  hindurchtretenden  Lymphstromes  darstellt.  Allmählich 
füllt  sich  die  ganze  Follikelmasse  mit  Farbstoff,  derselbe  liegt  theils  in  den 
Lymphzellen.  theils  haftet  er  an  den  Balken  des  Reticulum.  Entsprechend 
dieser  Yertheilimg  der  Ablagerung  ist  das  makroskopische  Verhalten  der 
pigmentirten  Lymphdrüsen  ein  verschiedenartiges.  Zuerst  sieht  man  die 
pigmenthaltigen  Lymphsinus  als  netzförmige  Zeichnungen  hervortreten,  dann 
breitet  sich  die  Färbung  auf  die  Rindenfollikel  aus,  endlich  kann  die  ganze 
Lymphdrüse  in  eine  gleichmässig  gefärbte  Masse  verwandelt  werden. 

In  diesen  höheren  Graden,  wo  also  die  Lymphdrüsen  förmlich  von  Pig- 
ment vollgestopft  sind,  erscheinen  dieselben  vergrössert,  oft  sieht  man  dann 
die  Balken  des  Reticulum  erheblich  verdickt,  in  solchen  Fällen  muss  man 
annehmen,  dass  durch  die  Vollstopfung  mit  Fremdkörpern  ein  chronisch  ent- 
zündlicher Zustand  hervorgerufen  wurde.  Solche  mit  Pigmentmasse  voll- 
gestopfte Drüsen  werden  wahrscheinlich  für  den  Lymphstrom  undurch- 
gängig. der  letztere  geht  durch  collaterale  Bahnen  zu  anderen  Lymphdrüsen, 
so  kauu  nach  und  nach  eine  ganze  Kette  von  Drüsen  Sitz  der  Pigmentab- 
lagerung werden. 


Die  im  Vorhergehenden  berücksichtigten  Farbstoffe,  und  in  gleicher 
Weise  verhalten  sich  andere  Fremdkörper,  denen  mechanisch  reizende  Wir- 
kung zukommt  (z.  B.  Mineralstaub  bei  Chalikosis  pulmonum),  rufen  lediglich 
hyperplastische  Stromawucherungen  hervor,  welche  allerdings  in  den  höheren 
Graden  zur  schwieligen  Verödung  der  Drüsen  mit  Zugrundegehen  der  Lymph- 
zellen führen  können.  Anders  ist  die  Wirkung,  wenn  chemisch  reizende, 
namentlich  aber  wenn  infectiöse  Fremdkörper  durch  den  Lymphstrom  den 
Drüsen  zugeführt  werden.  In  dieser  Beziehung  sind  besonders  wichtig  Zellen 
aus  Geschwulstherden  im  Gebiet  der  betreffenden  Lymphdrüsen,  ferner  die 
organisirten  Infectionsträger,  welche  von  aussen  in  den  Körper  gelangten. 
In  den  folgenden  C’apiteln  kommen  wir  specieller  auf  diese  Vorgänge  zurück. 
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§ 1.  Die  Entzündung  der  Lymphdrüsen  (Lymphadenitis),  a)  Die  acute 

L y m p li  cl  r ii  s e n e n t z ü n d u n g entwickelt  sich  fast  ausschliesslich  i m An- 
schluss an  die  Zufuhr  von  entzündungerregenden  Elementen  durch  die  Vasa 
afferentia,  sei  es,  dass  die  ersteren  von  inficirten  Verletzungsstellen  aus 
direct  durch  die  Lymphbewegung  zu  den  nächsten  Lymphdrüsen  geführt.' 
wurden,  um  dort  zuerst  eine  entzündliche  Reaction  hervorzurufen  (primäre 
Lymphadenitis),  oder  auch,  dass  die  Lymphdrüsenentzündung  sich  "erst 
im  Anschluss  an  eine  Entzündung  in  den  Geweben,  die  ihr  Lymphatrium 
ist  dar  stellen,  entwickelt  (secundäre  Lymphadenitis).  In  beiden  Fällen 
das  erste  Zeichen  der  acuten  Lymphadenitis  rasch  zunehmende  Anschwel- 
lung. Zuweilen  ist  die  geschwollene  Lymphdrüse  hochgradig  hyperämiscli, 
von  feinen  Hämorrhagien  durchsetzt,  ihr  Durchschnitt  erhält  dann  ein  milz-& 
artiges  Aussehen.  In  anderen  Fällen  ist  die  Rinde  geröthet,  die  Marksubstanz 
markig ; bei  höheren  Graden  der  Anschwellung  ist  die  ganze  Drüse  in  eine 
gleichförmige  Masse  verwandelt , so  dass  Rinde  und  Mark  nicht  mehr  zu ) 
unterscheiden  sind.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  finden  wir  diel) 
Gefässe  strotzend  gefüllt,  namentlich  sind  aber  die  Lymphkörperchen  hoch-  ■ 
gradig  vermehrt.  Das  Reticulum  der  Follikel  verhält  sich  bei  dieser  acuten 
Entzündung  passiv ; seine  Balken  werden  auseinandergedrängt,  stellenweise 
in  dem  Grade,  dass  runde  b las  eben  artige  Räume  entstehen,  welche  von* 
dicht  zusammengelagerten  (meist  mehrkernigeil)  Rundzellen  erfüllt  sind.! 
Diese  Stellen  treten  dann  als  feine  markige  oder  gelbliche  Pünktchen  hervor  -j 
(welche  nicht  mit  Tuberkeln  zu  verwechseln  sind),  die  sich  übrigens  aus ) 
der  Schnittfläche  leicht  ausheben  lassen.  Wie  Billroth  nachgewiesen 
hat,  schwellen  in  entzündeten  Lymphdrüsen  auch  die  protoplasmatischen 
in  den  Sinns  ansgespannten  Sternzellen  beträchtlich  an,  zugleich  vermehren.; 
sich  ihre  Kerne  erheblich.  So  schliesst  sich  an  die  Entzündung  Hyperplasie  , 
des  Lymphdrüsengewebes  durch  karyomitotische  Theilung  der  Lyniplizelleu 
der  Follikel  und  der  Endothelien  an.  diese  Annahme  wird  durch  den  Be-f« 
fund  von  Kerntheilungsfiguren  in  geschwollenen  Lymphdrüsen  bestätigt;  es , 
ist  darauf  hinzuweisen,  dass  nach  den  Untersuchungen  von  Fl  entmin  gl 
auch  die  physiologische  Neubildung  von  Leukocyten  in  den  Lymphdrüsen 
von  den  Rundzellen  der  Follicularsubstanz  nach  dem  Schema  der  indirecten 
Kerntheilnng  stattfindet.  Die  Zellvermehrung  kann  zum  Theil  auf  reich-, 
liehe  Zuführung  von  ausgewanderten  farblosen  Blutkörperchen  durch  die 
Vasa  afferentia  aus  den  entzündeten  Theilen  im  Stromgebiet  der  betroffenen 
Lymphdrüsen  erklärt  werden. 

In  leichteren  Fällen  kann  die  entzündliche  Hyperplasie  so  rasch, 
wie  sie  entstanden,  wieder  rückgängig  werden;  ist  die  Veränderung  hoch- 
gradiger, so  kann  sich  Nekrose  (hyaline  Degeneration)  in  herdförmiger  oder 
diffuser  Ausbreitung  und  mit  Ausgang  in  Verkäsung  a lisch  Hessen.  Auch 
Rückbildung  durch  Fettmetamorphose  der  angehäuften  Zellmassen  kommt 
vor.  Ein  Ansgang  in  chronische  Entzündung  (Induration)  wird  namentlich 
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durch  fortgesetzte  Zufuhr  irritirender  Substanzen  herb  eigeführt.  Bei  durch 
Zufuhr  von  Eiterbacterien  hervorgerufener  Lymphadenitis  kommt  es  manch- 
mal zur  Abscessbildung.  Schmilzt  auf  diesem  Wege  das  Gewebe  eines 
Lymphfollikels  (z.  B.  der  Darmschleimhaut)  ein,  so  entsteht  der  Follicular- 
abscess;  nimmt  dagegen  die  Eiteransammlung  den  grössten  Tlieil  einer 
Lymphdrüse  oder  ihre  ganze  Masse  ein,  so  bezeichnet  man  das  pathologische 
Object  als  eitrigen  Bubo.  An  die  Drüseneiterung  schliesst  sich  in  der 
Regel  Entzündung  des  periglandulären  Gewebes  an,  von  da  aus  breitet  sich 
die  Eiterung  weiter  aus,  es  erfolgt  in  der  Regel  Perforation.  Die  weiteren 
Folgen  sind  abhängig  vom  Sitz  der  entzündeten  Drüse  (Durchbruch  nach 
aussen,  in  seröse  Höhlen,  in  die  Bronchien).  Bei  geringer  Ausdehnung  des 
Eiterherdes  kann  derselbe  in.  der  Drüse  liegen  bleiben,  eingedickt  werden 
und  später  verkalken.  Eine  andere  Form  der  Lymphadenitis  entspricht  dem 
Bilde  der  hämorrhagischen  Entzündung,  die  geschwollene  Lymph- 
drüse ist  dabei  von  Extravasaten  durchsetzt,  welche  so  dicht  liegen  können, 
dass  durch  dieselben  das  Lymphdrüsengewebe  völlig  verdeckt  wird. 

Das  Eintreten  der  verschiedenen  Formen  der  Lymphadenitis  ist  wesent- 
lich bestimmt  durch  den  Charakter  der  von  der  Peripherie  zugeleiteten 
Schädlichkeit.  Die  in  einfache  Resolution  ausgehende  entzündliche  Hyper- 

Iplasie  schliesst  sich  an  leichtere  und  rasch  vorübergehende  Entzündungen 
(Erysipel),  an  einfache  Eiterungsprocesse  an.  Die  höheren  Grade  der  Lymph- 
adenitis werden  verursacht  durch  intensivere  acute  Entzündungs-  und  Ver- 
schwärungsprocesse.  So  führt  das  von  einem  einfachen  Schankergeschwür 
auf  die  Inguinaldrüsen  verbreit  et  e Gift  häufig  zur  eitrigen  Adenitis.  Besonders 
hochgradig  pflegen  die  Lymphtlrüsen  afficirt  zu  werden  durch  das  Leichen- 
gift. welches  bei  Sectionen  in  Wunden  gelangt  und  nicht  selten  zuerst  in 
den  Drüsen  seine  irritirende  Wirkung  äussert,  auch  andere  Formen  sep- 
tischer Infection  bewirken  öfters  eitrige  Lymphadenitis  (z.  B.  die  Strepto- 
kokkenmischinfection  bei  Scharlach)  an  den  Halsdrüsen;  ferner  ist  hier  zu 
erwähnen  die  Lymphadenitis  der  Halsdrüsen  bei  Diphtherie,  die  entzünd- 
liche Drüsenschwellung  bei  phlegmonösen  Eiterungen,  die  hämorrhagische 
Adenitis  in  Folge  der  Milzbrandinfection,  endlich  die  in  Verjauchung  aus- 
gehende Lymphdrüsenentzündung  bei  der  Pest  (Bubonenpest). 

Liegt  im  Verhalten  der  Lymphdrüsen  gegenüber  zugeleiteten  Infections- 
erregern  eine  unverkennbare  Analogie  mit  der  oben  besprochenen  Zurück- 
haltung feinvertheilter  Pigmentmassen,  so  wird  dieselbe  noch  grösser,  da 
nicht  selten  ein  progressiver  Entzündungsprocess  zeitweilig  oder  dauernd 
an  einem  geschwollenen  Lymphdrüsenpacket  Halt  macht  (z.  B.  eine  phleg- 
monöse Entzündung  des  Armes  an  den  Axillardrüsen),  wodurch  es  wahr- 
scheinlich wird,  dass  unter  günstigen  Umständen  die  den  Lymphdrüsen 
zugeführten  Infectionsträger  in  denselben  zu  Grunde  gehen.  Zuweilen  kann 
man  auch  die  intracelluläre  Lage  in  die  Lymphdrüsen  hineingelangter  patho- 
gener Mikroorganismen  erkennen,  ein  Befund,  der  im  Sinne  der  Hypothese 
vom  Untergang  der  letzteren  in  den  Zellen  (Phagocyten)  verwerthbar  ist 
(vergl.  B.  I.  S.  390  d.  B.).  Es  ergiebt  sich  als  nothwendige  Folgerung  aps 
dieser  Auffassung,  dass  gerade  den  Lymphdrüsen  eine  wichtige  Bedeutung 
für  die  Bekämpfung  der  eingedrungenen  infectiösen  Organismen  zugeschrieben 
wird.  Freilich  beweisen  auch  zahlreiche  Fälle,  dass  dieser  Schutz  nur  ein 
relativer  ist;  für  gewisse  Infectionsträger  scheinen  die  Lymphdrüsen  sogar 
einen  recht  günstigen  Nährboden  zu  bieten. 

So  lassen  sich  beim  Milzbrand  nicht  selten  reichliche  Stäbchenbakterien  in  den  hä- 
morrhagisch entzündeten  Lymphdrüsen  naclnveisen,  auch  hei  den  phlegmonösen  Entzün- 
dungen Pyämischer  gelingt  es,  Mikrokokken  in  dichten  Coloniemasseu  in  den  entsprechen- 
den Lymphdrüsen  aufzufinden.  Zuweilen  erkennt  man  die  Anhäufung  dieser  Massen 
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bereits  mit  blossem  Auge  an  gelblichen  Streifen  und  Punkten,  -welche  auf  der  Schnitt- 
fläche der  geschwollenen  Drüse  hervortreten.  Die  mikroskopische  Untersuchung  weist 
dann,  und  zwar  vorwiegend  entsprechend  den  Lymphgängen , zwischen  den  Lvmphzelleu 
die  charakteristischen  Zoogloeaballen  nach,  zuweilen  liegen  dieselben  auch  im  Innern  der 
Gefässe. 

In  Bezug  auf  die  obenerwähnte  Lymphadenitis  der  Halsdrüsen  im  An- 
schluss au  Diphtherie  der  Rachenorgane  und  der  oberen  Luftwege  hat  Schmorl 
die  Uebereinstimmung  mit  der  croupös-diphtheritischen  Schleimhauterkrankung  hervor- 
gehoben. In  den  Sinus  wie  in  den  Follikeln  der  geschwollenen  Lymphdrüsen  sind 
fibrinöse  Ausscheidungen  in  Form  von  Balken-  und  Netzwerken  nachweisbar,  die  dem 
Fibrinnetz  der  Croupmembran  entsprechen.  Innerhalb  der  Follikel  finden  sich  rundliche 
nekrotische  Herde,  in  denen  die  Lymphzellen  in  kernlose  Schollen  verwandelt  sind.  Dazu 
tritt  weiterhin  die  bereits  von  Peters  beschriebene  hyaline  Degeneration  des  Reticulnm 
und  der  Gefässwände.  In  Fällen  schwerster  Infection  kommen  zuweilen  ausgedehnte 
Hämorrhagien  hinzu,  auch  hierin  tritt  die  Analogie  mit  der  schweren  hämorrhagischen  Form 
der  diphtheritischen  Schleimhauterkrankung  hervor.  In  10  Fällen  konnte  nun  Schmorl 
aus  den  veränderten  Halsdrüsen  7 mal  den  Löffler’schen  Diphtheriebacillus  durch 
Cultur  nachweisen ; in  5 Fällen  fanden  sich  daneben  Streptokokken. 

b)  Die  chronische  Entzündung  der  Lymphdrüsen  (Lymph-  ( 
adenitis  chronica,  entzündliche  Induration).  Unter  dem  Einfluss  anhaltender  £ 
Irritation  in  dem  Wurzelgebiet  ihres  Lymphstromes  bilden  sich  nicht  selten 
an  den  Lymphdrüsen  längerdauernde  Anschwellungen  aus.  welche  auf  eine  | 
chronisch-entzündliche  Hyperplasie  zurückzuführen  sind.  Seltener  findet  sich 
in  solchen  Fällen  eine  gleichmässige  Zunahme  aller  wesentlichen  Structur-  '■ 
bestandtheile  (Lymphzellen  und  Reticulum),  wobei  die  Zellen  an  Grösse  zu-  | 
nehmen  können  und  einen  epithelioiden  Charakter  erhalten  (grosszellige  1 
Hyperplasie);  auch  mehrkeruige  Riesenzellen  treten  bei  einfacher  I 
entzündlicher  Hyperplasie  auf;  dieselben  sind  wahrscheinlich  vorwiegend  * 
Abkömmlinge  von  Lymphkörperchen,  zum  Theil  entstehen  sie  auch  aus  den  : 
Zellen  des  Reticulum  und  aus  Endothelien  (Ribbert).  Häufig  wiegt  die  1 
Wucherung  des  Stroma  vor  (fibröse  Hyperplasie).  Die  Kapsel  und  die  1 
gröberen  Bindegewebssepta  sind  verdickt,  weiterhin  kann  auch  das  Reticu-  1 
lum  sich  betheiligen,  seine  Balken  werden  dicker,  seine  Haschen  enger. 
die  Zellen  in  den  letzteren,  welche  in  früheren  Stadien  des  Processes  oft  : 
hyperplastisch  erscheinen  und  epithelioide  Umwandlung  erleiden,  gehen  zu  : 
Grunde  oder  metamorphosiren  sich  in  Spindelzellen  und  in  fibrilläres  Binde-  J 
gewebe.  Schliesslich  kann  so  die  ganze  Drüse  in  schwieliges  Bindegewebe  J 
umgewandelt  werden. 

§ 2.  Die  Tuberkulose  der  Lymphdrüsen  (sog.  serophulüse  Lymphadenitis 
und  secuudäre  Lympkdrüsentuberkulose).  Bis  in  die  neueste  Zeit  war  die  J 
Auffassung  der  Scrophulose,  namentlich  in  Bezug  auf  ihre  Stel-  : 
lung  zur  Tuberkulose  vielfachen  Schwankungen  unterworfen.  Da  aber  f 
die  Lymphdrüsenerkrankungen,  an  welche  schon  der  Name  der  Scrophulose  1 
anknüpfte,  stets  für  ein  besonders  charakteristisches  Product  dieser  Krank- 
heit gehalten  wurden,  so  ist  es  klar,  weshalb  die  fortschreitende  Erkennt- 
niss  der  Natur  der  als  scroplmlös  bezeichneten  Drüsenveränderungen  für  die 
Frage,  ob  die  Scrophulose  fernerhin  als  eine  von  der  Tuberkulose  zu  trennende 
Constitutionskrankheit  aufrecht  erhalten  werden  könne,  von  entscheidender 
Bedeutung  war.  Gegenwärtig  steht  die  Angelegenheit  so,  dass  die  tuberku- 
löse Natur  der  hierhergehörigen  Lymphdriisenerkrankung,  die  man  früher  ' 
auf  eine  entzündliche  Hyperplasie  zurückführte,  die  unter  dem  Einfluss  '} 
abnorme  Säftemischung  (scrophulose  Diathese)  der  Verkäsung  anheimfiele, 
unzweifelhaft  erwiesen  ist.  Nicht  nur  der  histologische  Nachweis  tuberku- 
löser Knötchenbildung  in  den  frisch  erkrankten  Lymphdrüsen.  sondern  auch 
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das  Ergebniss  des  Infectionsexperiments  und  der  Befund  der  specifischen 
Tuberkelbacillen  haben  jeden  Widerspruch  gegen  die  Zugehörigkeit  dieser 
Lyinphdrüsenerkrankung  zur  Tuberkulose  beseitigt.  Da  in  gleicher  Weise 
auch  andere  Localerkrankungen,  die  man  als  Folgen  der  scroplmlösen  Dia- 
these  angesehen  hatte,  die  kalten  Abscesse,  die  Knochen  und  Gelenkherde 
als  tuberkulös  erkannt  sind,  so  muss  man  gegenwärtig  zugeben,  dass  die 
Scrophulose  in  der  Hauptsache  in  der  Tuberkulose  aufgegangen  ist.  Will  man 
aus  praktischen  Gründen  die  Bezeichnung  Scrophulose  noch  aufrecht  erhalten, 
so  lassen  sich  unter  derselben  jene  Formen  der  Localtuberkulose  zu- 
sammenfassen, welche  bei  erblich  oder  in  früher  Kindheit  tuberkulös  infi- 
cirten  Individuen  in  Verbindung  mit  gewissen  constitutionellen  Krankheits- 
zeichen  hervortreten.  Zu  den  letzteren  rechnet  man  namentlich  die  grosse 
Neigung  zu  Entzündungen  an  der  Haut  und  den  Schleimhäuten  mit  dem 
Charakter  des  Ekzems  und  des  hyperplastischen  Katarrhes. 

Die  früher  als  scrophulose  Lymphadenitis  bezeichnete  Form 
der  Ly  mplidrüs  en  tu  berkul  ose,  die  als  eine  vorzugsweise  im  kind- 
lichen Alter  bis  in  die  Pubertätszeit  auftretende  Krankheit  von  chronischer 
Verlaufsart  sich  darstellt,  zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  die  kranken 
Drüsen  allmählich  zu  geschwulstartigen,  das  normale  Volumen  um  das  Vier- 
bis  Fünffache  übertreffenden  Knoten  anschwellen  (sog.  scrophulose  Lymphome). 
Diese  tuberkulöse  Lymphadenitis,  welche  am  häufigsten  die  Halsdrüsen, 
die  Mesenterialdrüsen,  die  Bronchial-  und  Trachealdr iisen  be- 
trifft. schliesst  sich  theils  an  tuberkulöse  Processe  der  Organe  an,  aus  wel- 
chen die  Drüsen  ihre  Lymphe  empfangen;  oft  tritt  auch  die  Tuberkulose 
anscheinend  p r i m ä r in  d e n L y m p h d r ii s e n auf,  der  Infectionsträger 
hat  im  Wurzelgebiet  der  entsprechenden  Lymphbahnen,  in  das  er  übrigens 
nicht  nur  direct  von  aussen,  sondern  auch  vom  Blute  aus  gelangt  sein  kann, 
keine  nachweisbaren  Veränderungen  hinterlassen.  Zunächst  sind  die  be- 
fallenen Lymphdriisen  mässig  geschwollen,  geröthet  oder  von  blassgrauer 
Farbe,  zuweilen  erkennt  man  schon  jetzt  mit  unbewaffnetem  Auge  die  Tu- 
berkelknötchen als  mattgraue  Punkte.  Allmählich  nimmt  die  Anschwellung 
der  Drüse  zu,  ihre  Consistenz  wird  fester.  Verkäsung  tritt  anfangs  an  klei- 
neren. meist  zerstreuten  Stellen  auf,  besonders  im  Centrum ; nach  und  nach 
fliessen  die  Herde  zusammen,  schliesslich  wird  die  ganze  Drüse  in  eine 
homogene  käsige  Masse  verwandelt.  Ausser  den  Tuberkelknötchen  kann 
auch  die  hyperplastische  Wucherung  des  Drüsengewebes  der  Verkäsung 
anheimfällen.  Zuweilen  entwickelt  sich  in  der  Umgebung  der  verkästen 
Drüse  eitrige  Entzündung,  es  bilden  sich  periglanduläre  Abscesse;  auch 
dort,  wo  es  nicht  zur  Eiterung  kommt,  geräth  die  Kapsel  und  ihre  Um- 
gebung in  Wucherung,  deren  Resultat  die  Neubildung  festen  Bindegewebes 
ist.  durch  welches  benachbarte  gleichartig  erkrankte  Drüsen  zu  höckrigen 
Packeten  verschmelzen.  In  den  käsig  metamorphosirten  Massen  selbst  tritt 
oft  Erweichung  auf,  sie  beginnt  vom  Centrum  und  führt  zur  Bildung 
von  Cavernen  mit  eiterartigem,  aus  Detritus  und  geschrumpften  Zellen 
bestehendem  Inhalt.  Verfällt  ein  grösserer  Theil  der  Drüse  solcher  Ver- 
änderung, so  schliesst  sich  oft  phlegmonöse  Entzündung  an,  die  Haut  ver- 
wächst mit  der  Drüse,  wird  allmählich  durchbrochen,  an  der  Stelle  des 
Durchbruchs  entsteht  ein  Geschwür,  welches  gewöhnlich  erst  verheilt,  wenn 
alle  nekrosirten  Drüsentheile  losgestossen  sind.  Am  häufigsten  tritt  die 
Schwellung  mit  Durchbruch  nach  aussen  an  den  verkästen  Halsdrüsen  auf. 
Nach  der  Heilung  bleiben  unregelmässige  strahlige  Narben  zurück.  Seltener 
schon  kommt  Erweichung  und  Durchbruch  an  den  trachealen  und  bron- 
chialen Lymphdriisen  vor,  hier  kann  der  tuberkulöse  Abscess  in  die  Luft- 
wege entleert  werden.  Die  Rückbildung  ohne  Durchbruch  nach  aussen  kann 
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unter  dem  Bilde  einer  fibrösen  Induration  stattfinden;  die  Drüse  wird  in 
eine  derbe  schrumpfende  (oft  pigrnentirte)  Bindegeweirsmas.se  verwandelt, 
in  welche  derbe  käsige  Herde  eingesprengt  sind,  die  schliesslich  durch 
Kalkeinlagerung  in  concrementartige  Massen  verwandelt  werden.  Zuweilen 
wird  eine  ganze  Lymphdrüse  oder  doch  ein  grosser  Th  eil  derselben  in  eine 
homogene  Ivalkmasse  verwandelt,  um  welche  die  schwielig  verdickte  Kapsel 
eine  derbe  Hülle  bildet.  Wahrscheinlich  wird  diese  Rückbildung  durch  Er- 
weichung mit  folgender  Resorption  der  flüssigen  Bestandteile  des  Herdes 
und  Verkalkung  der  eingedickten  Reste  herbeigeführt.  Dieser  Ausgang 
kommt  besonders  an  den  Mesenterialdrüsen  vor.  Die  käsigen  Lymphdrüsen- 
herde  sind  übrigens  für  längere  Zeit  als  Lager  infectiöser  Elemente  zn  be- 
trachten. sie  werden  nicht  selten,  wenn  irgend  welche  Verhältnisse  die  Re- 
sorption ihrer  infectiösen  Bestandteile  begünstigten  (Durchbruch  in  Venen, 
mit  deren  Wand  die  von  der  Tuberkulose  ergriffene  Drüsenkapsel  verwuchs), 
der  Ausgangsort  allgemeiner  Miliartuberkulose. 
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In  Betreff  der  liistologischenVer- 
liältnisse  der  tuberkulösen  Lymph- 
adenitis ist  hervorzuheben,  dass  der  ty- 
pische Bau  der  Tuberkelknötchen  mit 
ihren  Biesenzellen  und  epithelartigen 
Gebilden,  der  Rundzellen  Wucherung  ihrer 
Peripherie,  gerade  in  den  Lymphdriisen 
sehr  deutlich  nachweisbar  ist ; nur  muss 
man  Drüsen  zur  Untersuchung  wählen, 
in  denen  der  Process  frisch  ist.  Die  Tu- 
berkelknötchen entwickeln  sich  im  Folli- 
culargewebe ; der  Anfang  der  Knötchen- 
bildung ist  oft  durch  das  Auftreten  j 
einer  Biesenzelle  bezeichnet.  Nach  und 
nach  können  die  Knötchen  das  Folläcu- 
largewehe  dicht  durchsetzen  und  durch 
Conflttenz  grössere  Herde  bilden.  Dann  i 
bemerkt  man  stets  bereits  regressive  j 
Veränderungen  an  den  Elementen  der 
Neubildung.  In  den  grösseren  käsigen! 
Herden  ist  eine  Structur  nicht  mehr  er-  j 
kennbar,  es  lässt  sich  nicht  einmal  mehr  1 
feststellen,  welcher  Theil  derselben  ans 
verkästen  Tuberkeln,  welcher  etwa  aus 
hyperplastischer  Wucherung  hervorgegaugen.  Nach  den  Untersuchungen  von  Banmgarten 
entstehen  die  Biesenzellen  und  die  epithelioiden  Zellen  des  Lymphdrüsentuberkels  durch 
Wucherung  der  fixen  Zellen  des  Eeticulum,  erst  nach  Entwicklung  des  Tuberkelknötchens  j 
kommt  es  zur  stärkeren  Anhäufung  von  Leukocyten  in  der  Umgebung.  Was  die  Reich- 
lichkeit der  Bacillen  betrifft,  so  findet  man  zuweilen  in  frisch  erkrankten  Lymphdriisen 
reichlichere  Anhäufungen  (besonders  im  Innern  von  Biesenzellen) , meist  ist  jedoch  ihre  J) 
Zahl  nur  gering,  nicht  selten  muss  man  mehrere  Schnitte  djirchmustern , um  vereinzelte 
intracelluläre  Tuberkelbacillen  zu  finden.  Bei  ausgedehnter  Verkäsung  sind  die  Bacillen 
zu  Grunde  gegangen;  da  jedoch  die  verkäste  Substanz  sich  trotzdem  bei  der  Verimpfuug 
virulent  erweist,  so  ist  anzunehmen,  dass  entwicklungsfähige  Keime  (Sporen)  in  ihr  ent- 
halten sind. 

Wenn  die  eben  besprochene  Form  der  „hyperplastischen“  Lymph- 
drüsentuberkulose  als  die  erste  Manifestation  einer  tuberkulösen  Infection 
auftritt  (primäre  Tuberkulose  der  Halsdrüsen,  der  Bronchialdrüsen,  der  Me- 
senterialdrüsen), so  ist  die  Eingangspforte  nicht  immer  klar;  öfters  mögen 
wenig  ausgedehnte  latente  tuberkulöse  Erkrankungen  der  entsprechenden 


Fig.  49. 

Tuberkolknötchen  im  Folliculaisewebe  einer  Lymphdrüse 
(Chromsäurepräparat)  halbschematisch. 
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Schleimhäute  zu  Grunde  liegen  (so  sind  für  die  tuberkulöse  Halsdriisen- 
erkrankung  namentlich  tuberkulöse  Tnfectionsherde  in  den  Tonsillentaschen 
verantwortlich  gemacht  worden).  Mitunter  schliesst  sich  die  primäre  Lymph- 
drüsentuberkulose  an  entzündliche  Erkrankungen  ihres  Lymphatriums  an 
(z.  B.  an  Ekzeme  der  Haut,  an  chronische  Schleimhautentzündungen). 

Die  secundäre  Tuberkulose  der  Lymphdrüsen,  die  sich  an 
ausgedehntere  tuberkulöse  Organerkrankungen  Erwachsener  regelmässig 
anschliesst  (Bronchialdrüsentuberkulose  bei  tuberkulöser  Lungenschwind- 
sucht — Mesenterialdrüsentuberkulose  im  Anschluss  an  tuberkulöse  Darm- 
geschwüre u.  s.  w.),  erzeugt  selbst  auf  der  Höhe  ihrer  Entwicklung  nur 
massige  Anschwellung  der  befallenen  Lymphdrüsen.  In  den  ersten  Anfängen 
sind  die  Drüsen  makroskopisch  kaum  verändert;  hier  sind  die  Tuberkel- 
knötchen, welche  sich  histologisch  ganz  gleich  verhalten  wie  bei  primärer 
Tuberkulose,  in  ein  fast  normal  erscheinendes  Folliculargewebe  ein- 
gebettet; bei  der  mangelnden  Hyperplasie  der  Follicularsubstanz  sind  die 
Lymphsinus  nicht  comprimirt,  in  manchen  Fällen  sogar  abnorm  weit.  Mit 
fortschreitender  Entwicklung  der  Tuberkel  kann  allerdings  auch  hier  An- 
schwellung hervortreten;  aber  selbst  die  total  verkäste  Drüse  zeigt  auch 
nicht  annähernd  jene  Vergrösserung  wie  bei  den  „tuberkulösen  Lymphomen“ ; 
zur  Erweichung  kommt  es  hier  nur  ausnahmsweise.  In  chronischen  Fällen 
verläuft  die  Lymplulrüsentuberkulose  öfters  in  Verbindung  mit  Induration 
und  Schrumpfung  des  Drüsengewebes  (indurative  Form,  fibröser  Tuberkel). 

§ 3.  Syphilis  der  Lymphdriiseu.  Das  sogenannte  weiche  Schanker- 
geschwür  ruft  nicht  selten  in  den  entsprechenden  Lymphdrüsen  eine 
eitrige  Entzündung  hervor,  welche  unter  dem  Namen  des  eiternden  Bubo 
bekannt  ist,  sie  hat  in  anatomischer  Beziehung  den  Charakter  einer  puru- 
lenten Entzündung,  deren  Infectiosität  bereits  durch  Impfversuche  von 
Hunter  als  identisch  mit  derjenigen  des  primären  weichen  Schanker- 
geschwürs erwiesen  wurde. 

Dagegen  nehmen  die  Lymphdrüsenschwellungen,  welche  durch  die 
constitutionelle  Syphilis  bewirkt  werden,  sehr  selten  den  Ausgang 
in  eitrige  Entzündung.  Am  frühesten  treten  beim  gewöhnlichen  Sitz  des 
Schankers  an  den  äusseren  Genitalien  Anschwellungen  der  Leistendrüsen 
(indolenter  Bubo)  hervor.  Dieselben  sind  nur  massig  vergrössert,  selten 
mehr  als  taubeneigross,  sie  sind  von  fester  elastischer  Consistenz,  die  Drüsen 
verschmelzen  nicht  zu  grösseren  Packeten,  die  Haut  bleibt  über  ihnen 
verschiebbar.  Weiterhin,  im  sogenannten  secundären  Stadium  der  Syphilis 
schwellen  auch  andere  Drüsen  in  ähnlicher  Weise  an,  namentlich  die  Hals-, 
die  Nacken-,  die  Cubitaldrüsen.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  solcher 
Lymphdrüsen  findet  man  die  Kapsel  in  der  Regel  nicht  verändert,  dagegen 
sind  die  trabekulären  Bindege webszüge  verdickt,  von  Spindelzellen  durch- 
setzt; die  endothelialen  Zellen  der  Lymphsinus  sind  vergrössert,  sie  ent- 
halten oft  mehrere  Kerne;  diese  endothelialen  Zellhaufen  können  auf  Kosten 
des  Folliculargewebes  an  Masse  zunehmen  (sogenannte  grosszeilige  Hyper- 
plasie), in  den  Follikeln  erscheint  das  Reticulum  verdickt,  an  den  Gefässen 
tritt  besonders  Infiltration  der  Adventitia  und  Media  durch  Rundzellen 
hervor.  Rückgängig  wird  die  Anschwellung  wahrscheinlich  auf  dem  Wege 
der  Fettmetamorphose,  am  raschesten  unter  dem  Einfluss  antisyphilitischer 
Medicamente,  während  sich  selbst  überlassen  die  geschwollenen  Drüsen 
lange  Zeit  stationär  bleiben. 

Die  zweite  Form  der  durch  constitutionelle  Syphilis  hervorgerufenen 
Lymphdrüsenerkrankungen  hat  den  Charakter  der  gummösen  Neu- 
bildung, diese  Veränderung  kommt  bei  erblicher  Lues  und  in  späteren 
Perioden  der  erworbenen  Syphilis  vor,  doch  ist  hervorzuheben,  dass  sie  eine 
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seltene  Erkrankung  darstellt.  Es  werden  seltener  die  peripheren,  häufiger 
die  visceralen  Lymphdrüsen  befallen,  theiLs  in  Verbindung  mit  gummösen 
Neubildungen  in  den  entsprechenden  Organen  (gummöse  Lymphome  der 
Portaldrüsen  bei  Lebersyphilis,  der  Bronchialdrüsen  bei  Lungensyphilis, 
der  Mesenterialdrüsen  bei  gummösen  Geschwüren  des  Darmes),  tbeils  aber 
auch  ohne  solche  Veränderungen  in  dem  betreffenden  Wurzelgebiet  der 
Lymphe. 

Lancereaux  hebt  hervor,  dass  er  diese  syphilitischen  LymphdrüsengeFehwfilste 
häufiger  iu  der  Lumbalgegend  gefunden  habe,  während  die  Unterleibsorgane  und  die 
unteren  Extremitäten  frei  von  syphilitischen  Veränderungen  waren. 

Verfasser  fand  bei  der  Section  eines  38jährigen  Mannes,  der  nachweislich  vor  drei 
Jahren  syphilitisch  angesteckt  worden,  sich  aber  keiner  antisyphilitischen  Behandlung 
unterworfen  hatte,  eine  sehr  weit  verbreitete  gummöse  Erkrankung  der  Lymphdrüsen 
(gummöse  Lymphome);  es  waren  die  Maxillardriisen,  die  oberflächlichen  Halsdrüsen,, 
die  Tracheal-  und  Bronchialdrüscn , die  Lymphdrüsen  in  der  Umgebung  des  Oesophagus, 
an  der  kleinen  Curvatur  des  Magens,  im  Mesenterium,  die  Portal-  und  endlich  auch  die 
Lumbaldrüsen  befallen  und  boten  in  höchst  charakteristischer  Weise  die  verschiedenen 
Stadien  der  gummösen  Veränderung.  Gleichzeitig  waren  Gummata  der  Leber  und  gummöse 
Infiltrate  und  Geschwüre  der  Magen-  uud  Darmschleimhaut  vorhanden. 

Die  gummösen  Lymphome  erreichen  manchmal  ein  bedeutendes  Volumen, 
und  da  die  Neubildung  zuweilen  auf  die  Kapsel  übergreift,  können  benach- 
barte Drüsen  zu  grösseren  Packeten 
verschmelzen.  Im  frühen  Stadium 
der  Veränderung  sind  die  Drüsen 
ziem  lieh  weich,  die  Schnittfläche  lässt 
etwas  Saft  abstreifen,  sie  erscheint 
graugallertig  bis  markig  weiss.  Lan- 
cereaux hebt  als  Gegensatz  zu  den 
scrophulösenLymphomen  hervor,  dass 
keine  Verkäsung  eintrete.  wir  müs- 
sen auf  Grund  eigener  Erfahrung 
dieser  Behauptung  entgegentreten. 
In  bedeutend  geschwollenen  gummö- 
sen Drüsentumoren  kommt  Verkä- 
sung in  der  Weise  vor.  dass  in  die 
Drüsensubstanz  käsige  Herde  ein- 
gesprengt sind,  dieselben  sind  aber, 
nicht  punktförmig  zerstreut  wie  in 
tuberkulösen  Lymphdrüsen  früher  Entwicklungsstadien,  sondern  mehr  in 
Form  plump  aufgetriebener  Züge,  welche  oft  deutlich  unter  einander  Zu- 
sammenhängen, während  in  der  Umgebung  der  Herde  die  Neubildung  sich 
entweder  noch  im  Granulationsstadium  befindet,  oder  bereits  in  Sklerose : 
übergegangen  ist.  Totale  Verkäsung  gummöser  Lymphdrüsen  scheint  nicht 
vorzukommen,  und  gerade  Avie  in  den  gummösen  Herden  anderer  Organe  zeigt 
der  Käse  eine  mehr  elastische  Beschaffenheit  und  hat  nicht  jene  Tendenz . 
zur  Erweichung,  Avie  sie  dem  Käse  tuberkulösen  Ursprungs  in  den  scroplm- 
lösen  Lymphomen  eigenthiimlicli  ist. 

Histologisch  kommen  dem  gujnmösen  Lymphom  alle  Charaktere  des 
Gumma  zu.  An  frischer  befallenen  Drüsen  erkennt  man,  dass  besonders 
ilie  Lymphsinus  Sitz  der  Wucherung  sind,  dieselben  sind  mit  grossen,  oft 
fettig  metamorphosirten  LymphzeJlen  erfüllt  und  durch  sie  bedeutend  er- 
weitert; daneben  treten  auch  grosse  endotheliale,  oft  lang  angezogene  Zellen 
auf,  welche  Avahrscheinlich  aus  dem  Endothel  der  Sinus  hervorgehen.  Auch 
in  den  Follikeln  finden  sich  dichte  Zellanhäufungen,  und  speciell  sind  die 


Fig.  50. 

Durchschnitt  gummöser  Trachealdrüsen  (dio  blassen 
Stellen  entsprechen  verkästen  Partien!. 
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Gefösswände  Sitz  der  Neubildung-,  welche  alle  Häute  durchsetzen  kann  und 
erhebliche  Verengerung,  ja  Obliteration  des  Lumens  bewirkt.  Die  Ver- 
käsung scheint  vorzugsweise  die  in  den  erweiterten  Sinus  angehäuften  Zellen- 
massen zu  betreffen,  daher  rührt  wahrscheinlich  die  oben  hervorgehobene 
Vertheilungsart  der  käsigen  Herde;  in  der  Follicularsubstanz  führt  die  Ver- 
dickung und  fibröse  Umwandlung  des  Reticulum  unter  gleichzeitiger  fettiger 
Atrophie  der  Lymplizellen  zur  fibrösen  Induration. 

Von  den  sonstigen  durch  Infectionsprocesse  hervorgerufenen  geschwulst- 
artigen  Lymphdrüsen  verändern  ngen  werden  die  sogenannten  typhösen  Lym- 
phome unten  in  Verbindung  mit  den  typhösen  Darm  Veränderungen  besprochen ; die  durch 
die  Rotzinfection  verursachten  Lymphdrüsenerkrankungen,  die  sich  als  einfache  klein- 
zellige Hyperplasien  darstellen,  erfordern  hier  keine  weitere  Besprechung.  Bei  der  Lepra 
erkranken  die  Lymphdrüsen  in  den  höheren  Entwicklungsstadien  der  Krankheit  in  con- 
stanter  und  charakteristischer  Weise.  Wir  können  in  Bezug  auf  diese  Veränderungen  auf 
den  allgemeinen  Theil  dieses  Buches  verweisen  (Bd.  I.  S.  259). 


DRITTES  CAPITEL. 

Progressive  Hyperplasie  und  Geschwülste  der  Lymphdrüsen. 

Litteratur. 

Progressive  Hyperplasie  der  Lymphdrüsen  (malignes  Lymphom.  — In 
Betreff  der  Leukämie  vergleiche  man  die  Krankheiten  (1er  Milz):  Hodgkin,  Ou  some 
morbid  appearances  of  the  absorbent  glands  and  spieen;  Medico-chir.  transact.  XV H.  p.  6S. 
1832. — Wunderlich,  Arch.  f.  phys.  Heilkunde.  1858.  S.  123.  — Billroth,  Virch.  Arcli. 
XViLL  S.  92;  XXIH.  S.  477.  — Vircliow,  Die  krankh.  Geschwülste.  II.  S.  728.  — Trous- 
seau,  Clin.  med.  III.  p.  555.  — Cohnheim,  Virch.  Arch.  XXXIII.  S.  452.  — Langhaus, 
Virch.  Arch.  LIV.  S.  509.  — Schulz,  Archiv  der  Heilk.  1874.  S.  193.  — Winiwarter, 
v.  Langenbeck's  Arch.  XVIII.  S.  1875.  — Arnold  (Karyomitose  in  hyperplast.  Lymphdrüsen), 
Virch.  Arch.  LXXXIX.  — G.  Ackermann,  Ueber  d.  malignen  Lymphome,  Diss.  Bern  1878. 

Chondrom:  Virchow,  Arch.  V.  S.  230.  — Paget,  Medico-chir.  transact.  XXXVIII. 
p.  247.  — Förster,  Wien.  med.  Wochenschr.  1858. 

Sarkom:  Weber,  Chir.  Erfahrungen.  S.  366.  — Förster,  Atlas  d.  patli.  Anat.  S.  56. 
— Puttiata,  Virch.  Arch.  LXIX.  S.  245. 

Endotheliom:  Zahn,  Arch.  d.  Heilkunde.  1874.  S.  143.  — Colrat  et  Lepine,  Rev. 
mens,  de  med.  Mai  1877.  — Laucereaux,  Traite  d’Anat.  patli.  II.  p.  547.  — Neelsen, 
Untersuchungen  üb.  d.  Endothelkrebs;  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXI.  S.  375. 

Carcinom:  Paget,  Lectures  on  surgical  patli.  H.  p.  445.  — Rindfleisch,  Pathol. 
Gewebelehre.  — Bozzolo,  Annal.  universali  di  med.  1876;  Centralbl.  f.  d.  med.  Wissensch. 
1S76.  S.  341.  — Afanassieff,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.  1876.  S.  212.  — Gussen- 
bauer,  Ueber  die  Entwicklung  der  secundären  Lymphdrüsengeschwülste ; Prager  Zeitschr. 
f.  Heilk.  II.  S.  17.  — E.  Frankel  (maligne  Lymphdrüsentumoren  am  Halse)  Jahrb.  d.  Hamb. 
Staatskrankenanstalten  II.  1890.  — Petrick,  Ueber  die  Verbreitung  des  Carcinoms  in  den 
Lymphdrüsen,  Diss.  Erlangen  1891. 

Cysticercen  in  Mesenterialdrüsen:  Stich,  Chariteannascn  1854.  S.  15S.  — A. 
Fiedler.  Arch.  d.  Heilk.  1863.  S.  268.  — Oberländer,  Ein  Fall  von  Cysticercus  cellulosae 
im  Mesenterium  des  Menschen,  Diss.  Greifswald  1874 

§ 1.  Die  progressive  Hyperplasie  der  Lymphdrüsen  (leukämische  Lymphome, 
malignes  Lymphom  oder  Lymphadenom,  Adeuie).  Einfache  Hyperplasie  einzelner 
Lymphdrüsen  kommt  entsprechend  chronischen  Irritationsprocessen  und  auch 
ohne  nachweisbare  Veranlassung  ziemlich  oft  vor.  Weit  wichtiger  ist  die 
progressive  Hyperplasie  der  Lymphdrüsen,  welche  zu  massen- 
hafter Vermehrung  der  im  Blut  circulirenden  weissen  Blutkörperchen  führt 
(leukämische  Lymphome).  Diese  Krankheit  betrifft  aber  nicht  allein 
die  Lymphdrüsen,  wir  finden  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  auch  die  übrigen 
lymphatischen  Organe,  besonders  die  Milz,  in  analoger  Weise  verändert 
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(s.  unten).  Die  anatomischen  Veränderungen,  welche  die  Lymphdrüsen 
bei  der  lymphatischen  Form  der  Leukämie  darbieten,  tragen  den 
) Charakter  der  zeitigen  Hyperplasie,  die  Drüsen  schwellen  erheblich 
v an,  die  Lympkzellen  vergrössern  sich,  sie  nehmen  an  Zahl  zu,  drängen  die 
Maschen  des  Reticulums  auseinander.  Doch  auch  die  Gefässe  und  das 
Stroma  vermehren  sich.  Je  nachdem  die  Wucherung  der  Lymphzellen  oder 
die  Wucherung  des  Stromas,  die  hyperplastische  Verdickung  der  Balken 
des  Reticulums  in  den  Vordergrund  tritt,  bildet  sich  eine  weichere  oder 
festere  Geschwulst  aus;  in  manchen  Fällen  Anden  sich  Uebergänge  zwischen 
beiden.  In  der  Regel  greift  die  Wucherung  von  dem  Lymphdrüsengewebe 
nicht  auf  die  Umgebung  über,  doch  hat  man  in  einzelnen  Fällen  beobachtet, 
dass  die  Neubildung  die  Kapsel  durchbrach  und  in  das  Bindegewebe  der 
Umgebung  hineimvuclierte. 

Die  hyperplastische  Anschwellung  beginnt  zuerst  local  von  einer  einzigen 
Lymphdrüse  oder  von  einer  kleinen  Gruppe,  namentlich  häufig  an  den 
Drüsen  der  oberen  Halspartie,  sie  ergreift  continuirlich  die  benachbarten 
Lymphdrüsen,  und  es  bilden  sich  so  umfängliche  Packete  und  Ketten,  aus 
geschwollenen  Drüsen  bestehend.  Weiterhin  werden  neue  Gruppen  ergriffen, 
und  schliesslich  können  fast  sämmtliche  Lymphdrüsen  in  Schwellung  ge- 
rathen.  Abgesehen  von  der  Betheiligung  der  übrigen  lymphatischen  Gewebe 
kann  von  den  Lymphdrüsengeschwülsten  eine  wirkliche  Metastase  entstehen, 
indem  sich  lymphatische  Geschwülste  auch  in  Organen  entwickeln,  welche 
normaler  Weise  keine  Lymphfollikel  enthalten  (Leber,  Pleura,  Niere).  Auf 
diese  Weise  zeigt  die  Aifection,  trotz  ihres  zunächst  hyperplastischen  Cha- 
rakters, unverkennbare  Uebereinstimmung  mit  den  Infectionsgesch Wülsten. 

Es  kommt  eine  anatomisch  gleichartige  und  auch  im  klini- 
schen Verlauf  durchaus  ähnliche  progressive  Hypertrophie 
der  Lymphdrüsen  vor,  ohne  dass  sich  die  leukämische  Blutbeschaffen- 
lieit  ausbildete.  Auch  hier  sind  nicht  selten  die  übrigen  lymphatischen 
Apparate,  namentlich  die  Milz,  in  analoger  Weise  erkrankt.  Diese  Er- 
krankungsform wurde  zuerst  von  Hodgkin  beschrieben,  man  hat  ihr  sehr 
verschiedenartige  Namen  beigelegt,  sie  ist  namentlich  als  Hodgkin'sche 
Krankheit,  als  Pseudoleukämie  (Cohnheim),  als  Adenie  (Trous- 
seau)  benannt  worden.  Am  häufigsten  wird  für  sie  nach  dem  Vorgänge 
Virchow’s  die  Bezeichnung  „Lymphosarkom“  gebraucht.  Da  man 
auch  in  anderen  Organen  sich  entwickelnde  Geschwülste  von  lymplidrüsen- 
ähnlicher  Structur  als  Lymphosarkome  zu  bezeichnen  pflegt  , so  giebt  die 
von  Billrotli  gewählte  Bezeichnung  „malignes  Lymphom“  weniger 
leicht  zu  Missverständnissen  Anlass. 

Was  das  grobe  Verhalten  der  Drüsengeschwülste  betrifft,  so  kann  man 
auch  hier  eine  weiche  und  eine  harte  Form  unterscheiden.  Bei  der 
weichen  Form  wachsen  die  Drüsen  rasch  zu  recht  beträchtlichen  bis  gansei- 
grossen, fast  fluctuirenden  Tumoren  an,  über  welchen  in  der  Regel  die  Haut 
verschiebbar  ist  und  welche  mit  den  benachbarten  Drüsen  nicht  ver- 
schmelzen, so  dass  man  an  den  Packeten  und  Ketten  deutlich  die  einzelnen 
Drüsen  unterscheiden  kann.  Auf  der  Schnittfläche  sind  die  Drüsen  von 
weicher  markiger  Beschaffenheit,  es  lässt  sich  milchiger  Saft  abstreifen, 
nicht  selten  ist  die  Drüse  von  kleinen  Extravasaten  durchsetzt.  Bei  der 
harten  Form  der  Drüsenschwellung  ist  das  Volumen  geringer,  die  Oonsistenz 
fest,  die  Schnittfläche  von  grauweissem  oder  gelblichem  fibrösen  Aussehen. 
Auch  die  genaue  mikroskopische  Untersuchung  hat  keinen  wesentlichen 
Unterschied  im  Bau  dieser  Geschwülste  gegenüber  den  leukämischen  Lymph- 
drüsentumoren  ergeben. 

Nur  zwei  Momente  scheinen  eine  gewisse  Differenz  zu  ergeben,  die 
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Zellen  (1er  malignen  Lymphome  sind  im  Allgemeinen  grösser,  vielkerniger 
(auch  förmliche  Riesenzellen  kommen  vor),  als  diejenigen  in  den  leukämischen 
: Drüsengeschwülsten.  Ferner  tritt  der  höhere  Grad  der  Wucherung  heim 

■ malignen  Lymphom  auch  darin  hervor,  dass  hier  die  Injection  durch  Ein- 
C stich  in  die  Kapsel  nur  unvollständig  gelingt,  während  bei  leukämischen 

■ Drüsen  leicht  eine  vollständige  Injection  bis  in  die  abführenden  Lymph- 
Ikanäle  ausführbar  ist.  Endlich  scheint  ein  peripheres  Fortschreiten  der 
| Neubildung  über  die  Drüsenkapsel  hinaus  beim  malignen  Lymphom  häufiger 
’ vorzukommen,  als  bei  der  leukämischen  Hyperplasie.  Mit  der  reichlichen 
| Zellwucherung  und  der  dadurch  hervorgerufenen  Compression  der  Blutge- 
Ifässe  hängt  es  zusammen,  dass  bei  längerem  Bestehen  öfters  ausgedehnte 
I Fettmetamorphose  in  den  Zellen  der  Neubildung  eintritt,  dieselbe  führt 
I herdweise  zuweilen  zur  Bildung  von  Zerfallsherden,  welche  Fettdetritus 
i und  Cholestearintafeln  enthalten.  Dagegen  kommt  Verkäsung  in  grösserer 

Ausdehnung  beim  malignen  Lymphom  nicht  vor;  einzelne  gegen theilige 


.Angaben  sind  wahrscheinlich  auf  Verwechslung  mit  tuberkulösen  Lymph- 
S «Ssengesch Wülsten  zurückzuführen.  Eine  klinische  U eher  ein  st  im- 
iraung  mit  der  progressiven  Lymphombildung  tritt  in  den  bei  jugendlichen 
1 Individuen  zuweilen  beobachteten  Fällen  mit  starker  Schwellung  verbun- 
dener Tuberkulose  zahlreicher  Lymphdrüsen  unverkennbar  hervor;  auch 
-eine  gummöse  Lymphombildung  (vgl.  S.  188)  kann  in  der  Entwicklungsart 
[und  im  weiteren  Verlaufe  dem  klinischen  Bild  des  malignen  Lymphoms 
- entsprechen. 

Bei  der  harten  Form  des  Lymphoms  ist  hauptsächlich  das  Reticulum 
I hyperplastisch,  die  Wucherung  der  Rundzellen  tritt  mehr  zurück,  während 
bei  der  weichen  Form  die  Zellwucherung  oft  so  reichlich  ist,  dass  sie  das 
! Reticulum  verdeckt.  Zwischen  beiden  Formen  fehlt  es  aber  nicht  an  Feber- 
[ gangen,  beide  können  sieb  an  einem  Individuum  finden;  ja  durch  die  kli- 
I nische  Beobachtung  kann  man  zuweilen  constatiren,  wie  die  weiche  Drüse 
[allmählich  immer  härter  wird.  Auch  die  Eigenschaft  theilt  die  maligne 
1 Lymphombihlung  mit  den  leukämischen  Geschwülsten,  dass  sie  gewöhnlich 
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von  einer  Driise  oder  Drüsengruppe  beginnt,  dann  progressiv  fast  sämmt- 
liche  Lyinphdrüsen  des  Körpers  ergreifen  kann,  dass  sie  aber  auch  zur 
Bildung  metastatischer  heteroplastischer  Geschwülste  in  der  Lunge,  Leber, 
der  Niere,  im  Darm  führen  kann,  welche  mit  den  Metastasen  der  leukä- 
mischen Geschwülste  die  völligste  Uebereinstimmung  zeigen. 

Nach  alledem  ist  es  sehr  begreiflich,  dass  die  Meinung  aufgestellt  wurde,  es  handle 
sich  hier  um  eine  Krankheit,  welche  in  ihrem  Wesen  mit  der  Leukämie  identisch  ist. 
Weshalb  aber  in  dem  einen  Fall  die  Blutveränderung  eintritt,  während  sie  im  anderen 
ausbleibt,  das  bleibt  freilich  unklar.  So  lange  wir  über  die  Aetiologie  der  malignen 
Lymphombildung  so  wenig  wissen,  wie  über  diejenige  der  Leukämie,  ist  die  Frage  nach 
der  Identität  oder  Verschiedenartigkeit  beider  Krankheiten  nicht  sicher  zu  entscheiden. 


§ 2.  Geschwülste  der  Lymplidrüseu.  Von  den  gutartigen  Neubildungen 
entwickelt  sich  das  Myxom  zuweilen  primär  in  den  Lymphdrüsen.  Die 
übrigen  histioiden  Geschwülste  kommen  im  Allgemeinen  weder  primär  noch 
secundär  in  diesen  Organen  vor,  nur  das  Chondrom  macht  in  dieser  Hin- 
sicht eine  Ausnahme , da  seine  secundäre  Entwicklung  in  Lymphdrüsen 
wiederholt  beobachtet  wurde;  so  von  Virchow  im  Anschluss  an  primäres 
Chondrom  der  Scapula  in  den  Achseldrüsen,  von  Paget  nach  primärem 
Chondrom  des  Hodens  in  den  Leistendrüsen. 

Sar komatöse  Geschwülste  treten  sowohl  primär  als  secundär  in 
den  Lymphdrüsen  auf.  Wir  rechnen  nicht  hierher  das  im  vorhergehenden 
Paragraphen  besprochene  sogenannte  „Lymphosarkom“,  dort  handelt  es  sich 
ja  um  eine  progressive  Hyperplasie,  welche  sich  über  das  ganze  lympha- 
tische System  erstrecken  kann.  Das  primäre  Sarkom  einer  Lymphdrüse, 
das  seinem  histologischen  Charakter  nach  den  Bindegewebsgeschwülsten 
mit  vorwiegender  Zellwucherung  (Typus  des  embryonalen  Gewebes)  ange- 
hört, unterscheidet  sich  von  jener  progressiven  Lymphombildung  auch  da- 
durch, dass  es  keine  Tendenz  hat,  sich  in  erster  Linie  innerhalb  der  lymphati- 
schen Organe  zu  generalisiren;  seine  Metastasen  kommen  vielmehr  in  den 
verschiedensten  Organen  vor,  ihre  Verbreitung  erfolgt  vorwiegend  durch 
Einbruch  der  Neubildung  in  Blutgefässe,  wodurch  Verschleppung  von  Ge- 
schwulstkeimen mit  dein  Blutstrom  bewirkt  wird.  Auch  kommt  den  malignen 
Formen  des  primären  Sarkoms  der  Lymphdrüsen  ausgesprochenes  peripheres 
Wachsthum  zu,  sie  greifen  auf  die  Umgebung,  zum  Beispiel  bei  peripherer 
Lage  auf  die  äussere  Haut  über. 


Es  können  sich  alle  Formen  des  Sarkoms  gelegentlich  in  Lymphdrüsen 
primär  entwickeln.  Das  Fibrosarkom  kommt  hier  nicht  gerade  häufig 
vor,  es  zeigt  seinen  relativ  gutartigen  Charakter  durch  geringere  Neigung 
zu  peripherem  Wachsthum.  Diese  Neubildung  ergreift  zuweilen  eine  ganze 
Lymphdrüsengruppe  und  verwandelt  sie  in  ein  höckriges  festes  Packet,  na- 
mentlich findet  sich  dieses  langsam  wachsende  harte  Sarkom  an  den  Hals- 
drüsen. Weit  häufiger  entwickeln  sich  weiche  Sarkome  primär  an  den 
Lymphdrüsen,  und  zwar  kommen  hier  sowohl  die  grosszeiligen  als  die  klein- 
zelligen Formen  vor.  Seltener  kommen  in  Betracht  die  Spindelzellen- 
sarkome und  die  durch  malignen  Verlauf  ausgezeichneten  Pigmentsar- 
kome, häufiger  handelt  es  sich  um  Run  dz  eilen  sarkome.  Da  ihre  histo- 
logische Structur  sehr  dem  Typus  des  normalen  lymphatischen  Gewebes 
gleicht,  so  tritt  hier  die  Umwandlung  des  normalen  Gewebstypus  nicht  so 
klar  zu  Tage,  wie  Lei  der  Sarkomentwicklung  in  anderen  Organen.  Doch 
ist  hervorzuheben,  dass  sehr  bald  die  Drüsensepta  zu  Grunde  gehen,  dass 
die  Kapsel  ergriffen  wird  und  die  Neubildung  in  die  Umgebung  hinein  wu- 
chert. Diese  Geschwülste  zeigen  oft  ein  sehr  rasches  Wachsthum,  und  was 
sie  noch  besonders  gefährlich  macht,  ist  der  Umstand,  dass  sie  nicht  selten 
die  Venenwand  ergreifen  und  in  das  Gefässlumen  durchbrechen;  auf  diese 
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Weise  kommt  es  um  so  früher  zur  Bildung  metastatischer  Geschwiilstkno- 
ten,  welche  namentlich  oft  in  der  Lunge  ihren  Sitz  haben.  Es  gehören 
hierher  die  bösartigsten  durch  rasches  peripheres  Wachstlium,  durch  viel- 
fache Metastasenbildungen  ausgezeichneten  Neubildungen,  die  man  früher 
als  Markschwamm  zu  bezeichnen  liebte,  und  für  die  in  Berücksichtigung 
ihres  malignen  Verhaltens  in  neuerer  Zeit  der  Name  Bindege  webs- 
krebs gebraucht  wurde.  Die  meisten  als  primäre  Carcinome  der  Lymph- 
drüsen beschriebenen  Geschwülste,  die  besonders  in  den  Retroperitoneal- 
drüsen,  den  Mediastinal-  und  Bronchialdrüsen  ihren  Ausgangspunkt  haben, 
sind  diesen  malignen  Sarkomformen  zuzurechnen. 

Der  histologische  Ausgangspunkt  für  das  sarkomatöse  Gewebe  scheint 
für  das  Fibrosarkom  und  das  Spindelzellensarkom  in  dem  Bindegewebsge- 
rüst* der  Lymphdrüsen  zu  liegen,  während  beim  Rundzellensarkom  die  Wu- 

Icherung  der  Lymphzellen  wesentlich  betheiligt  ist.  In  gewissen  Fällen  tritt 
die  Zellvermehrung  an  der  Adventitia  der  Gefässe  in  den  Vordergrund,  es 
treten  hier  Rundzellen  und  spindelförmige  Zellen  auf,  deren  den  arteriellen 
Gefässen  folgende  Anordnung  der  Structur  der  Geschwulst  einen  alveolären 
Charakter  giebt  ( Angiosarcoma  alveolare,  Putiata).  Noch  grösser  wird  die 
Aehnlichkeit  mit  der  Structur  des  epithelialen  Carcinoms  in  den  eiulo- 
Ithelialen  Geschwülsten,  deren  primäre  Entwicklung  in  Lymphdrüsen 
S in  einzelnen  Fällen  beobachtet  wurde. 

J.  Zahn  beschrieb  eine  primäre  kindskopfgrosse  Geschwulst  der  Halslymphdrüsen, 
deren  mikroskopische  Untersuchung  das  Vorhandensein  alveolär  angeordneter  endothe- 
9 Haler  Zellen  nachwies.  Er  benannte  die  Neubildung  als  „Sarcoma  alveolare  epithelioides“. 
i Eine  ähnliche  wallnussgrosse  von  den  Axillardrüsen  eines  45jährigen  Mannes  ausgehende 
f Geschwulst  beobachtete  Verfasser.  Wahrscheinlich  gehört  auch  hierher  eine  Beobach- 
? tung  von  C o 1 r a t und  L e p i n e , welche  als  primäres  Carcinom  der  Lymphdrüsen  be- 
> schrieben  wurde.  Es  fanden  sich  epithelartige  Zellen  in  länglichen,  verhältnissmässig 
engen  alveolären  Räumen.  Wahrscheinlich  geht  die  Entwicklung  dieser  Endotheliome 
< von  dem  normalen  Endothel  der  Lymphdrüsen  aus,  welches  die  in  den  Sinus  ausgespannten 
I Filamente  bekleidet. 

Das  Auftreten  secundärer  Ge- 
schwülste in  den  Lymphdrüsen  ist 
ein  häufiges.  Von  den  Sarkomen  sind  es 
i namentlich  die  melanotischen  und  die  wei- 
: chen  markschwammartigen  Formen,  die  auch 
t attf  die  Lymphdrüsen  übergreifen,  wenn  auch 
ihre  metastatische  Verbreitung  vorwiegend 
auf  embolischem  Wege  durch  die  Blutbahn 
! stattfindet.  Am  häufigsten  werden  die  Lymph- 
drüsen Sitz  secundärer  Carcinombil- 
: düng,  ist  doch  diese  Geschwulstform  gerade 
durch  ihre  Neigung,  frühzeitig  auf  dieLymph- 
balm  überzugreifen,  charakterisirt.  Es  kom- 
men gelegentlich  alle  Formen  des  Carcinoms 
isecundär  in  den  Lymphdrüsen  vor.  Die  In- 
fection  der  Lymphdrüsen  erfolgt  oft  schon 
isehr  frühzeitig,  bereits  ehe  an  dem  primären 
i Carcinom  Ulceration  eingetreten  ist,  Zu- 
! weilen  bildet  das  secundäre  Lymphdrüsen- 
’ carcinom  bereits  umfängliche  Geschwülste  zu 
•einer  Zeit,  wo  das  primäre  Carcinom  noch 
latent  ist  (E.  Frankel  hat  auf  derartige  anscheinend  primäre  krebsige 
Lymphdrüsengesch wülste  am  Halse  hingewiesen,  im  Anschluss  an  wenig 
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Fig.  52. 

SecundUres  Carcinom  einer  Lymphdriiso. 
Man  sieht  dio  Anhäufung  epithelialer  Krebs- 
zellen in  den  erweiterten  Lymphsinus,  wäh- 
rend dazwischen  die  Rundzollonlager  der 
comprimirtonFollicularstrilngo  hervortreten. 
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ausgedehnte  primäre  Krebsherde  des  Kehlkopfes  und  Oesophagus).  Anderer- 
seits ist  hervorzuheben,  dass  man  öfters  in  noch  wenig  angeschwollenen 
Lymphdrüsen,  in  deren  Lymphatrium  Krebsentwicklung  besteht,  durch  die 
mikroskopische  Untersuchung  bereits  Einlagerung  von  Krebszellen  nach- 
weisen  kann.  Dieser  Befund  liegt  nicht  selten  vor  in  den  Lnmbardrüsea 
bei  primärem  Carcinom  der  Portio  vaginalis,  in  den  Axillardrüsen  bei  Mamma- 
krebs,  in  den  Kieferdrüsen  bei  Lippenkrebs-,  in  den  Drüsen  der  kleinen 
Curvatur  und  des  Omentum  bei  Magenkrebs.  Dieses  Verhältnis  hat  prak- 
tische Bedeutung,  wo  es  sich  um  Drüsen  handelt,  die  bei  Exstirpation  der 
Primärgeschwulst  auf  operativem  Wege  entfernt  werden  können,  es  erklärt 
ferner  das  Auftreten  von  secundären  Geschwülsten  selbst  nach  relativ  früh- 
zeitiger und  vollständiger  Entfernung  der  primären  Neubildung. 

Die  krebsigen  Herde  der  Lymphdrüsen  liegen  zuerst  in  den  Sinus, 
theils  in  Form  rundlicher  Nester  oder  Knoten,  theils  bilden  sie  verzweigte 
Züge,  welche  als  die  mit  Krebszellen  erfüllten  Lymphkanäle  zu  deuten 
sind.  Die  bei  Betrachtung  mit  unbewaffnetem  Auge  sichtbaren  Knoten 
bilden  oft  peripher  gelagerte,  die  Kapsel  vorbuchtende  Höcker.  Schliess- 
lich kann  die  Neubildung  die  ganze  Drüse  einnehmen,  die  letztere  Ist  an- 
geschwollen, ihr  Gewebe  durch  Krebsmasse  substituirt.  Das  Follikelgewebe 
wird  dabei  durch  die  wachsenden  Krebskörper  einfach  verdrängt,  die  endo- 
thelialen Zellen  nehmen  wahrscheinlich  an  der  Stromaentwicklung  des  se- 
cundären  Carcinoms  Theil. 

Da  die  Lymphkanäle  in  den  krebsigen  Drüsen  schliesslich  zn  Grunde  gehen,  müssen 
wir  annehmen,  dass  in  denselben  keine  Lymphcirculation  mein-  stattfindet,  man  kann  sich 
daher  vorstellen,  dass  eine  derartige  von  Krebsmassen  vollgestopfte  Drüse  einen  gewissen 
Schutz  gegen  die  Weiterverbreitung  der  Neubildung  gewährt,  und  in  der  Tliat  sehen  wir 
nicht  selten  den  Fortschritt  der  Neubildung  an  einer  Lymphdrüse  oder  doch  einer  Gruppe 
dieser  Organe  Halt  machen,  aber  in  der  Kegel  nur  für  einen  kürzeren  oder  längeren 
Zeitraum.  Erstens  können  vor  völliger  Zuschwellung  der  Drüse  Krebszellen  bereits  zn 
höher  gelegenen  Stationen  gelangt  sein;  zweitens  ist  das  hei  Gelegenheit  der  Pigment- 
aufnahme durch  die  Drüsen  berührte  Verhältniss  zu  berücksichtigen:  die  Möglichkeit, 
dass  der  Lymphstrom  von  den  primär  erkrankten  Theilen  zu  höher  gelegenen  Lympli- 
drüsen  ausbuchtet,  ohne  die  zuerst  befallenen  zu  berühren.  Endlich  muss  inan  beachten, 
dass  die  malignen  Neubildungen  auch  die  Drüsenkapsel  ergreifen,  dieselbe  durchbrechen 
und  in  die  Umgebung  sich  ausbreiten  können. 


Hinsichtlich  des  Vorkommens  von  t hierischen  Parasiten  in  den  Lymphdrüsen  ist 
lediglich  auf  den  seltenen  Befund  von  Cysticercen  in  den  Mesenterialdrüsen  hin- 
zuweisen. Von  A.  Fiedler  wurde  der  Befund  von  wohl  ausgehildeteu  Cysticercenblasen 
in  den  Mesenterialdrüsen  einer  an  Tuberkulose  verstorbenen  Frau  mitgetlieilt , iii  jeder 
Drüse  lag  nur  eine  Blase,  ihre  Gesammtzahl  betrug  ungefähr  25.  Eine  ähnliche  Beob- 
achtung wurde  von  Stich  mitgetlieilt,  und  Oberländer  beschrieb  den  Fall  eines  ltt jäh- 
rigen  Fleischergesellen,  hei  welchem  sich  bis  zu  40  Cysticercenblasen  in  einem  von  11 
Mesenterialdrüsen  gebildeten  Packet  fanden. 


VIERTES  CAPITEL. 

Degeneration  der  Lymphdrüsen. 

Litteralur. 

Virchow,  Die  amyloide  Degeneration  der  Lymphdrüsen:  Wiirzb.  Verhdl.  VII.  S.  222. 
— Billroth,  Beitr.  zur  puthol.  Histologie.  1S58.  S.  ITT. — Kühner,  Steinbildung  in  den 
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Lvmpbdrüsen ; Memorabilien.  XIII.  S.  8.  1869.  — Rokitansky,  Lehrb.  der  path.  Anat.  II. 
j g‘395.  — Fetz.  Cystoide  Degeneration;  Boston  med.  Journ.  VII.  p.  192.  — Cornil  et 
Kan  vier.  Manuel  d'liistologie  pathol.  II.  p.  593. — Cornil,  Journ.  de  l’anat.  et  de  la  physiol. 
isTs.  Xr.  3.  — AVieger,  Ueb.  liyaline  Degenerat.  der  Lymphdrüsen;  Afirch.  Areh.  LXXVIII. 
g.  25.  — Peters  (Hyaline  Lympkdrüsendegeneration  b.  Diphtherie),  Virch.  Arch.  LXXXVI1. 
— Eber t h , Amyloidentartung;  Virch.  Arch.  LXXX.  S.  138.  — AVild,  Zieglers  Beitr.  zur 
p path.  Anat.  I.  S.  177. 

Die  einfache  Atrophie  der  Lymphdriisen  findet  sich  regelmässig 

ials  TheÜerscheinung  des  senilen  Marasmus.  Ueberhaupt  nehmen  die  Lympli- 
driisen  mit  dem  steigenden  Lebensalter  ab,  so  dass  sie  schon  im  mittleren 
Lebensalter  relativ  klein  und  fest  erscheinen  gegenüber  den  voluminösen 
Lymphdriisen  jugendlicher  Individuen.  Die  Abnahme  des  Volumens  be- 
ruht wesentlich  auf  Verminderung  der  Lymphzellen.  Damit  hängt  es  wohl 
auch -zusammen,  dass  vorzugsweise  das  jugendliche  Alter  zu  Erkrankungen 
. der  Lymphdrüsen  disponirt  ist.  Ausser  im  höheren  Alter  findet  sich  Atro- 
phie der  Lymphdrüsen  oft  bei  Marasmus  in  Folge  chronischer  Krankheiten. 
Endlich  kommt  Atrophie  vor  als  Ausgang  entzündlicher  Hyperplasie.  Die 
- Atrophie  betritt!  vorzugSAveise  die  Marksubstanz,  doch  auch  die  Kinde,  in 
der  Follicularsubstanz  erhält  das  Reticulum  gegenüber  den  eingelagerten 
‘Zellen  das  LTebergeAvicht.  Die  Drüsen  sind  verkleinert,  meist  von  blass- 
. grauer  Farbe,  sehr  fest. 

In  atrophischen  Lymphdrüsen  Avird  die  zu  Grunde  gegangene  Drüsen- 
b Substanz  nicht  selten  durch  Wucherung  von  Fettgewebe  (Adiposis  der 
Lymphdrüsen)  ersetzt,  es  kommt  das  vor  im  Anschluss  an  entzündliche 
Zustände,  aber  auch  bei  allgemeiner  Adiposis.  Am  häufigsten  findet  man 
i diese  Veränderung  an  den  Mesenterialdrüsen;  es  macht  den  Eindruck,  als 
■wenn  das  Fettgewebe,  in  welches  die  Drüsen  eingebettet  sind,  vom  Hilus 
(her  in  sie  hineinwüchse.  Ein  selbständiges  Auftreten  fettiger  Degene- 
ration in  den  Lymphdrüsen  ist  nicht  beobachtet;  dagegen  in  hyperplasti- 
• sehen,  in  tuberkulösen,  leprösen  Lymphdrüsen  findet  man  oft  zahlreiche 
! Zellen  fettig  metamorphosirt.  Auch  nach  acuten  Schwellungen  in  Folge 
i entzündlicher  Vorgänge  an  der  Peripherie  ist  das  oft  der  Fall,  man  erkennt 
diese  Entartung  an  der  weichen,  nicht  selten  gelbstreifigen  oder  punktirten 
* Schnittfläche. 

Das  Vorkommen  der  Verkäsung  in  tuberkulösen  Lymphdrüsen  und 
bei  Gummabildung  Avurde  oben  erwähnt;  eine  käsige  Metamorphose  im  An- 
schluss an  einfache  Hyperplasie  kommt  wahrscheinlich  nicht  vor.  Dagegen 
findet  sich  Verkalkung  nicht  selten  nach  entzündlicher  Hyperplasie,  sie 
«betrifft  Avohl  hyaline  entartete  Stellen.  ZuAveilen  bilden  sich  in  hyperpla- 
sirten  Lymphdrüsen  kleine  sandartige  geschichtete  Concremente.  Ferner 
findet  sich  metastatische  Kalkablagerung  in  den  entsprechenden  Drlisen- 
-gruppen  neben  cariösen  mit  Resorption  von  Kalksalzen  verbundenen  Pro- 
zessen am  Knochensystem. 

Ziemlich  häufig  kommt  in  den  Lymphdrüsen  die  amyloide  Ent- 
artung vor,  besonders  findet  man  siefast constant  in  den  Mesenterialdrüsen, 
•wenn  die  gleiche  Degeneration  der  Darmschleimhaut  vorhanden  ist;  doch 
kommt  sie  auch  primär  und  zinveilen  auf  einzelne  Drüsen  beschränkt  vor, 
«namentlich  neben  Tuberkulose  der  letzteren.  Handelt  es  sich  um  solche 
'Fälle,  avo  die  Entartung  zu  anderen  Krankheiten  hinzugetreten,  so  bemerkt 
jman  die  Veränderung  in  der  Regel  erst  an  den  mikroskopischen  Präparaten 
•durch  die  charakteristische  Reaction;  sind  dagegen  vorher  nicht  Avesentlich 
icr  krankte  Drüsen  ergriffen,  so  fällt  wenigstens  bei  höheren  Graden  eine 
»massige  Vergrösserung  der  festen  Drüsen  auf,  die  Schnittfläche  erscheint 
iiuatt  grauweiss.  Im  Beginn  der  Degeneration  ist  dieselbe  oft  beschränkt 
•auf  circumscripte  Stellen  der  Follikel,  und  zwar  geben  hier  wesentlich  die 
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Wandungen  der  kleineren  Gefässe  die  Reaction.  Ausserdem  treten  ainv- 
loide  Schollen  im  Gewebe  auf,  welche  jedoch  nicht  aus  degenerirten  Lymph- 
zellen  hervorgehen,  sondern  aus  den  gequollenen  und  amyloid  entarteten 
Balken  des  Reticülum  (Eberth).  In  anderen  Fällen,  besonders  dann, 
wenn  im  Gewebe,  aus  welchem  die  Drüsen  ihre  Lymphe  empfangen.  Amy- 
loidentartung vorhanden  ist,  ist  die  Veränderung  auf  die  Maschen  der 
Lymphsinus  beschränkt. 

Als  colloide  Entartung  bezeichnen  Cornil  und  Ran  vier  eine 
besonders  bei  älteren  Leuten  vorkommende  Veränderung  der  Lymplulrüsen, 
wo  die  letzteren  in  ihrem  groben  Verhalten  an  eine  colloid  entartete  Schild- 
drüse erinnern.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  alveoläre 
Räume,  welche  colloide  Körper  enthalten.  Diese  Veränderung  ist  identisch 
mit  der  von  v.  Recklinghausen  als  hyaline  Entartung  bezeichneten. 
Wieg  er  constatirte  diese  Degeneration  unter  600  Leichen  10  mal.  Zuerst 
zeigen  sich  die  Lumbaldrüsen  entartet,  dann  die  inguinalen,  seltener  di*- 
axillaren.  Am  häufigsten  findet  sich  die  hyaline  Degeneration  in  der  Ad- 
ventitia  der  Arterien,  von  da  setzt  sie  sich  auf  die  Capillaren  fort  Mit 
der  Zunahme  der  hyalinen  Massen  schwindet  die  normale  Drüsensnbstanz. 
Die  hyaline  Substanz,  welche  im  optischen  Verhalten  der  amyloiden  gleicht, 
aber  nicht  die  charakteristische  Reaction  der  letzteren  giebt.  kamt  später 
verkalken.  Seltener  findet  sich  Umwandlung  der  epithelioiden  Zellen  der 
Drüsen  in  hyaline  Schollen.  Die  hyaline  Degeneration  kommt  theils  bei 
acuter  Lymphadenitis  infectiösen  Ursprunges  vor  (s.  oben  S.  1S2):  sie  wurde 
namentlich  bei  der  diphtheritischen  Lymphdrüsenveränderung  von  Peters 
nachgewiesen.  Ausserdem  ist  sie  im  Anschluss  an  Circulationsstörungen  und 
im  höheren  Lebensalter  in  atrophischen  Drüsen  nachweisbar. 

Cystoi'de  Entartung  sah  Rokitansky  an  den  Mesenterialdrüsen 
durch  Anhäufung  des  Cliylus ; ferner  ist  hier  eine  Beobachtung  von  Fetz 
zu  erwähnen,  es  fanden  sich  in  den  vergrösserten  Lumbardrüsen  faclirigv 
Cysten,  deren  Entstehung  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  Dilatation  und  cystische 
Erweiterung  der  Lymphsinus  durch  Lymphstauung  zurückgeführt  werden 
konnte. 


B.  Krankheiten  der  Milz. 

FÜNFTES  CAPITEL. 

Missbildungen  und  Lageanomalien  der  Milz. 

Litterntur. 

Defect  der  Milz:  Otto,  Handb.  d.  path.  Auat.  S.  301.  — Robert,  Müllers  Arcli. 
1842.  H.  1.  — J.  Arnold.  Vircli.  Arcli.  XL1I.  S.  449.  — Bircli -Hirsclireld,  Arch.der 
Heilk.  XII.  S.  190.  — Bednar,  Krankh.  d.  Neugeb.  111.  8.  140.  — Kiittner,  Petersb.  Mied 
Zeitsohr.  Y.  5.  S.  309.  — Kocli  n.  Wachsmuth,  Berl.  klin.  Wochenscbr.  1879.  Xr.  6. 

Ueberzählige  Bildung:  Rokitansky,  iielirbucb  der  patholog.  Anatomie.  1U.  — 
Ivlob,  Zeitschrift  der  Wiener  Acrzte. .1859.  S.  10.  — Marsh.  Amerie.  med.  Times.  1862. 
— Dietl , Wiener  med. Wochenscbr.  1854.  19.  — M a 1 1 . Wiener  med.  Wochenschr.  1860.2 

Wandermilz:  Rokitansky,  Zeitsehr.  der  Wien.  Aerzte.  III.  3.  1860.  — Küchen- 
meister, Die  wandernde  Milz.  Leipzig  1865.  — W.  M iil  1 er,  Pester  med.  cliir.  Presse.  1876- 
• — V elasco,  Anomalies  de  la  rate;  Qaz.  med.  de  Paris  1879.  p.  55.  — Andrews,  St.  B#t- 
tholom.  Mosp.  Rep.  1890.  — Sangall i,  Gaz.  lomharda  1S90.  11. 

§ I.  Missbildungen.  Fehlen  der  AI  i 1 z wurde  öfters  bei  Acephalen 
und  neben  bedeutenden  Defectbildungen  der  Bauchorgane  constatirt.  Otto 
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Otto  vermisste  die  Milz  bei  einem  wolilgebildeten  5 monatlichen  Embryo; 
Verfasser  bei  einem  reifen  Kinde,  welches  kurze  Zeit  nach  der  Geburt  starb. 
Hier  fehlte  jede  anderweite  Missbildung,  nur  war  die  Leber  vollständig 
symmetrisch  entwickelt,  so  dass  der  linke  Lappen  das  linke  Hypochondrium 
ausfüllte.  Aehnliche  Verhältnisse  beobachtete  Robert  bei  einem  3jährigen 
Kinde,  wo  ausserdem  das  Netz  fehlte,  während  der  Magen  darmartig 


In  einem  Fall  von 


J.  Arnold,  wo  neben 


ge- 


Missbildung  des 


i bildet  war.  j.h  j- 

Herzens  bei  einem  15 monatlichen  Kinde  Defect  der  Milz  bestand,  war 
gleichzeitig  Schwellung  der  abdominalen  Lymphdrüsen  vorhanden.  Rudi- 
mentäre Bildung  der  Milz  wurde  mehrfach  beobachtet;  Kiittner  fand  in 
einem  Fall  an  Stelle  der  Milz  mehrere  erbsgrosse  perlschnurartig  verbun- 
dene Organe  zwischen  den  Lamellen  des  Lig.  gastrolienale. 

U eb er zä hl ige  Bildung  findet  sich  häufig  in  Form  der  sogenannten 
i Nebenmilz  ( Lien  succenturiatus) , meist  hat  diese  Nebenmilz  ihren  Sitz 
lim  Lig.  gastrolienale,  zuweilen  tritt  sie  in  der  Mehrzahl  auf;  in  einzelnen 
: Fällen  (Rokitansky,  Kl  ob)  fand  man  eine  solche  Nebenmilz  in  den 
: Pankreaskopf  eingebettet.  Eine  förmliche  Doppelmilz  wurde  von  M a r s h 
»bei  einem  20 jährigen  Manne  gefunden,  die  obere  Milz  wog  58  Drachmen, 
iiuid  an  ihr  hing  die  untere,  deren  Umfang  einer  normalen  Milz  entsprach, 
iwie  die  Leber  am  Diaphragma,  Unvollkommene  Theilungen  der  Milz  durch 
itiefe  Einschnitte  (gelappte  Milz)  wurden  nicht  selten  beobachtet;  ähnliche 
IBildungen  können  durch  pathologische  Processe  entstehen  (geschrumpfte 
iOummaknoten,  Infarcte).  In  der  Form  zeigt  die  Milz  grosse  Mannigfaltig- 
keit, sie  ist  bald  zungenartig  langgestreckt,  dabei  von  geringer  Dicke,  bald 
ist  ihre  Gestalt  mehr  eiförmig;  es  ergiebt  sich  aus  solchen  Verhältnissen, 
«lass  die  durch  Percussion  am  Lebenden  gewonnene  Milzdimension  kein 


gestattet. 


sicheres  Urtheil  über  das  Volumen  der  Milz 

§ 2.  Angeborene  und  erworbene  Abweichungen  in  der  Lage  der  Milz 

H Wandermilz).  Hinsichtlich  der  angeborenen  Lageanomalien  der  Milz  ist 
Huf  die  rechtsseitige  Lagerung  dieses  Organs  bei  Situs  transversus  hinzu- 
nveisen ; ferner  ist  hervorzuheben,  dass  die  Milz  zuweilen  schon  bei  Neuge- 


borenen weit  nach  vorn  und  unten 


gerückt 


ist,  besonders  bei  angeborener 


ÜHernia  diaphragmatica,  der  Vorfall  bei  Bauchspalte  oder  bei  grossen  Nabel- 
brüchen bedarf  nur  der  Erwähnung. 

Von  grösserer  praktischer  Bedeutung  sind  die  erwo r bene n Lageano- 
unalien.  Mässige  Verschiebungen  der  Milz  kommen  bei  der  beweglichen 
bage  dieses  Organes  häufig  unter  dem  Einfluss  verschiedener  krankhafter 
^ erhältnisse  vor.  Oft  wird  die  Milz  aus  ihrer  normalen  Lage  durch  Vo- 
fiimenschwankungen  ihrer  Nachbarorgane  verdrängt.  Der  durch  Gase  auf- 
getriebene  Magen  verschiebt  die  Milz  nach  oben  und  hinten;  ähnlich  wirkt 
tympanitische  Auftreibung  der  Därme,  Ascites , Schwangerschaft , umfang- 
reiche Geschwülste  im  Peritonealraum.  Verhältnisse,  welche  die  linke 
jZwerchfellhälfte  herabdrängen  (Pleuritis,  Pneumothorax,  höhere  Grade  von 
Emphysem)  dislociren  die  Milz  nach  vorn  und  unten.  Endlich  kann  auch 
he  Schwere  der  Milz  selbst  die  Ursache  der  Lageveränderung  werden.  Bei 
acuter  Schwellung  drängt  in  der  Regel  das  hintere  Milzende  das  Zwerchfell 
mcli  oben,  während  das  vordere  unter  dem  Thoraxrande  nach  vorn  ragt 
Fühlbarkeit  der  geschwollenen  Milz,  namentlich  entsprechend  dem  inspira- 
orischen  Herabtreten  des  Zwerchfells).  Bei  bedeutender  (chronischer)  Vo- 
umszunahme  sinkt  die  Milz  in  der  Regel  mehr  nach  unten  herab,  sie  kann 
mh  in  schräger  Richtung  quer  durch  die  Bauchhöhle  bis  hinab  zum  rechten 
Büftkamm  erstrecken.  Die  als  Wandermilz  (Luxation  der  Milz)  bezeich- 
nte Anomalie  kommt  nur  selten  an  dem  nicht  vergrösserten  Organ  zur 
Ausbildung;  wahrscheinlich  beruht  sie  dann  auf  congenitalem  Defect  eines 
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Tlieils  der  die  Milz  fixirenden  Bänder.  Am  häufigsten  entsteht  die  Wander- 
milz durch  die  Schwere  chronisch  vergrösserter  Milzen  (Malaria,  Leukämie;, 
welche  die  Milzbänder  in  die  Länge  ziehen  und  selbst  zum  Zerreisseu 
bringen.  Die  Milz  kann  dann  tief  in  die  Bauchhöhle  hinabsinken,  sie  ist 
in  derselben  leicht  beweglich,  die  Gefässe  der  Milz  werden  dabei  bedeutend 
in  die  Länge  gezogen,  zuweilen  tritt  Torsion  derselben  ein,  dadurch  kaun 
Atrophie  der  dislocirten  Milz  herbeigeführt  werden.  Durch  die  Zerrung 
am  Lig.  gastrolienale  kann  Erweiterung  und  Dislocation  des  Magens  Ein- 
treten; Rokitansky  erwähnt  einen  Fall,  wo  der  Stiel  der  Milz  Compression 
des  Duodenum  bewirkt  hatte. 


SECHSTES  CAPITEL. 

Ruptur  und  Circulationsstürungen  der  Milz. 

Litterntur. 

Ruptur  der  Milz:  Heinrich,  Krankli.  der  Milz.  S.  402.  — Bamberger.  Hanlbuch 
der  spec.  Patliol.,  herausgeg.  von  Vircliow.  YI.  S.  201.  — Aufrecht,  Virch.  Ar  eh.  XXXYJ1. 
S.  403.  — Cimboli  (Milzruptur  b.  Malaria),  Bull.  d.  ospid  di  Roma  1890. 

Circulationsstörungen:  Piorry,  Sur  Tengorgement  de  la  rate:  Gaz.  med.  de  I'un 
1833.  — Jaschkowitz,  Beitr.  z.  experiin.  Patli.  d.  Milz;  Yircb.  Arch.  XI.  S.  235.  — Cohn- 
heim,  Virch.Arch.XXXVH.  S.413. — Nikoloides,  Die  histol.  Veränderungen  der. ■'nmnni-- 
milz;  Virch.  Arcb.  LXXXII.  S.  455.  — Guillebeau,  Histologie  der  kämorrkag. Infarcte  V"ü 
Niere  u.  Milz.  Diss.  Beru.  1880.  — Boune,  Beitrag  zur  Keuutuiss  der  Thromben  der  Vena 
lienalis.  Diss.  Göttingen  1884.  — Sokoloff  (Yenöse  Stauung),  Yircb.  Arch.  CXIL  S.  209.  .. 

§ 1.  Ruptur  der  Milz.  Bei  dem  Blutreichthum  des  Milzgewebes  führen 
irgend  erhebliche  Verwundungen  der  Milz  (Stich-  und  Schusswunden)  in 
der  Regel  zu  tödtlichen  Blutungen  in  die  Bauchhöhle,  doch  sind  Fälle 
beobachtet  worden  (und  zwar  auch  bei  Schusswunden),  wo  Vernarbung 
erfolgte. 

Traumatische  Ruptur  der  Milz  erfolgt  bei  directer  Contusion  der 
Baucligegend,  oft  ohne  äussere  Verwundung,  seltener  kommt  es  vor,  <la» 
eine  auf  den  Thorax  wirkende  Gewalt  zum  Zerreissen  der  Milz  führt.  Auch 
heftige  Erschütterungen  (Sturz  aus  bedeutender  Höhe)  können  Milz- 
rupturen  veranlassen.  Gewöhnlich  findet  man  in  solchen  Fällen  zackige 
Risse,  w eiche  durch  die  Kapsel  mehr  oder  weniger  tief  in  das  Milzgewebe 
hineinreichen;  wohl  nur  bei  unbeträchtlichen  Einrissen  ist  ein  Ausgang  in 
Vernarbung  möglich,  in  der  Regel  treten  tödtliclie  Blutungen  in  die  Bauch- 
höhle ein.  Je  mehr  die  Milz  pathologisch  verändert  ist,  in  desto  höheren 
Graden  ist  sie  zur  Ruptur  disponirt.  Daher  kommen  namentlich  in  Malaria- 
gegenden traumatische  Milzrupturen  vor.  Erstens  ist  die  geschwollene  Milz 
exponirter,  zweitens  ihr  Gewebe  brüchiger,  die  Kapsel  weniger  elastisch: 
weniger  möchten  wir  den  Angaben  verschiedener  Autoren  entsprechen'! 
annehmen,  dass  ein  Erweichungsprocess  die  Disposition  zur  Ruptur  gäbe, 
liier  liegen  wahrscheinlich  Verwechslungen  mit  postmortalen  Verände- 
rungen vor. 

Die  spontane  Ruptur  der  Milz  kommt  selten  vor  und  zwar  in  Folg1’ 
acuter  Schwellung,  besonders  bei  Typhus  und  Intermittens,  auch  bei  Typhns- 
recurrens.  Die  Disposition  zu  solcher  Ruptur  ist  wohl  stets  durch  eine 
Unnachgiebigkeit  der  Milzkapsel  gegeben  (fibröse  Verdickungen);  deshalb 
sind  besonders  die  Milzen  älterer  Leute,  wenn  in  ihnen  acute  Schwellung 
eintritl,  zum  Bersten  disponirt.  Zuweilen  liegt  die  Veranlassung  in  dein 
Durchbruch  von  Milzabscessen  (z.  B.  bei  Pyämie).  Auch  bei  der  spon- 
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tauen  Ruptur  tritt  in  der  Regel  durch  Bluterguss  in  die  Bauchhöhle  der 

Tod  ein. 

§ 2.  Circulatlonsstöruu gren  in  der  Milz.  Anämie  findet  sich  als  Theil- 

■ erscheinung  allgemeiner  Blutarmuth.  wie  sie  in  der  Folge  von  Blutverlusten 
oder  durch  Inanition  eintritt.  Bei  hochgradiger  Anämie  ist  das  Volumen 
der  Milz  vermindert,  ist  dieselbe  acut  entstanden,  so  erkennt  man  die  Ver- 

i kleinerung  des  Organes  an  der  gerunzelten  Kapsel.  Beim  Durchschneiden 
i fällt  die  erhöhte  Consistenz  auf,  welche  sich  aus  der  Abnahme  des  Blut- 
i gehaltes  erklärt,  die  Milzpulpa  hat  ein  helleres,  mehr  graurotlies  Aussehen 
angenommen.  Namentlich  in  den  Fällen,  wo  die  Blutarmuth  auf  Inanition 
zuriickzuführen  ist,  sind  die  Follikel  nicht  sichtbar;  dagegen  tritt  das 

• Stroma  durch  den  Schwund  der  Pulpa  relativ  stärker  hervor.  Ganz  in  der 
i beschriebenen  Weise  verhält  sich  die  Milz,  wenn  die  Ursache  der  Anämie 

eine  locale  ist  (Druck  reichlicher  Exsudate  und  Transsudate).  Umschriebene 
anämische  Stellen  im  Milzgewebe  finden  sich  nach  frischer  embolischer 
Verstopfung  von  Aesten  der  Milzarterien. 

Der  Leichenbefund  einer  hyperämischen  Milz  kann  auf  physiologischen 
I Bedingungen  beruhen ; so  findet  sich  Hyperämie  der  Milz,  wenn  der  Tod 

• einige  Stunden  nach  reichlicher  Nahrungsaufnahme  eintrat.  Beispiele  für 
aus  pathologischen  Bedingungen  entstandene  Hyperämie  der  Milz  bietet 
eine  ganze  Reihe  von  acuten  Infectionskrankheiten,  wir  kommen  auf  diese 

' Verhältnisse  im  nächsten  Capitel  zurück.  In  Folge  der  Hyperämie  ist  die 
] Milz  iu  höherem  oder  geringerem  Grade  angeschwollen,  die  Kapsel  ist  ge- 
spannt, das  Milzgewebe  erscheint  weich,  selbst  von  breiiger  Consistenz; 
dabei  ist  die  Färbung  eine  dunkelkirschrothe , die  Stromabalken  werden 
durch  die  gequollene  Pulpa  verdeckt,  die  Malpigh fischen  Körperchen  sind 
meist  verwaschen,  selten  treten  sie  deutlich  hervor. 

Die  einfache  Stauungshyperämie  der  Milz  tritt  am  deutlichsten 
hervor,  wenn  in  Folge  von  Leberkrankheiten  die  Entleerung  der  Milzvene 
t gehindert  ist,  besonders  charakteristisch  finden  sich  diese  Verhältnisse  in 
manchen  Fällen  von  Lebercirrhose  mit  hochgradiger  venöser  Stauung  im 
I Pfortadergebiet.  Im  geringeren  Grade  entwickelt  sich  Stauungshyperämie 
der  .Milz  in  Folge  von  Lungenemphysem,  von  Herzfehlern  oder  von  anderen 
1 Ursachen,  welche  allgemeine  venöse  Stauungen  liervorrufen.  Das  Zustande- 

• kommen  der  Milzschwellung  in  Folge  von  venöser  Stauung  kann  übrigens 

■ verhindert  werden  durch  alte  Verdickungen  der  Kapsel,  welche  durch  ihre 
'■Starrheit  die  Anschwellung  nicht  gestatten.  Nach  längerem  Bestehen  ve- 
: nöser  Stauung  in  der  Milz  zeigt  dieselbe  neben  mehr  oder  weniger  ausge- 
sprochener Vergrösserung  eine  auffallende  Zunahme  der  Consistenz;  dieselbe 
I beruht  auf  Verdickung  der  Trabekel  und  der  Gefässscheiden , auch  das 
1 Reticulum  der  Pulpa  ist  zuweilen  deutlich  verdickt.  Im  werteren  Verlauf 
» kann  durch  Retraction  des  hypertrophischen  Bindegewebes  Schrumpfung 

der  indurirten  Milz  eintreten. 

Grössere  herdförmige  Blutungen  im  Milzgewebe  können  durch 
^traumatische  Einwirkungen  entstanden  sein;  in  diesem  Fall  findet  sich  der 
Bluterguss  vorwiegend  im  subcapsulären  Milzgewebe  (traumatisches 
1 Häm a t o m d e r M i 1 z ).  Häufiger  ist  der  Befund  k e i 1 f ö r m i g e r Blutherde 
in  Folge  von  Embolie  (hämorrhagische  Milzinfarcte).  Ausserdem 
erfolgen  nicht  selten  in  der  acut  geschwollenen  Milz  bei  schweren  Infec- 
tionskrankheiten reichliche,  oft  in  kleinen  Gruppen  stehende  Hämorrhagien, 
welche  sich  als  schwarzrothe  Punkte  vom  übrigen  Milzgewebe  absetzen. 
Uebrigens  ist  gerade  für  die  hyperämische  Milzschwellung  (bei  Typhus, 
Intermittens  u.  s.  w.)  die  Grenze  zwischen  Hyperämie  und  Hämorrhagie 
nicht  leicht  zu  ziehen.  Es  ist  das  in  den  eigenthiimlichen  Bedingungen 
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begründet,  unter  welchen  sich  bekanntlich  in  der  .Milz  die  Blutcirculation 
befindet.  Der  innige  Zusammenhang  zwischen  den  feineren  Blutbahnen 
der  Milz  und  dem  Pulpagewebe  erklärt  die  Thatsache,  dass  bei  jeder  inten- 
siven hyperämischen  Schwellung  dieses  Organes  das  Eindringen  rot  her 
Blutkörperchen  zwischen  die  Pulpazellen  nachweisbar  ist.  Auch  in  den 
höheren  Graden  venöser  Stauung  finden  sich  reichlich  rothe  Blutkörperchen 
in  den  Pulparäumen  (Sokoloff). 

Häufig  kommen  in  der  Milz  die  Folgen  embolischer  Gefäss Ver- 
stopfung zum  Ausdruck.  Bereits  Yirchow  hat  die  Häufigkeit  des  hämor- 
rhagischen Infarctes  aus  der  Art  der  Verzweigung  der  Milzarterie  erklärt, 
welche  bekanntlich  in  pinselförmig  ausstrahlende,  wenig  mit  einander 
anastomosirende  Aeste  sich  auflöst  (Endarterien  im  Sinne  von  Cohn  heim). 
Bei  der  Mächtigkeit  der  venösen  Aeste  und  den  vielfachen  Communicationcn 
derselben  unter  einander  kommt  es  im  Gebiete  des  verlegten  Arterien- 
stammes leicht  zu  Blutergüssen.  Zuweilen  wird  durch  dieselben  das  ganze 
Gebiet  in  einen  hämorrhagischen  Keil  verwandelt;  häufiger  findet  sich  ein 
centraler  blosser  Herd,  dessen  Peripherie  blutig  infiltrirt  ist.  Stets  liegt 
die  Basis  des  Keiles  unter  der  Kapsel,  während  die  Spitze  dem  Milzhilus 
zugewendet  ist.  Auch  die  Form  des  blassen  Infarctes  kommt  in  der 
Milz  vor.  Die  Häufigkeit  der  embolischen  Gefässverstopfungen  im  Gebiet 
der  Milz  erklärt  sich  aus  der  relativen  Mächtigkeit  des  Milzarterienlumens. 
Die  Milzinfarcte  entstehen  am  häufigsten  durch  Losreissung  und  Einkeilung 
endocarditischer  Wucherungen  oder  Thromben  aus  der  Aorta  oder  der  linken 
Herzkammer. 

Die  Grösse  des  Infarctes  ist  je  nach  dem  Sitz  der  Embolie  sehr  ver- 
schieden; es  kommen  nicht  selten  Herde  vom  Umfange  eines  Apfels  vor, 
ja  zuweilen  nehmen  sie  mehr  als  die  Hälfte  des  Milzgewebes  ein:  auch 
kleinere,  etwa  erbs-  bis  kirschgrosse  Infarcte  werden  oft  gefunden,  nicht 
selten  in  der  Mehrzahl.  Der  durch  einfache  Nekrose  in  dem  anämischen 
.Bezirk  entstandene  blasse  Infarct  wandelt  sich  in  einen  weisslichen.  später 
gelbkäsigen  Herd  um,  dessen  Basis  anfangs  noch  unter  der  Kapsel  vorragt, 
später  jedoch  schrumpft,  während  von  der  Peripherie  aus  Bindegewebsnen- 
bilduug  erfolgt,  welche  nach  Resorption  der  nekrotischen  Gewebstlieile  den 
Keil  durch  eine  eingezogene  Narbe  ersetzt.  Häufiger  tritt  wenigstens  in 
der  Peripherie  des  Milzinfarctes  aus  den  benachbarten  Gefassbezirken 
hämorrhagische  Infiltration  ein.  der  blasse  Herd  ist  dann  von  einem  schwarz- 
rothen  Mantel  umgeben  (die  Follikel  bleiben  frei  von  Hämorrhagie).  Die 
Umwandlung  der  hämorrhagisch  infiltrirten  Infarcte  ist  im  Wesentlichen 
dieselbe  wie  bei  den  blassen  Keilen,  nur  tritt  hier  die  Pigmentmetamor- 
phose der  ausgetretenen  rothen  Blutkörperchen  hinzu.  Es  erhält  daher 
der  Infarct  eine  anfangs  braunrothe,  dann  fieischrothe.  endlich  blassgelbe 
bis  blassgraue  Farbe.  An  der  Milzoberfläche  bilden  sich  entsprechend  den 
geschrumpften  Infarcten  Einziehungen,  sind  mehrere  vorhanden,  so  kann 
dadurch  die  Milzoberfläche  eine  unregelmässig  gelappte  Gestalt  erhalten. 
Nicht  selten  sehen  wir  neben  den  mechanischen  Folgen  der  Embolie  die 
infectiöse  Wirkung  der  Pfropfe  hervortreten,  namentlich  kommt  dieses 
Verhalten  bei  der  Pyämie,  bei  der  ulcerösen  Endocarditis  zur  Geltung. 
Hier  tritt  dann  Vereiterung,  Erweichung,  Verjauchung  des  Infarctes  ein 
(Milzabscess). 

Thrombose  der  Milzvene  schliesst  sich  am  häufigsten  an  throm- 
botischen Verschluss  der  V.  portae  an,  seltener  entsteht  sie  als  sogenannt« 
marantische  Gerinnung.  Die  Milz  schwillt  in  solchen  Fällen  bedeutend  an 
und  zeigt  hochgradige  venöse  Hyperämie.  Ziemlich  oft  findet  man  Phle- 
bolithen in  der  Milz,  deren  Entstehung  auf  Verkalkung  von  Thromben, 
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die  sich  in  varicösen  Venen  niederschlugen,  zurückzuführen  ist.  Varico- 
si  täten  der  Milzvenen  sind  kein  seltener  Befund;  Cohn  heim  berichtet 

iiiber  einen  Fall,  wo  die  Ruptur  eines  solchen  Varix  tödtliche  Blutung  in 
die  Bauchhöhle  bewirkt  hatte. 


SIEBENTES  CAPITEL. 

Milztumor  und  Entzündung  der  Milz. 

(Splenitis,  acuter  Milztumor,  Milzabscess,  chronischer  Milztumor .) 

Litterntur. 

Acuter  Milztumor:  Heinrich,  Die  Krankt . der  Milz.  S.  193.  — Bamberger,  In 
I Virchow’s  Handb.  d.  spec.  Pathologie.  VI.  1.  S.  664.  — Billroth,  Zur  normalen  u.  pathol. 

: Anat.  der  Milz:  Yirch.  Arch.  XXIII.  S.  460. — Birch-Hirschfeld,  Der  acute  Milztumor ; 

■ Arch.  der  Heilk.  XIII.  S.  3S9.  — Tagebl.  d.  47.  Vers.  I).  Naturf.  u.  Aerzte  1874.  — Fried- 
reich, Der  acute  Milztumor;  Volkmann’s  Samml.  klin.  Vortr.  Nr.  75.  — Mosler,  In  v. 
* Ziemssen's  Handb.  Vm.  S.  99.  — Sokoloff,  Zur  Pathologie  des  acuten  Milztumors;  Virch. 
Arch. LXVI.  S.  171.  — Poufick,  Anat.  Studien  über  den  Typhus  recurrens;  Virch.  Arch. 
LX.  S.  162.  — Ehrlich,  Zur  Kenntniss  d.  acuten  Milztumors;  Cliarite-Annalen  IX.  S.  107. 
1884.  — Vyssoko witsch,  Schicksale  der  in  das  Bl ut  injieirten  Mikroorganismen.  Zeitschr. 
T f.  Hygieine  I.  S.  3.  1886.  — Prenner,  Ueber  die  Gewichtsverhältnisse  der  Milz  bei  verscliie- 
i denen  Krankheiten.  München  1885.  — Bardach,  Beclierclies  sur  la  röle  de  la  rate  dans  les 
i malad,  infect.  Anual.  de  lTustitut  Pasteur  1889.  1891.  — v.  Kurlow,  Arch.  f.  Hygiene.  IX. 
"3.  450.  — Martinotti  et  Barbacci,  II  Morgagni  Sept.  1890,  Centralbl.  f.  path.  Anat.  1890. 
.:  2.  — K.  Hess,  Vermeil rungs-’u.  Zerfallsvorgänge  an  d.  gr.  Zellen  in  d.  hyperpl.  Milz,  Ziegler’s 
Beitr.  z.  path.  Anat,  VIII. — Nikiforoff  (Path.  Histol.  der  Milz  hei  Recurrens),  Ziegler’s 
: Beitr.  z.  path.  Anat.  XII.  — Gerhardt  (Milzschwellung  h.  Pneumonie)  Charite- Anna!  XIII. 
Milzabscess:  Heusinger,  Betracht,  u.  Erfahrungen  über  die  Entzünd,  der  Milz. 
1823.  S.  212.  — Heinrich,  Die  Krankli.  d.  Milz.  S.  350.  — Moxon,  Milzabscess  bei  Endo- 
carditis;  Transact.  of  the  path.  Soc.  of  London.  XIX.  p.  168.  — Weill,  Lyon.  med.  1883.  39. 
:E.  Frankel,  Jahrb.  d.  Hamburg.  Staatskrankenanst,  I. 

Der  chronische  Milztumor:  Heusiuger,  1.  c.  S.  23.  — Heinrich,  1.  c.  S.  230. 
Bright.  Guvs’  hosp.  rep.  III.  p.  401.  — Duchek,  Prager  Vierteljahrsschrift.  LX.  1858. 
IS.  73.  — Griesinger,  Infectionskrankheiten. — Mosler,  In  v.  Ziemssen’s  Handbuch.  VIII. 
2.  S.  111. 

§ 1.  Der  acute  Miilztunior.  Acute  Anschwellung  der -Milz  kommt  nament- 
lich bei  einer  Reihe  von  Infectionskrankheiten  vor,  so  bei  der  metastatischen 
Prämie,  dem  Wechselfieber,  dem  Abdominaltyphus,  Typhus  recurrens,  dem 
I Milzbrand,  dem  Scharlachfieber;  weniger  regelmässig  ist  acute  Vergrösse- 
mng  der  Milz  nachzuweisen  bei  den  Masern,  den  Pocken,  der  Diphtheritis, 
dem  Erysipel,  der  Pneumonie  und  bei  anderen  infectiösen  Processen.  Der 
Grad  der  Anschwellung  und  ihre  Dauer  zeigen  bei  verschiedenen  Infections- 
skrankheiten,  aber  auch  in  den  Einzelfallen  derselben  Krankheit  erhebliche 
Ungleichheiten.  Die  einer  raschen  Rückbildung  fähigen  Schwellungen,  deren 
■Vorkommen  oft  durch  die  klinische  Beobachtung  constatirt  wird,  beruhen 
[hauptsächlich  auf  Hyperämie ; die  dauerhafteren  Milztumoren,  welche  unter 
Ulen  acuten  Infectionskrankheiten  namentlich  dem  Rückfalltyphus  und  dem 
I Abdominaltyphus  zukommen,  zeigen  anfangs  ebenfalls  ausgesprochene  Hyper- 
ämie, der  sich  jedoch  bald  diffuse  hyperplastische  Processe  anschliessen, 
^gewisse  Infectionen  (T.  recurrens)  bewirken  ausserdem  herdförmige  Ne- 
krosen mit  entzündlicher  Reaction  in  ihrer  Umgebung. 

Der  hyperämische  Milztumor  zeichnet  sich  anatomisch  aus 
durch  die  weiche  Consistenz  der  dunkel,  oft  schwarzroth  gefärbten  Pulpa, 
-welche  auf  der  Schnittfläche  förmlich  vorquillt.  Die  Vergrösserung  der 
'Milz  übersteigt  selten  das  Doppelte  bis  Dreifache  des  normalen  Volumens. 
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(Das  Durchschnittsgewicht  der  gesunden  Milz  Erwachsener  beträgt  140  bis 
200  Gm.,  etwa  0,2  Proc.  des  Körpergewichts.)  Die  Milzkapsel  ist  auf  der 
Höhe  der  Anschwellung  gespannt  und  verdünnt.  Bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  findet  man  die  Gefässe,  namentlich  die  Capillaren  und  Venen 
erweitert,  auch  in  den  Pulpasträngen  besteht  abnorm  reichliche  Anhäufung 
von  farbigen  und  farblosen  Blutkörperchen.  In  Fällen  rasch  tödtlich  ver- 
laufener septischer  Blutinfection  zeigt  die  vergrösserte  Milz  öfters  auf- 
fallende Weichheit  und  eine  trübgraue  bis  gelbliche  Färbung  der  Pulpa. 

Durch  den  Anschluss  hyperplastischer  Veränderungen  kann  das 
Volumen  noch  bedeutend  zunehmen,  bis  auf  das  Fünffache  des  normalen 
Umfanges,  die  Consistenz  wird  gleichzeitig  derber;  die  Hyperämie  besteht 
meist  noch  fort,  allmählich  pflegt  sie  zu  schwinden,  und  nun  geht  die  dunkel- 
rothe  Färbung  der  Pulpa  in  einen  mehr  graurothen  bis  braunrothen  Ton 
über.  Hier  kann  sich  von  vornherein  oder  in  einem  späteren  Stadium  Wuche- 
rung der  M alp  igln’ scheu  Follikel  anschliessen , welche  dann  als  grau- 
Aveisse  oder  markige  Knötchen  das  Organ  durchsetzen. 

Die  hyperämische  Milzsclnvellung  bei  Infectionskrankheiten  beruht. 
Avie  die  mikroskopische  Untersuchung  nachweist,  auf  starker  Fül- 
lung der  Blutgefässe,  namentlich  der  cavernösen  Pulpavenen:  In  deu 
letzteren  finden  sich  neben  rothen  Blutkörperchen  reichlich  vielkemige 
Leukocyten,  auch  kleine  und  grössere  mononucleäre  Zellen,  die  den  nor- 
malen Zellen  der  Pulpastränge  entsprechen.  Andererseits  drängen  sich 
zwischen  die  Elemente  der  letzteren  rotlie  Blutkörperchen  und  mehrkernige 
Leukocyten  ein.  In  den  oben  envähnten  septischen  Milz  tu  moren  zeigT 
sich  in  den  verschiedenen  Zellen  der  Pulpa  ausgesprochene  körnige  Trübung 
des  Protoplasma,  Zerfall  der  Kerne  in  unregelnlässige  Fragmente:  auch  freie 
körnige  Detritusmassen  sind  zwischen  den  Zellen  nachweisbar.  Die  hyper- 
plastischen Vorgänge  an  den  Milzzellen  treten  bereits  frühzeitig 
hervor,  Vermehrung  der  Zellen  der  Pulpa  und  der  Follikel  durch  karyomi- 
\ totische  Zelltheilung  tritt  ein.  In  diesem  Stadium  finden  sich  öfters  in  den 
Milzvenen  Avie  in  der  Milzpulpa  grosse  mononucleäre  Zellen,  die  einzelne 
oder  mehrere  rothe  Blutkörperchen  aufgenommen  haben  (Phagocytose):  in 
wochenlang  bestehenden  Milztumoren  kommen  oft  reichliche  pigmenthaltige 
Zellen  vor.  Die  Analogie  zwischen  dem  Milztumor  bei  Infectionskrankheiten 
und  der  LymphdrüsenscliAvellung  in  F olge  infectiöser  Processe  ihrer  Lymph- 
zufuhr  dienender  Theile  ist  unverkennbar.  Wie  dort  die  Lymphdrüse  auf 
die  Einführung  von  pathogenen.  Mikroorganismen  durch  Hyperämie  und 
Hyperplasie  reagirt,  so  ist  die  infectiöse  Müzschwellung  auf  die  Einschwem- 
mung der  organisirten  Infectionserreger  durch  den  Blutstrom  zurückzufiihren. 
Wird  doch  die  acute  Milzschwellung  gerade  bei  solchen  Infectionskrank- 
heiten regelmässig  beobachtet,  avo  das  Auftreten  specifischer  Mikroorganismen 
im  Blute  enviesen  ist.  An  die  hervorgehobenen  Thatsachen  knüpfen  sich 
hypothetische  Aufstellungen  über  die  pathologische  Bedeutung  des  Milztumors. 

Durch  Experimente  von  Ponfick  und  von  Hoffmann  und  Langer lia ns  n.  A 
ist  nachgetviesen , dass  nach  der  Injection  von  feinkörnigen  Pigiueutstoffeu  in  die  Blut- 
balin,  von  den  Zellen  der  Milzpulpa  der  Farbstoff  in  reichlicher  Menge  znrückgehalten 
wird.  A7 e r f a s s e r fand  nach  Injection  bakterienhaltiger  septischer  Flüssigkeiten  in  die 
Blutbahn  von  Kaninchen  in  der  geschwollenen  Milz  Anhäufungen  solcher  Organismen. 
Wyssoko witsch  hat  experimentell  die  Thatsache  bestätigt,  dass  saprophyte  Bak- 
terien, auch  wenn  sie  in  enormer  Menge  in  das  Blut  von  Thieren  injicirt  wurden,  in 
relativ  kurzer  Zeit  aus  dem  Blute  verschwinden  (spätestens  in  3 Stunden).  Diese  Bak- 
terien werden  in  der  Milz,  dem  Knochenmark  und  der  Leber  abgelagert.  SehimmelpiB- 
sporen  und  Sapropliyten  gingen  hier  bald  zu  Grunde.  Auch  pathogene  Mikroorganismen 
schwanden  zunächst  aus  der  Blutbahn  und  wurden  in  den  genannten  Organen  abgelagert. 
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in  Folge  ihrer  Vermehrung  traten  sie  aber  später  wieder  reichlich  Jm  Blut  auf.  Ob  die 
Ablagerung  im  Milzgewebe  wie  nach  Injection  feiner  Farbstoffpartikeln  erst  nach  vor- 
heriger Aufnahme  der  Mikroorganismen  durch  Leukocyten  erfolgt,  diese  Frage  bedarf 
noch  weiterer  Bearbeitung,  Wyssokowitscli  konnte  sich  von  der  Aufnahme  durch  farb- 
lose Blutkörperchen  nicht  überzeugen.  Im  Sinne  der  von  Metschnikoff  aufgestellten 
Hypothese,  die  den  Widerstand  des  Organismus  gegen  eingedrungene  Mikroorganismen 
hauptsächlich  darauf  zurückführt,  dass  die  letzteren  von  bestimmten  Zellen  aufgenommen 
und  vernichtet  werden  (vergl.  Bd.  I.  S.  390  d.  B.),  wurde  den  Phagocyt.en  der  Milz 
eine  wesentliche  Rolle  bei  der  Vernichtung  in  die  Blutbahn  gelangter  pathogener  Mikroben 
zugeschrieben.  Metschnikoff  suchte  diese  Auffassung  durch  seine  Befunde  aus  der 
Milz  mit  R ec urrensspi rillen  iuficirter  Affen  zu  stützen;  auch  Sudakewitsch  kam 
bei  Zugrundelegung  des  gleichen  Materiales  zu  für  die  „Phagocy  tentheorie“  günsti- 
gen Schlüssen.  Auf  der  Höhe  der  Krankheit  fanden  sich  Spirillen  nur  im  Blute;  vor  der 
Krisis  waren  sie  im  Blute  nicht  mehr  nachweisbar;  dagegen  waren  die  kleinen  Zellen 
der  Milchfollikel  (Mikrophagen)  vollgepfropft  mit  Spirillen;  bald  nach  der  Krisis  ver- 
schwanden sie  auch  hier.  Abgesehen  davon,  dass  derartige  Befunde  keineswegs  nothwendig 
auf  die  Annahme  führen , dass  die  Milzzellen  die  Vernichtung  der  Spirillen  bewirken  (sie 
könnten  möglicher  Weise  nur  die  bereits  abgestorbenen  aufnehmen),  sind  die  an  der  Milz 
an  Recurrens  verstorbener  Menschen  ausgeführten  Untersuchungen  von  Nikiforoff  zu 
abweichenden  Resultaten  gekommen.  Hier  wurden  Spirillen  namentlich  in  den  nekroti- 
schen Herden  in  den  Follikeln  nachgewiesen,  und  zwar  fanden  sich  freie  Spirillen  in 
grösserer  Zahl  als  von  Zellen  eingeschlossene.  Selbst  vom  Standpunkte  der  Phagocyteu- 
theorie  muss  man  einräumen,  dass  die  Thätigkeit  der  Milzzellen  zur  Vernichtung  von 
pathogenen  Mikroorganismen  eine  eng  begrenzte  sein  muss.  Wird  doch  bei  gewissen  In- 
fectionskrankheiten  die  Milz  unzweifelhaft  zur  Stätte  der  Vermehrung  eingedrungener 
Mikroorganismen;  das  überzeugendste  Beispiel  bietet  der  Milzbrand;  hier  ist  die  Milz 
bereits  vor  dem  reichlicheren  Auftreten  von  Bacillen  in  der  Blutbalm  von  massenhaften 
Stäbchen  durchsetzt,  oft  in  dem  Grade,  dass  letztere  die  Pulpazellen  an  Zahl  weit  über- 
treffen. 

Abgesehen  von  der  den  Milzzellen  zugeschriebenen  hypothetischen  Fähigkeit  zur 
Bakterienvemichtung  könnte  die  Milz  noch  in  anderer  Weise  an  der  Heilung  von  In- 
fectionskranklieiten  und  dem  Erwerb  von  Immunität  gegen  bestimmte  Blutinfectionen  be- 
theiligt sein.  Es  ist  denkbar,  dass  die  Milz  die  Bildungsstätte  einer  immunisiren- 
den  Substanz  im  Sinne  der  Hypothese  wäre,  die  den  Widerstand  des  Organismus 
gegen  eingedrungene  pathogene  Mikroorganismen  auf  die  Zusammensetzung  der  Gewebs- 
flüssigkeiten bezieht.  In  der  That  ist  von  Tizzoni  und  Cattani  darauf  hingewiesen, 
dass  nach  experimentellen  Erfahrungen  bei  entmilzten  T liieren  durch  Impfung  mit 
Tetanustoxin  im  Gegensatz  zu  der  auf  diesem  Wege  bei  der  Milz  nicht  beraubten 
gleichartigen  Thieren  erzeugten  Immunität  keine  immunisirenden  Eigenschaften  des 
Blutserum  gewonnen  wurden.  Im  Uebrigen  sprechen  die  neueren  experimentellen  Er- 
fahrungen nicht  unbedingt  zu  Gunsten  einer  erheblichen  Bedeutung  der  Milz  für  die 
Abwehr  und  Bewältigung  pathogener  Mikroorganismen.  Zwar  fand  Bar  dach  bei  In- 
fectionsversuchen  mit  abgeschwächten  Milzbrandbacillen,  dass  der  Milz  beraubte 
Kaninchen  grösstentheils  erlagen,  während  normale  Thiere  der  gleichen  Gattung  am  Leben 
Idieben.  Dagegen  konnte  Kurlow  weder  für  (nicht  abgeschwächte)  Milzbrandbacillen 
1 üoch  für  andere  pathogene  Mikroorganismen  (Erysipelkokken,  Hühuercholera  u.  s.  w.)  eine 
■ erhebliche  Verschiedenheit  der  Wirksamkeit  auf  entiuilzte  Thiere  im  Vergleich  mit  dem 
Verhalten  normaler  Thiere  der  gleichen  Gattung  nachweisen.  Auch  Martinotti  und 
Barbacci  kamen  durch  eingehende  Untersuchungen  über  das  Verhalten  entmilzter  Thiere 

• mit  Milzbrandinfection  nicht  zu  dem  Resultat,  dass  die  Milz  in  dem  Kampfe  des  Organis- 

• mus  gegen  in  die  Blutbahn  gelangte  Bacterien  eine  Hauptrolle  spiele.  Es  ist  zuzugeben, 
' dass  derartige  Versuche,  namentlich  wenn  sie  mit  reichlicher  Einimpfung  von  Bacterien, 
J (1_eren  Virulenz  für  die  betreffende  Thiergattung  sehr  gross  ist,  ausgeführt  werden,  keine 

Verallgemeinerung  gestatten.  Andererseits  ist  zu  beachten,  dass  der  Ausfall  der  Milz 
i möglicher  Weise  durch  erhöhte  Thätigkeit  in  glcichwerthigen  Organen  (z.  B.  dem  rothen 
Knochenmark)  ausgleichbar  ist.  Ist  demnach  die  hier  berührte  Frage  auch  im  negativen 
^inne  noch  keineswegs  entschieden,  so  muss  doch  zugestanden  werden,  dass  es  an  genügen- 
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den  positiven  Unterlagen  fehlt  für  die  Annahme  einer,  wenn  auch  beschränkten  oder 
labilen  antibacteriellen  Reaction  des  Milzgewebes. 

So  viel  darf  aus  den  pathologischen  Erfahrungen  geschlossen  werden, 
dass  die  acute  hypertonische  und  hyperplastische  Anschwellung  der  Milz  bei 
Infectionskrankheiten  auf  dem  Einfluss  in  die  Blut  bahn  gelangter 
pathogener  Mikroorganismen  beruht.  Hierfür  spricht  namentlich 
auch  die  Tliatsache,  dass  eine  identische  durch  bestimmte  Mikroorganismen 
vertretene  Erkrankungsursache  bei  örtlicher  Verbreitung  in  der  Regel  keine 
Milzschwellung  hervorruft,  während  ihre  Verschleppung  in  der  Blutbahn 
von  acuter  Milzschwellung  begleitet  ist.  So  fehlt  stärkere  Milzschwellung 
in  der  Regel  bei  der  phlegmonösen  Form  der  septischen  Puerperalinfection, 
während  die  thrombo-phebitische  Puerperalpyämie  beträchtliche  Milzver- 
grösserung  mit  dem  Charakter  des  infectiösen  Milztumors  veranlasst.  Offen 
bleibt  dabei  die  Erklärung  für  das  Zustandekommen  der  Milzveränderung; 
es  kann  sowohl  die  Einwirkung  der  in  die  Milz  gelangten  Mikroorganismen 
als  die  Folge  von  ihnen  in  der  Blutbahn  hervorgerufener  Veränderungen 
in  Betracht  kommen  (z.  B.  der  Zerfall  von  rotlien  Blutkörperchen).  In  der 
letzterwähnten  Richtung  ist  zu  beachten,  dass  sich  acute  Milzschwellung 
auch  an  einen  rapiden  Zerfall  rother  Blutkörperchen,  der  nicht  durch  In- 
fection  herbeigeführt  wurde,  anschliessen  kann.  In  derartigen  Fällen  zeRt 
sich  neben  der  Hyperplasie  im  Milzgewebe  Anhäufung  von  Pigment  (Hämo 
globin  und  seine  Derivate);  auch  reichliches  Auftreten  blutkörperhaltiger 
Zellen. 

Diese  Form  des  Milztumors  kommt  z.  B.  bei  der  Vergiftung  durch  chlorsaures  Kali 
zu  Stande,  aber  auch  bei  Infectionskrankheiten  (Malaria,  Septikämie)  kommt  Zerfall  von 
Blutkörperchen  vor.  Ehrlich  fand  im  Milzsaft  von  an  Sepsis.  Prämie  und  Phosphor- 
vergiftung Verstorbenen  zwischen  den  Milzzellen  körnige  Massen . welche  sich  gegen 
basische  Anilinfarbstoffe  gleich  den  mehrkernigen  (neutrophilen)  farblosen  Blutkörperchen 
verhielten.  Ehrlich  hält  diese  Körnung  für  die  Folge  ausgedehnten  Zerfalls  mehrkemiger 
Leukocyten  und  bezieht  die  Milzschwellung  bei  septischen  Zuständen  und  bei  gewi^en 
Vergiftungen  auf  diesen  Zerfall. 

In  der  Regel  bildet  sich  die  Milzschwellung  mit  dem  Ablauf  der  In- 
fectionskrankheit  zurück,  die  Abschwellung  erkennt  man  in  der  Leiche 
noch  an  der  Runzelung  der  Milzkapsel.  AVie  übrigens  geschwollene  Lymph- 
drüsen  nach  der  Abschwellung  nicht  selten  atrophireu,  so  kommt  ein  ähn- 
liches Verhalten  zuweilen  an  der  Milz  vor,  Verfasser  fand  in  mehreren 
Fällen,  wo  die  Kranken  in  Verlauf  von  Monaten  nach  einem  sicher  con- 
statirten  Abdominaltyphus  starben,  auffallend  kleine,  schlaffe  Alilzen.  An- 
dererseits kann  aus  der  acuten  Schwellung  eine  chronische  Hyperplasie 
hervorgehen,  wie  das  am  häufigsten  unter  der  Einwirkung  der  Malaria- 
infection  erfolgt,  seltener  nach  Abdominaltyphus  oder  anderen  acuten  In- 
fectionskrankheiten. 

§ 2.  Herdförmige  Entzündungen  der  Milz  (Splenitis,  Milznbscess).  Eine 

primäre  Entzündung  der  Milz  (idiopathische  Splenitis)  kann  in  der 
AVeise  zu  Stande  kommen,  dass  vereinzelt  in  die  Blutbahn  gelangte  Eiter- 
bacterien  im  Milzgewebe  abgelagert  wurden,  sich  dort  vermehren  und 
Entzündung  hervorrulen.  In  dieser  Hinsicht  besteht  vollkommene  Feberein- 
stimmung  mit  infectiösen  Entzündungen  anderer  innerer  Organe  bei  nicht 
nachweisbarer  Eingangspforte  der  purulenten  Iufection.  Derartige  idio- 
pathische Milzabsce.sse  sind  keineswegs  häufig;  in  den  seltenen 
Fällen  ihres  Abkommens  kommen  meist  noch  disponirende  Momente  in 
Betracht,  in  erster  Linie  traumatische  Einwirkungen  ^Vereiterung  oder 
Verjauchung  grösserer  Milzabschnitte  oder  selbst  der  ganzen  Milz  nach 
Ruptur  in  Folge  von  Verletzungen),  zweitens  aber  auch  vorhergegangene 
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Erkrankungen  der  Milz.  Für  das  letzterwähnte  Verliältniss  ist  das  Vor- 
kommen von  Milzabscessen  in  der  Malariamilz  und  im  typhösen  Milztumor 
anzuführen.  Wahrscheinlich  ist  liier  die  eitrige  Splenitis  nicht  direct  durch 
das  Malariagift  oder  die  Infectionsträger  des  Typhus  hervorgerufen,  sondern 
durch  eine  Mischinfection,  indem  in  die  Blutbahn  gelangte  Eiterung 
erzeugende  Mikroorganismen  in  dein  Gewebe  der  erkrankten  Milz  günstige 
Entwicklungsbedingungen  fanden. 

Bei  den  metastatischen  E u t z ii n d u n gen  d e r M i 1 z ist  zum  Theil 
der  embolisclie  Ursprung  vollständig  klar.  Hierher  gehören  manche 
Fälle  circumscripter  Splenitis  im  Gefolge  von  Endocarditis ; bereits  Roki- 
tansky hat  auf  die  Combination  beider  Processe  hingewiesen.  Die  Ent- 
zündung beginnt  entweder  von  der  Spitze  des  keilförmigen  Infarctes  oder 
sie  tritt  in  Form  einer  peripheren  Reaction  auf,  welche  den  Herd  gegen 
das  umgebende  Milzgewebe  abgrenzt.  Der  Keil  pflegt  dann  von  einem  gelb- 
infiltrirten  Saum  eingefasst  zu  sein.  Zuweilen  entstehen  umfängliche  Eiter- 
herde in  der  bezeichneten  Weise.  Da  die  Infarcte  in  der  Regel  dicht  unter 
der  Kapsel  liegen,  so  kann  es  geschehen,  dass  ein  Durchbruch  in  die  Bauch- 
höhle stattfindet,  dann  schliesst  sich  Peritonitis  an.  In  anderen  Fällen  wird 
der  Eiterherd  eingedickt,  es  bleibt  eine  käsige  Masse  liegen.  Wohl  am 
seltensten  erfolgt  nach  vorheriger  Yerlöthung  mit  der  Bauchwand  Durch- 
bruch nach  aussen. 

Auch  für  die  bei  Pyä mie  sich  entwickelnden  herdförmigen Erkankungen 
der  Milz  ist  oft  der  embolisclie  Ursprung  ohne  Weiteres  nachweisbar.  In- 
farctartige  herdförmige  Entzündungen  kommen  bei  Infectionskrankheiten 
vor.  so  beim  Typhus  recurrens,  seltener  beim  Abdominaltyphus  und  beim 
Petechialtyphus,  ferner  bei  Malariainfection.  Diese  Herde  setzen  sich  bald 

{nur  als  blässere  (keilförmige  oder  rundliche)  Partien  gegen  die  Umgebung 
ah.  bald  sind  sie  weicher,  gelblich  gefärbt  oder  selbst  erweicht.  Während 
in  den  zuführenden  Arterienästen  Emboli  nicht  nachweisbar  sind  und  häufig 
5 auch  in  den  übrigen  Organen  jede  Affection  fehlt,  welche  man  als  Quelle 
< der  Embolie  ansehen  könnte,  findet  man  nicht  selten  in  den  Venen,  die 
< dem  Herde  benachbart  sind,  Thrombose.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich 
I bei  diesen  herdförmigen  Entzündungen  um  die  Folgen  von  Circulations- 
■ Störungen,  welche  durch  Mikroorganismen  verursacht  werden,  die  sich  in 
der  Milz  anhäuften  und  vermehrten,  wobei  gleichzeitig  mit  den  F olgen  der 
Verstopfung  zahlreicher  feiner  Gefässkanäle  die  entzündungserregende  Wirk- 
• samkeit  der  Infectionsträger  zum  Ausdruck  kommt. 

Die  Ausdehnung  dieser  metastatischen  Herde  schwankt  von  der  Grösse 
einer  Erbse  bis  zu  der  eines  Apfels  (durch  Confluenz  kleinerer  Herde)  und 
darüber.  Je  kleiner  der  Herd,  desto  eher  ist  seine  Rückbildung  möglich, 
welche  wahrscheinlich  auf  dem  Wege  der  Resorption  der  erweichten  Massen 
stattfinden  kann;  wenigstens  findet  man  nicht  selten  kleine  pigmentirte 
Narben  in  der  Milz  von  Personen,  welche  die  eine  oder  andere  der  er- 
wähnten Krankheiten  durchgemacht  hatten.  Die  eben  besprochenen  infarct- 
artigen  Herde  beruhen  auf  Coagulationsnekrose  eines  Milzabschnittes;  durch 
Erweichung  der  zerfallenen  Gewebsreste  entsteht  Aehnlichke.it  mit  einem 
wirklichen  Abscess;  übrigens  kommt  auch  hier  wie  beim  embolischen  In- 
tarct  Complication  mit  wirklicher  Eiterung  vor. 

Seltener  als  die  erwähnten  Herde,  welche  man  als  Erkrankungen  im  venösen  Ge- 
biet der  Milz  bezeichnen  kann  (Ponfick),  linden  sicli  im  arteriellen  Gebiet,  innerhalb 
des  Folliculargewehes,  Herderkrankungen,  und  zwar  handelt  es  sich  um  kleine  weiss- 
gelbliche Flecken  und  Streifen,  welche  ganz  oder  theilweise  den  betreffenden  Follikel- 
durchsehnitt  einnehmeu.  Bald  sind  derartige  Herde  über  die  ganze  Milz  verbreitet,  bald 
nur  auf  kleinere  Abschnitte  beschränkt.  Das  Mikroskop  weist  an  solchen  Stellen  eine 
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Vermehrung  der  lymphoiden  Zellen  nach.  Auf  dein  Wege  der  fettigen  Metamorphose 
bilden  sich  weiterhin  centrale  Höhlen  in  der  Follicularsnbstanz;  zuweilen  confluiren  die 
erwähnten  Herde  und  bilden  grössere  gelblich  gefärbte  Abschnitte.  Derartige  Follieular- 
abscesse  (es  handelt  sich  um  Combination  von  Nekrose  und  reactiver  Entzündung)  finden 
sich  wiederum  besonders  beim  Typhus  recurrens,  sehr  selten  beim  Abdominaltyphus, 
zuweilen  auch  im  Gefolge  der  pyämischen  Infection. 

§ 3.  Chronische  Milztumoren.  Milzanschwelhmgen  von  langem  Bestände 
kommen  unter  dem  Einfluss  von  Circulationsstörungen  vor.  so  durch  Leber- 
cirrliose,  bei  Herzfehlern  mit  anhaltender  Stauung  in  den  Venen  des  grossen 
Kreislaufs.  Diese  Stauungsmilz  zeigt  anfangs  stets  Hyperplasie  des 
Trabekelsystems,  Erweiterung  der  Venen  und  Wucherung  in  den  Pulpa- 
strängen.  Weiterhin  kann  Schrumpfung  mit  hochgradiger  Verdichtung  des 
Stroma  eintreten  (indurirte  Stauungsmilz). 

Eine  andere  Form  chronischer  Milzschwellung  entwickelt  sich  unter 
dem  Einfluss  von  Infectionsprocessen.  hier  geht  dieselbe  aus  dem 
acuten  Milztumor  hervor.  Am  häufigsten  bilden  sich  diese  chronischen  Milz- 
tumoren unter  dem  Einfluss  der  Malaria.  Griesinger,  der  Gelegenheit 
hatte,  die  Milz  von  Individuen  zu  untersuchen,  die  nach  wenigen  Fieber- 
anfällen starben,  beschreibt  das  Gewebe  der  Milz  als  sein’  weich,  bald 
förmlich  zerfliessend,  von  grauer  bis  schwärzlicher  Farbe.  Keilförmige  Milz- 
entzündungen  kommen  zuweilen  auch  in  solchen  Fällen  vor.  Sehr  bald 
schliesst  sich  an  diese  acute  Veränderung,  welche  auf  der  Anhäufung  von 
rothen  Blutkörperchen  und  den  Producten  ihrer  Pigmentmetamorphose  be- 
ruht, eine  diffuse  Hyperplasie  des  Milzgewebes  an.  Die  Kapsel  ist  verdickt, 
grauweiss  getrübt,  nicht  selten  mit  Sehnenflecken  oder  zottigen  Bindegewel  »s- 
wucherungen  besetzt;  die  Consistenz  ist  normal  oder  etwas  vermehrt.  Das 
Milzgewebe  kann  völlig  dem  physiologischen  gleichen,  oder  es  hat  eine 
mehr  bräunliche  bis  graue  Färbung  (Pigmentgehalt).  Zuweilen  zeigt  die 
Pulpa  ein  auffallend  dichtes  Gefüge,  ihre  glatte  Schnittfläche  einen  spiegel- 
artigen Glanz.  Die  Milzfollikel  treten  mehr  oder  weniger  deutlich  hervor, 
zuweilen  sind  sie  hypertrophisch.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
solcher  Milzen  findet  man  theils  Verdickung  der  feineren  Balken  des  Milz- 
stromas,  des  Milzreticulums,  theils  offenbare  Vermehrung  der  lymphoiden 
Elemente,  häufig  constatirt  man  reichlichen  Pigmentgehalt. 

Bei  einer  zweiten  Form  des  chronischen  Milztumors  beruht  die  An- 
schwellung wesentlich  auf  einer  Hypertrophie  des  Milzstromas  und 
des  Reticulums.  Diese  Milztumoren  pflegen  in  der  Regel  einen  erheblich 
geringeren  Umfang  zu  erreichen,  als  diejenigen,  bei  denen  zugleich  Hyper- 
plasie der  lymphatischen  Elemente  sich  findet.  Die  Consistenz  solcher  Milzen 
ist  eine  erhöhte,  fast  fibröse;  auf  der  Schnittfläche  treten  die  Durchschnitte 
der  Stromabalken  als  grauweisse  Streifen  und  Züge  hervor,  auch  die  da- 
zwischenliegende, blasse  oder  schwärzlich  pigmentirte  Pulpa  ist  sehr  fest. 
Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  erhebliche  Verdickung 
des  Reticulums,  die  Venensinus  sind  in  ihrem  Lumen  reducirt.  Bei  den 
höchsten  Graden  der  Veränderung  macht  die  ganze  Milz  den  Eindruck 
eines  dichten  fibrösen  Gewebes  mit  spärlichen  lymphoiden  Zellen.  Auch 
die  M alp ig lii’ sehen  Körperchen  nehmen  an  der  Veränderung  Theil.  Diese 
fibröse  Induration  der  vergrösserten  Milz  geht  unzweifelhaft  aus  der 
chronischen  Hyperplasie  hervor.  Man  trifft  derartig  veränderte  Milzen  bei 
inveterirter  Malaria,  zuweilen  auch  in  späten  Stadien  der  Syphilis.  Bei 
congenitaler  Syphilis  Neugeborener  lässt  sich  eine  mit  Erhöhung  der  Con- 
sistenz verbundene  Milzvergrösserung  in  der  Regel  nachweisen,  zuweilen 
ist  dieselbe  recht  erheblich  (bis  zum  vierfachen  des  normalen  Milz  Volumens). 
Bei  erworbener  Syphilis  wird  klinisch  im  ersten  Stadium  der . Allgemein- 
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ersckeinungen  eine  Milzvergrösserung  öfters  nachgewiesen ; im  späteren 
Verlauf  der  Syphilis  kommt  Hyperplasie  der  Milz  nur  in  vereinzelten 
Fällen  vor. 


ACHTES  CAPITEL. 

IDie  progressive  Hyperplasie  der  Milz. 

( Leukämischer  und  pseudoleukämischer  Milztumor,  Hodgkin’ sehe  Krankheit.) 
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1885.  — Sticker,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  XIV. — Bizzozero  (Karyokinese  bei  Leukämie), 
Arch.  per  le  sc.  med.  IX.  3.  1885.  — J.  Arnold  (Karyomitose  im  leukäm.  Blut),  Virch.  Arch. 
XCVII.  S.  107.  - Ha  em,  Du  sang  et  de  ses  alterations  organiques.  Paris  1889.  — Biondi, 
Arch  p.  1.  science  med.  XIII.  3.  — H.  H.  F.  Müller,  Zur  Leukämiefrage.  D.  Arch.  f.  klin.  Med. 
XL\IH. — Ehrlich.  Farbenanalystische  Unters,  z.  Histologie d. Blutes.  Berlin  1891.  Charite- 
Annalen  XII.  — E.  Wertheim,  Prag.  Zeitschr.  für  Heilk.  XH.  S.  281.  — v.  Limbeck, 
Grundriss  einer  klin.  Path.  d.  Blutes.  Jena  1892.  — M.  B.  Sch mid t , Ueber  Blutzellenbildung 
in  Leber  u.  Milz;  Zieglers  Beitr.  XI.  — C.  N ette,  Die  Leukämie  eine  Infectionskrankheit ? 
Diss.  Greifswald  1890.  — Pawlowsky  (Bacillen  bei  Leukämie),  D.  med.  Wochenschr.  1892. 

— Troje,  Ueber  Leukämie  und  Pseudoleukämie.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1892.  12.  — 
Monro,  Glasgow,  med.  Journ.  1892.  — AVestphal  (Charcot’sche  Krystalle  im  Gewebssaft 
Lebender),  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XL VII. 

Acute  Leukämie:  Friedreich,  Virch. Arch. XII. — Ebstein,  D.Arch.  f.  klin.  Med. 

' ttV  — AVestphal,  Münchn.  med.  Wochenschr.  1890.  — Gottlieb,  Wien.  med.  Bl.  1888. 
!'  ~ Hinterberger.  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XLVIII.  S.324.  — Obrasozow,  D.  med.  AA7ochen- 
* schrift  1890.  50.  — Eichhorst,  Virch.  Arch.  CXXX.  S.  365.  — Litten,  Centralbl.  f.  path. 
)•  Auar . 1892.  S.  369.  — Rieder,  Zur  Kenntniss  der  Leukocytose  und  verwandter  Zustände 
■ des  Blutes.  Leipzig  1892.  — Muir,  Observations  on  Leucocythämie.  Journ.  ofPathol.  and 
Bacteriol.  Oct.  1892.  — Dock  (Clilorom  und  Leukämie),  Amor.  Journ.  of  med.  Science,  1893. 
! August. 

Pseudoleukämie : Hodgkin,  Med.-chir.  transact.  XVn.  p.  68.  1832.  — AVilks, 
y bosp.  rep.  3.  Ser.  Arol.  II.  1856.  — AVunderlicli,  Arch.  f.  phys.  Heilk.  1858.  S.  123; 

, '886;  S.  531.  — Billroth,  Virch.  Arch.  XVIII.  S.  92;  XXIII.  S.  477.  — Virchow,  Die 
krankhaften  Geschwülste.  H.  S.  728.  — Trousseau,  De  l’adenie;  Clinique  med.  III.  555.  — 
mhnheim,  Virch.  Arch.  XXXIII.  S.  452.  — E.  Wagner,  Arch.  der  Heilk.  VI.  S.  44.  — 

1 jDlivier  et  Eanvier , Gaz.  med.  de  Paris.  J867.  p.  29.  — Laughans,  Virch.  Arch.  L1V. 

Rousseau,  Quelques  observations  nouv.  de  l’Ädenie.  Paris  1874.  — Ponfick,  Virch. 

' Arch.  LAU.  — R.  Schulz,  Arch.  d.  Heilk.  1874.  S.  193.  — Falkenthal,  Ueber  Pseudo- 
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leukftmie.  Biss.  Halle  1884.—  Rnneberg  (Medulläre  Pseudolenkämie),  I).  Arch.  für  klin 
Med.  XXXIII.  S.  629.  — Ebstein.  Das  chronische  Rückfallsfieber,  eine  neue  Infeetionskrank- 
heit.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1887.  — Fel,  Pseudoleukämie  u.  chronische-  Rückfallsfieljer. 
ebenda.  — Maus  (Pseudolenkämie  u.  Tuberkulose),  Diss.  Marburg  1887.  — Askanazy. 
Zieglers  Reitr.  z.  path.  Anat.  Hl.  S.  111.  — Brentano  u.  TangllPseudoleukämie  u.  Tuber- 
kulose), D.med.  Wochenschr.  1891.  17.  — J osepli  (Pseudoleukämia  cutisi  ibid.  öl.  — Crocq, 
Etüde  sur  l’adenie  ou  pseudoleuc6mie.  Biiissel  1891.  — T issier . De  la  Pseudo-Leucemie.  < iaz. 
des  hopit,  1892.  84.  — Dreschfeld,  Brit.  med.  .Tourn.  1892.  April.  — Schulthess.  U<4*r 
Pseudolenkämie.  Diss.  Zürich  1892.  — A.  Fiedler,  lieber  Febris recurrens  chronica.  Jabresb. 
d.  Ges.  f.  Natur-  u.  Heilkunde.  Dresden  1892/93.  — A.  Westphal,  Beiträge  zur  Kenntnis-  dei 
Pseudoleukämie.  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  LXI.  S.  83. 

§ I.  Die  leukämische  Milzhyperpläsie.  Wir  besprechen  im  Folgern  len. 
um  nicht  das  einheitliche  anatomische  Bild  der  Krankheit  zu  zerstören, 
nicht  nur  die  betreffenden  Veränderungen  der  Milz,  sondern  auch  die  übri- 
gen pathologisch-anatomischen  Befunde  der  Leukämie.  Mit  dem  Kamen  der 
Leukämie  (Weissblütigkeit)  bezeichnen  wir  eine  Krankheit,  welche  mit 
fortschreitender  Vermehrung  der  farblosen  Blutelemente 
verläuft,  deren  Ursache  in  der  Hyperplasie  lymphatischer  Organe 
beruht.  Bereits  in  früherer  Zeit  war  die  eigenthümliche  Blut  Veränderung 
aufgefallen.  Virchow  war  es  jedoch  Vorbehalten,  das  Wesen  dieser  Krank- 
heit aufzuhellen  und  ihre  Beziehung  zu  hyperplastischen  Vorgängen  an 
lymphatischen  Organen  darzulegen. 

Je  nachdem  die  Krankheit  von  den  Lymphdrüsen  oder  von  der  Milz 
ihren  Ausgang  nimmt,  unterscheiden  wir  eine  lymphatische  und  lieuale 
Form,  denen  sich  die  vom  Knochenmark  ausgehende  myelogene  Form 
anschliesst.  Selten  findet  man  diese  Formen  in  schematischer  Beinheit:  messt 
bestehen  combinirte  Erkrankungen  der  verschiedenen  lymphatischen  Organe, 
oft  ist  nicht  mehr  festzustellen,  ob  die  Hyperplasie  zuerst  an  den  Lymph- 
drüsen aufgetreten,  während  secundär  die  Milz  erkrankte,  oder  ob  das  um- 
gekehrte Verhältniss  stattfand.  Unter  fortschreitender  Hyperplasie  der 
erkrankten  lymphatischen  Organe  und  dem  Auftreten  secundärer  Zell- 
anliäufungen  und  lymphomartiger  Neubildungen  in  verschiedenen  Theilen 
pflegt  die  Blutveränderung  ebenfalls  zuzunehmen.  In  manchen  Fällen  treten 
bereits  frühzeitig  die  Erscheinungen  hämorrhagischer  Diät hese  auf. 
öfters  zeigen  sie  sich  gleich  anderen  Ernährungs-  und  Circulationsstörungen 
(Verfettung  der  Herzmusculatur,  des  Parenchyms  der  Nieren  — Hydrops 
erst  gegen  Ende  der  Krankheit,  die  in  der  Regel  chronischen  Verlauf  zeigt 
und  sich  über  mehrere  Jahre  erstrecken  kann  (öfters  mit  Remissionen,  zu- 
weilen mit  theilweiser  Rückbildung  der  hyperplastischen  Schwellung).  ‘ 

Der  anatomische  Befund,  welchen  die  Milz  bei  der  Leukämie  dar- 
bietet, lässt  sich  am  besten  als  eine  echte  Hyperplasie  charakterisiren. 
Wahrscheinlich  beginnt  die  Veränderung  mit  hyperämischer  Anschwellung, 
der  sich  alsbald  Hyperplasie  der  zelligen  Elemente  des  Milzgewebes  an- 
schliesst. In  den  Leichen  von  Individuen,  bei  denen  das  Kraukheitsbild  der 
Leukämie  in  vollem  Maasse  entwickelt  war,  findet  man  die  Milz  enorm 
vergrössert,  ein  Gewicht  von  5 — 10  Kgrm.  gehört  nicht  zu  den  Seltenheiten. 
Nach  der  Gonsistenz  hat  man  zwei  Stadien  der  leukämischen  Milzgeschwulst 
unterschieden:  im  ersten  Stadium  ist  die  Milz  noch  ziemlich  weich,  ihre 
Pulpa  blutreich,  auf  der  Schnittfläche  quellen  die  Pulpabezirke,  welche  der 
pinselartigen  Verbreitung  einer  kleinen  Milzarterie  entsprechen,  zwischen 
den  gröberen  Balken  des  Milzstromas  vor.  Bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung erscheinen  die  Gefässbahnen  mehr  oder  weniger  dilatirt,  die  inter- 
vasculären  Stränge  des  lymphoiden  Milzgewebes  sind  verbreitert;  die  zeitigen 
Elemente  daselbst  hyperplastisch,  übrigens  stets  mit  rotheu  Blutkörperchen 
gemischt.  Schreitet  die  Hyperplasie  in  diesem  Stadium  rasch  vorwärts  und 
ist  namentlich  die  Milzkapsel  durch  alte  Verdickungen  unnachgiebig,  so 
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kann  es  zur  spontanen  Ruptur  kommen.  Sind  die  Mal  pig  hi 'sehen  Körper 
in  besonders  hohem  Grade  Sitz  der  Hyperplasie,  die  auch  hier  sowohl  die 
Lymphzellen  als  die  Blutgefässe  betrifft,  so  sieht  man  das  ganze  Milzgewebe 
durchsetzt  von  weissen  ‘oder  weissgelblichen  Knötchen,  welche  den  Ver- 
zweigungen der  von  ihnen  eingeschlossenen  Arterien  folgend  blattartige 
Zeichnungen  bilden. 

Neben  dieser  Hyperplasie  der  Malpighi’schen  Körper  bemerkt  man 
oft  in  der  Pulpa  regressive  Metamorphose  (körniger  Zerfall);  die  hyper- 
plastischen  Gewebe  derselben  gehen  zum  Theil  wieder  zu  Grunde,  das 
Reticulum  und  die  Stromabalken  werden  verdichtet,  nicht  selten  häuft  sich, 
besonders  in  der  Umgebung  der  Malpighi’schen  Körperchen,  Pigment  an. 
Auch  herdförmige  Nekrosen  in  Form  des  blassen  Infarctes  treten  öfters 
hervor,  dieselben  sind  wahrscheinlich  durch  Thrombenbildungen  in  den  Milz- 
gefässen  veranlasst.  So  kann  die  Schnittfläche  der  leukämischen  Milz  ein 
sehr  buntes  Aussehen  darbieten;  dabei  ist  die  Consistenz  derb,  holzartig. 
Gewöhnlich  nimmt  man  an,  dass  dieser  Zustand  der  Induration  mit  Hyper- 
plasie der  Malpighi’schen  Körper  dem  zweiten  Stadium  der  leukä-  j 
mischen  Milzerkrankung  entspricht.  Stets  findet  mail  bei  der  leukämischen 
Milzschwellung  die  Kapsel  des  Organs  verdickt,  nicht  selten  von  binde- 
gewebigen Excrescenzen  oder  von  knorpelharten  fibrösen  Verdickungen  be- 
setzt, oft  bilden  sich  durch  adhäsive  Entzündung  Verlöthungen  der  Milz 
mit  den  Nachbarorganen.  Die  Lageveränderungen , welche  die  erheblich 
vergrösserte  Milz  erleidet,  sind  bereits  berührt  worden;  leicht  verständlich 
: ist  es,  dass  die  Milz  die  Bauchorgane  mechanisch  bedrängen  kann. 

Die  beschriebenen  Veränderungen  der  Milz  combiniren  sich  nicht  selten 
i mit  gleich werthigen  Processen  der  übrigen  lymphatischen  Organe ; so  kann 
Hyperplasie  von  Lymphdrüsengruppen  secundär  zu  einer  mit  Milztumor 
aufgetretenen  Leukämie  hinzutreten  (sog.  lienal-lymphatische  Form). 

• Zuweilen  erhält  man  den  Eindruck  einer  primären  Lymphdrüsenerkrankung, 
die  Milz  kann  dabei  normal  bleiben  oder  sie  betheiligt  sich  erst  in  zweiter 
Linie  und  mit  nur  massiger  Hyperplasie.  Diese  der  lienalen  Form  gegen- 

i über  seltenere  Affection  entspricht  der  von  Vir c ho w als  lymphatische 
| Leukämie  benannten  Krankheit.  Hier  beginnt  die  Hyperplasie  zunächst 
in  localer  Weise;  es  schwillt  etwa  zunächst  eine  Halslymphdrüse  an,  ihr 
I folgen  die  benachbarten  Drüsen,  so  dass  die  oft  bis  auf  das  Fünffache  ver- 
- grösserten  Drüsen  knollige  Packete  bilden.  Weiterhin  erstreckt  sich  die 
Hyperplasie  auf  benachbarte  Gruppen,  dann  werden  auch  die  Drüsenpackete 

• entfernter  Gegenden  ergriffen;  schliesslich  können  sich  alle  Lymphdrüsen 
des  Körpers  im  Zustand  der  Hyperplasie  befinden.  Besonders  bei  dieser 
lymphatischen  Form  der  Leukämie  lässt  sich  demonstriren,  dass  die  Blut- 

i Veränderung  eine  Folge  der  Drüsenhyperplasie  ist,  da  sie  bei  der  rein 

■ lymphatischen  Form  der  Krankheit  zur  Zeit  der  ersten  Anfänge  der  localen 
I Hyperplasie  der  Lymphdrüsen  noch  nicht  vorhanden  ist,  sondern  sich  erst 

entsprechend  ihrem  Fortschreiten  ausbildet.  Uebrigens  handelt  es  sich  auch 
in  den  Lymphdrüsen  um  eine  echte  Hyperplasie ; auch  hier  kann  man  nach 

■ <ler  Consistenz  eine  weiche  und  harte  Form  unterscheiden , deren  erstere 
| auf  einem  Ueberwiegen  der  lymphoiden  Zellen  in  der  hyperplastischen 
1 Drüse  beruht,  während  bei  der  zweiten  Verdichtung  des  Reticulums  her- 

> vortritt. 

Als  dritte  Form  wurde  die  myelogene  Leukämie  aufgestellt.  Bei 
! einem  Theil  der  tödtlich  verlaufenen  leukämischen  Erkrankungen  zeigte 
I das  Knochenmark  ein  gelbliches,  selbst  puriformes  Aussehen;  in  einer 
: zweiten  Gruppe  von  Beobachtungen  war  das  Markgewebe  von  röthlicher, 
nimbeergeleeartiger  Farbe.  Wie  Ponfick  gezeigt  hat,  beruht  der  Unter- 
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schied  beider  Formen  auf  verschiedener  Mächtigkeit  der  zelligen  Wuche- 
rung und  der  hiermit  in  Wechselbeziehung  stehenden  Füllung  der  Gefässe. 
Dem  gelben  Mark  entspricht  der  höchste  Grad  der  Neubildung  der  farb- 
losen Markzellen  mit  Hinzutritt  körnig-fettiger  Metamorphose;  die  grau- 
rot h e Beschaffenheit  zeigt  einen  geringeren  Grad  der  Hyperplasie  an,  der 
dem  Verhalten  des  jugendlichen  rothen  Markes  (auch  in  dem  reichlichen 
Auftreten  kernhaltiger  rother  Blutkörperchen)  nahe  steht.  Die  leukämische 
Veränderung  wurde  am  Knochenmark  zahlreicher  Theile  des  Skeletts  ge- 
gefunden,  sowohl  im  Mark  der  Spongiosa  als  in  der  centralen  Markhöhle; 
so  in  den  langen  Röhrenknochen  der  Extremitäten,  in  den  Rippen,  im 
Brustbein,  den  Schädelkuochen,  den  Wirbeln.  In  den  meisten  Fällen  war 
die  Knochenmarkveränderung  mit  der  leukämischen  Hyperplasie  der  Milz 
oder  auch  zahlreicher  Lymphdrüsen  combinirt,  so  dass  sich  oft  nicht  ent- 
scheiden liess,  welches  lymphatische  Gewebe  zuerst  erkrankt  war.  Auf 
Grund  der  durch  die  verbesserten  Methoden  erreichten  schärferen  Unter- 
scheidung der  verschiedenen  Zellen  im  leukämischen  Blute  und  im  Gewebe 
der  lymphatischen  Organe  wird  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  wenigstens 
für  die  Mehrzahl  der  leukämischen  Erkrankungen  der  Ausgangspunkt 
im  Knochenmark  liegt.  Ob  überhaupt  eine  primär  lienale  Form  der 
Leukämie  vorkommt,  ist  zweifelhaft;  zu  Gunsten  dieser  Annahme  können 
einige  Beobachtungen  angeführt  werden,  wo  nach  klinischer  Constatiruug 
der  leukämischen  Blutbeschaffeulieit  der  Leichenbefund  neben  einer  be- 
deutend vergTösserten  Milz  mit  den  obeu  beschriebenen  regressiven  Ver- 
änderungen eine  nur  in  mässigem  Grade  entwickelte  leukämische  Erkrankung 
des  Knochenmarkes  zeigte.  Für  das  Vorkommen  der  oben  erwähnten  primär 
lymphatischen  F o r m der  Leukämie  sprechen  die  bereits  hervorge- 
hobenen Momente. 

An  die  Hyperplasie  der  erwähnten  lymphatischen  Organe,  mag  es  sich 
um  die  eine  oder  um  die  andere  Form  der  Leukämie,  oder  um  eine  Com- 
bination  derselben  handeln,  schliessen  sich  in  der  Regel  noch  Veränderungen 
anderer  Organe  an.  Zunächst  kommen  hier  wieder  Gewebe  in  Betracht, 
welche  wir  zu  den  lymphatischen  rechnen.  Hierher  gehören  namentlich 
die  solitären  und  agminirten  Follikel  der  Darmschleimhaut. 
Dieselben  können  zu  stark  vorragenden,  auch  der  Fläche  nach  sich  aus- 
breitenden markweissen  Massen  anschwellen,  an  den  Pey ersehen  Plaques 
ist  dann  die  Zusammensetzung  aus  einzelnen  Follikeln  nicht  mehr  nach- 
weisbar. Zuweilen  war  die  Oberfläche  solcher  hyperplastischer  Follikel 
ulcerirt.  In  ähnlicher  Weise  wie  an  den  Lymphfoliikeln  der  Darmschleim- 
haut findet  man  leukämische  Lymphome  iu  der  Zungenschleimhaut ; ebenso 
sind  mitunter  die  Tonsillen  'hyperplastisch , auf  dem  Durchschnitt  von 
markweisser  Farbe;  endlich  reiht  sich  hier  noch  die  in  einem  Falle  con- 
statirte  Hyperplasie  der  Thymusdrüse  an. 

Handelt  es  sich  bei  den  bisher  besprochenen  Affectionen  um  Erkran- 
kungen gleichartiger  Gewebe,  welche  uns  die  Berechtigung  geben,  die 
Leukämie  als  eine  Erkrankung  des  ganzen  lymphatischen  Systems  anzu- 
sehen (lymphatische  Dyskrasie),  so  kommt  andererseits  auch  hete- 
rologe  Entwicklung  lymphatischer  Geschwülste  vor.  Einen  Tlieil  dieser 
heteroplastischen,  aus  lymphoiden  Zellen  bestehenden  Knötchen  kann  man 
wohl  mit  Ran  vier  auf  Emigrationsvorgänge  beziehen;  das  Blut  setzt 
gleichsam  einen  Tlieil  des  Ueberschusses  an  farblosen  Elementen  in  die 
Gewebe  ab;  ausserdem  entwickeln  sich  aber  Knötchen  und  Knoten,  welche 
den  Bau  einer  echten  heteroplastischen  Neubildung  zeigen,  indem  sie  voll- 
ständig die  Structur  eines  Lymphfollikels  wiederholen.  Constant  findet  man 
bei  der  lienalen  Form  die  Leber  betheiligt,  sie  ist  bedeutend  vergrössert, 
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, von  relativ  weicher  Consistenz,  auf  dem  Durchschnitt  erkennt  man  meist 
i deutlich  die  Acini.  welche  von  feinen  weisslichen  Streifen  eingefasst  sind; 
c oder  aber  es  ist  das  ganze  Lebergewebe  durchsetzt  von  feinen  grauweissen, 
• nicht  scharf  umschriebenen  Knötchen.  In  ähnlicher  Weise  wie  die  Leber 
verhalten  sich  die  Nieren  Leukämischer.  Auch  hier  kommt  entweder 
t eine  diffuse  Infiltration  durch  lymphoide  Elemente  vor,  oder  aber  es  ist 
das  Nierengewebe  von  circumscripten  Knötchen  durchsetzt.  Das  Auftreten 
lymphomatöser  Wucherungen  in  der  Haut  Leukämischer  (L y m p h o d e r m i e ) 

! wurde  von  Biesiadecki,  Neuberger  u.  A.  erwähnt. 

In  der  Leber  findet  man  bei  mikroskopischer  Untersuchung  besonders  das  peri- 
portale Bindegewebe  dicht  von  Bundzellen  infiltrixt,  auch  die  feineren  Gefässe,  besonders 
die  Capillaren  in  der  Kandzone  der  Acini,  enthalten  im  Lumen  reichliche  farblose  Zellen. 
Während  die  eben  erwähnten  Veränderungen  der  diffusen  leukämischen  Leberschwellung 
entsprechen,  haben  die  weit  seltener  vorkommenden  umschriebenen  lymphatischen  Knötchen 
ihren  Sitz  meist  im  periportalen  Bindegewebe,  sie  bestehen  aus  einem  zarten  Beticulum 
mit  eingeschlossenen  Bundzellen.  In  der  Niere  beginnt  die  diffuse  leukämische  In- 
filtration gewöhnlich  von  den  äusseren  Schichten  der  Nierenrinde  und  dringt  von  dort 
i mehr  oder  weniger  tief  in  die  Substanz  des  Organes  ein.  Die  Niere  ist  dabei  vergrössert, 
von  weisslichen  Streifen  durchsetzt,  die  lymphoiden  Zellen  liegen  in  dichteren  oder  dün- 
meren  Zügen  im  interstitiellen  Gewebe  zwischen  den  Harnkanälchen  oder  in  der  Um- 
Jtgebung  der  M alp  igln 'scheu  Körperchen.  Die  isolirten  Knoten  können  hier  ziemlich 
• beträchtliche  Grösse  erreichen,  sie  sind  nicht  selten  erbsengross  und  darüber.  Diese 
«Knötchen  sind  vascularisirt , zuweilen  auch  von  kleinen  Hämorrhagien  durchsetzt,  ihr 
; Gewebe  besteht  aus  eiuem  zarten  Beticulum,  in  dessen  Lücken  lymphoide  Zellen  abge- 
lagert sind,  auch  hier  ist  also  der  Typus  des  lymphatischen  Follikels  nicht  zu  verkennen. 
lAuch  der  Nachweis  karyomitotischer  Theilungsvorgänge  in  den  erwähnten  Knötchen  der 
«verschiedenen  Organe  spricht  für  ihre  Auffassung  als  heteroplastische  Lymphome 
iBizzozero,  Wertheim  u.  A.). 

Auch  in  anderen  Organen  sind  derartige  Lymphome,  wenn  auch  seltener,  gefunden 
«worden.  So  fand  Deiters  sie  in  den  Lungen,  Friedreich  und  Mosler  beschrieben  sie 
an  der  Pleura.  Verfasser  fand  in  einem  Fall  lienaler  Leukämie  mächtige  Wucherung 
lymphoiden  Gewebes  im  Mesocolon  des  absteigenden  Dickdarms.  Ferner  sah  Virchow 
kleine  lymphoide  Knötchen  am  Herzen,  wrelche  unter  dem  Pericardium  längs  der  Gefässe 
«sassen.  Als  besonders  interessant  hebt  .Virchow  wegen  der  Analogie  mit  dem  Auftreten 
ivon  Tuberkeln  das  Vorkommen  lymphoider  Knötchen  in  der  Respirationsschleimhaut 
»hervor,  er  beobachtete  sie  im  Kehlkopf,  in  der  Trachea,  zuweilen  bis  in  Bronchien  hinein. 
«Sie  bilden  kleine  weissliche  flachrunde  Anschwellungen  bis  zu  1 — 2 Mm.  Durchmesser,  zu- 
weilen confluiren  sie  zu  einer  dichten  Infiltration.  Disseminirte  leukämische  Lymphome 
lam  Peritonaeum  wurden  von  Laache  beobachtet,  Birk  fand  reichliche  heteroplastische 
• Lymphome  bei  einem  Leukämischen  in  der  Orbita. 

Eine  Beziehung  der  wegen  ihrer  eigentliümlichen  grünen  Farbe  als  Chlorome  be- 
mannten Geschwülste  (vergl.  Bd.  I.  S.  180  d.  B.) , die  ihrer  Structur  nach  dem  Lymphom 
«nahe  stehen,  zur  Leukämie  wurde  bereits  durch  frühere  Beobachtungen  (von  Waldstein, 
-V.  Recklinghausen  u.  A.)  belegt,  neuerdings  hat  Dock  eingehend  die  Auffassung  be- 
igründet, dass  möglicher  Weise  der  Tumor  als  Bildungsstätte  der  in  solchen  Fällen  die 
•leukämische  Blutveräuderung  bewirkenden  Lymphocyten  anzusprechen  sei. 

Je  mehr  die  beschriebenen  anatomischen  Veränderungen  der  Organe 
Ncli  ausgebildet  haben,  desto  deutlicher  tritt  die  Blutveränderung 
di  er  vor,  auf -welche  Virchow  den  Namen  der  Leukämie  gründete.  Auf 
‘der  Höhe  der  Krankheit  erhält  das  Blut  in  der  That  eine  weissliche,  an 
»den  Chylus  erinnernde  Farbe,  welche  auf  der  Reichlichkeit  der  farblosen 
■ Riemente  beruht.  Die  Vermehrung  der  farblosen  Zellen  des  Blutes  wird, 
«namentlich  in  allen  älteren  Angaben,  durch  die  Verhältnisszahl  der 
uveissen  Körperchen  zu  den  rothen  bezeichnet.  Während  als  Norm  etwa 
I (‘ine  farblose  Zelle  auf  350  rothe  Blutkörperchen  gerechnet  wird,  kommt 
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bereits  in  den  früheren  Stadien  der  leukämischen  Erkrankung  eine  Pro- 
portion von  1 : 40  vor.  und  gegen  Ende  kommt  oft  ein  farbloses  Körperchen 
auf  3 — 5 l'othe ; ja  die  ersteren  können  selbst  die  letzteren  an  Menge  über- 
treflen.  Es  ist  klar,  dass  aus  derartigen  Angaben  kein  Maass  für  die  ab- 
solute Zunahme  der  farblosen  Blutkörperchen  zu  gewinnen  Ist.  So  lange 
die  farblosen  Elemente  als  die  Vorstufen  der  rothen  angesehen  wurden 
und  dem  entsprechend  die  leukämische  Blutveränderung  aus  einer  Hemmung 
der  Umwandlung  farbloser  in  farbige  Zellen  gedeutet  werden  konnte,  hatte 
die  Schätzung  des  relativen  Verhältnisses  beider  Elemente  noch  grössere 
Bedeutung,  als  gegenwärtig,  wo  der  genetische  Zusammenhang  zwischen 
denselben  sehr  unwahrscheinlich  geworden  ist.  Die  Thatsache  bleibt  jedoch 
bestehen,  dass  im  leukämischen  Blut  neben  der  Zunahme  der  farblosen 
Blutkörperchen  in  der  Regel  eine  absolute  Verminderung  der  rothen 
Blutkörperchen  stattfindet.  Nimmt  man  m it  v.  L i m b e c k für  gesunde 
Individuen  8000 — 9000  farblose  Zellen  auf  den  Cubikmillimeter  Blut  am 
so  erscheint  die  Vermehrung  bei  der  Leukämie  als  sehr  beträchtlich,  da 
hier  bis  280000  Leukocyten  auf  den  mm  3 gezählt  wurden.  Die  absolute 

Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  wurde  in 
seltenen  Fällen  normal  gefunden  (Kahler), 
meist  bestand  im  leukämischen  Blut  eine 
Verminderung  der  farbigen  Elemente,  bis 
zu  2 Millionen  auf  den  mm  3.  Verminde- 
rung des  Hämoglobingehaltes  der  rothen 
Körper  wurde  mehrfach  constatirt : bei  hoch- 
gradiger Verminderung  ihrer  Zahl  kommen 
auch  hier  die  bei  der  p er n i c i ö s e n A n ä mie 
nachweisbaren  Veränderungen  ihrer  Form 
und  Grösse  vor  (Poikilocyten , Mikrocyten. 
Makrocyten),  auch  körniger  Zerfall  uud  Va- 
cuolenbildung. 

Der  Versuch,  einen  Grenz werth  zu  fin- 
den, der  die  leukämische  Blutveränderung 
von  aus  anderen  Ursachen  entstandener  Ver- 
mehrung der  farblosen  Elemente  (Leuko- 
cytose)  trennen  Kesse,  ist  aussichtslos:  denn 
es  ist  nicht  zu  bestreiten,  dass  bei  einer 
ausgesprochenen  Leukämie  die  Zahl  der 
farblosen  Elemente  geringer  sein  kann,  als  bei  einer  einfachen  Leuko- 
cytose,  wie  sie  sich  zum  Beispiel  öfters  an  eitrige  Entzündungen  seröser 
Häute  anschliesst.  Eine  sichere  Unterscheidung  Hess  sich  früher  oft  nur 
aus  dem  Verlauf,  dem  progressiven  Charakter  der  Blutveränderung  und 
dem  Nachweis  der  Hyperplasie  lymphatischer  Orgaue  gewinnen,  und  wahr- 
scheinlich ist  mancher  Fall  hochgradiger  Leukocytose  fälschlich  als  Leukämie 
angesehen  worden.  Durch  die  genauere  Kenntniss  der  verschiedenen  Formen 


Fig.  53. 

Leukämisches  Blut,  lienal  - lymphatische 
Form : unter  den  farblosen , hier  dunkel 
erscheinenden  Zellen  finden  sich  sowohl  die 
grossen  körnigen  Elemente  (Markzellen), 
als  kleine  Lyinphocyten,  dio  rothen  (blass 
erscheinenden)  Körper  lagern  in  Haufen 
zusammon  und  sind  zum  Theil  kernhaltig. 


der  farblosen  Elemente,  die 


namentKcli 
ist  eine 


durch  die  Untersuchungen 
schärfere  Abgrenzung 


von 

Ehrlich  angebahnt  wurde , ist  eine  schärfere  Abgrenzung  des  für  die 
Leukämie  charakteristischen  Blutbefundes  erreicht  worden.  Bei  der  ent- 
zündlichen Leukocytose  (an  die  sich  auch  die  Vermehrung  der  farb- 
losen Zellen  bei  Infectionskrankheiten  anschliesst)  handelt  es  sich  um 
abnorme  Vermehrung  der  sogenannten  poly nucleären  farblosen  Blut- 
körperchen, die  normaler  Weise  im  Blute  etwa  zwei  Drittel  der  unge- 
färbten Zellen  ausmachen  und  in  Entzündungsherden  die  überwiegende 
Mehrzahl  der  emigrirten  Zellen  bilden  (neutrophile  mehrkernige 
Zellen).  Im  leukämischen  Blute  können  zwar  auch  diese  Zellen  ver- 
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mehrt  sein;  charakteristisch  ist  jedoch  für  dasselbe  die  Vermehrung  anderer 
! farbloser  Elemente.  Von  Virchow  wurden  bereits  zwei  Formen  leukä- 
: mischer  Blutveränderung  unterschieden,  deren  eine,  durch  das  Auftreten 
relativ  grosser  farbloser  Zellen  charakterisirt,  früher  als  Kennzeichen  der 
..lienalen“  Erkrankung  gedeutet  wurde,  während  bei  der  zweiten  Form 
der  reichliche  Befund  kleiner,  kernartiger  Leukocyten  im  Blute  mit  der 
Hyperplasie  der  Lymphdrüsen  in  Verbindung  gebracht  wurde  (lymphatische 
Form).  Die  grosszeiligen  farblosen  Elemente  sind  meist  rnono- 
nucleär,  mit  ovalen  oder  rundlichen  relativ  grossen  Kernen,  ihr  Durchmesser 
, kann  13 — 17  /t  betragen.  Unter  diesen  Zellen  finden  sich  öfters  grob- 
. granulirte  Formen,  deren  Protoplasma  durch  Eosin  lebhaft  gefärbt  wird; 
doch  ist  das  Mengen verhältniss  dieser  eosinophilen  Zellen  (Ehr lieh) 

■ schwankend , und  ihr  Auftreten  ist  keineswegs  typisch  für  die  Leukämie 
oder  eine  bestimmte  Form  derselben.  In  der  Regel  zeigt  das  Protoplasma 
der  grossen  mononucleären  Formen  die  sogenannte  neutrophile  Reaction 
(die  normaler  Weise  den  multinucleären  farblosen  Blutkörperchen  zukommt). 

3 Die  grossen  mononucleären  Elemente,  die  über  50  Procent  der  farblosen 
; Zellen  des  leukämischen  Blutes  ausmachen  können,  besitzen  im  Gegensatz 
i zu  deu  polynucleären  Zellen  keine  amöboide  Beweglichkeit.  Besonders  be- 
merkenswerth  ist  aber  der  neuerdings  von  mehreren  Seiten  bestätigte  Befund 
von  Karyomitose  in  den  grosszeiligen  farblosen  Elementen  des  Blutes. 
I Da  den  grossen  mononucleären  Zellen  des  leukämischen  Blutes  morphologisch 
. gleichartige  Zellen  normale  Bestandtlieile  des  rothen  Knochenmarks  sind, 
da  ferner  im  frisch  untersuchten  leukämischen  Mark  zahlreiche  Mitosen  in 
den  entsprechenden  Elementen  nachgewiesen  wurden,  so  gewinnt  die  An- 
nahme, dass  die  leukämische  Blutveränderung  in  der  eben  besprochenen 
Form  vorzugsweise  durch  eine  Hyperplasie  im  Knochenmark  mit 
Eintritt  von  Mark  zellen  in  die  Blutbahn  zu  Stande  komme,  grosse 
'Wahrscheinlichkeit;  immerhin  ist  nicht  auszuschliessen,  dass  ein  Th  eil  der 
l grossen  farblosen  Elemente  aus  der  Milzpulpa  stammen  kann.  Ein  sehr 
bemerkenswerther  Befund  ist  ferner  das  Auftreten  kernhaltiger  rother 
Blutkörperchen  im  leukämischen  Blute  (Erb,  Böttcher,  Klebs, 
'Xeumaun  u.  A.) ; dieselben  zeigen  meist  die  Grösse  normaler  rother  Blut- 

■ körperchen  (Normoblasten . Ehrlich).  Nur  bei  der  pernieiösen  Anämie 
ist  ein  gleich  reichliches  Vorkommen  dieser  Elemente  im  Blute  constatirt; 
3 doch  wurden  sie  auch  in  Fällen  von  Leukämie  nachgewiesen,  wo  die  ab- 
solute Verminderung  der  kernlosen  rothen  Körperchen  nicht  erheblich  war. 
Der  reicliliche  Befund  von  Erythrocyten  im  Zustand  der  Karyomitose  im 
•leukämischen  Knochenmark  (Tr oje)  lässt  auch  für  diese  Elemente  mye- 
logenen Ursprung  vermuthen;  freilich  sind  auch  in  der  Milz  rothe  kern- 
ilialtige  Zellen  in  Mitose  nachgewiesen,  und  durch  die  Untersuchungen  von 
<M.  Schmidt  wird  die  Möglichkeit  nahe  gelegt,  dass  auch  in  der  Leber 

Leukämischer  die  Bildung  dieser  Elemente  stattfinden  kann. 

Die  zweite  Form  der  leukämischen  Blutveränderung  wird  durch  die 
■Zunahme  kleiner  mononucleärer  Zellen  (von  5 — 8 /i  Durchmesser) 
charakterisirt.  Mehrfach  wurden  Leukämiefälle  beobachtet  (von  Wertheim, 
■Obrastzow,  Hayem,  Muir),  wo  neben  diesen  als  „Lymphocyten“  be- 
izeichneten Elementen  keine  Vermehrung  der  eben  besprochenen  grossen 
51  mononucleären  „Markzellen“  bestand;  kernhaltige  rothe  Blutkörperchen  im 
Dlute  kamen  dabei  gar  nicht  oder  nur  spärlich  vor.  Schlösse  sich  diese 
tHlut Veränderung  ausschliesslich  an  primäre  Lymphdrüsenhyperplasie  an,  so 
«lürfte  man  sie  als  den  typischen  Ausdruck  der  „lymphatischen  Leukämie“ 
Einsehen.  Das  ist  jedoch  nicht  der  Fall;  auch  die  Thatsache,  dass  der 
‘Sectionsbefünd  hierher  gehöriger  Fälle  eine  kleinzellige  Hyperplasie  im 
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Knochenmark  (lymphoide  Umwandlung,  Neumann)  und  in  der  Milz  CM  uii  j 
ergab,  drängt  zu  der  Annahme,  dass  auch  für  diese  Form  der  IM ut Ver- 
änderung ein  myelogener  oder  lienaler  Ursprung  möglich  ist.  Auch  die 
leukämische  Blutveränderung  im  Anschluss  an  Geschwülste  von  lympho- 
matösem Bau  scheint  vorwiegend  durch  Vermehrung  der  mononueleäreu 
„Lymphocyten“  bedingt  zu  sein.  Uebrigens  bieten  manche  Fälle  von 
Leukämie  offenbar  eine  Mischung  beider  Typen  der  Blutveränderung,  also 
gleichmässige  Vermehrung  der  grosszeiligen  und  kleinzelligen  mononadeareu 
Elemente. 

Von  Muir  wird  hervorgehoben,  dass  die  eben  besprochene  kleinzellige  Form  der 
Blutveränderung  Leukäiniefällen  von  relativ  rascher  Verlaufsart  entspricht.  Dem  gegen- 
über ist  darauf  hinzuweisen,  dass  die  als  „acute  Leukämie“  bezeichneten  Erkrankun- 
gen, die  von  Friedreich,  Ebstein,  Westphal,  Hinter  her  ger  n.  A.  beschrieben 
wurden,  nach  der  Localisation  meist  als  gemischte  (lienal-lymphatisch-myelogene)  Formen 
sich  darstellten,  während  hei  Beschreibung  ihres  Blutbefundes  mehrfach  auf  die  Vermeh- 
rung der  grossen  farblosen  Zellen  hingewiesen  wird.  Uebrigens  ist  die  Stellung  dieser 
im  Verlauf  von  3 — 6 Wochen  tödtlich  verlaufenen  Fälle  zur  chronischen  Leukämie  noch 
zweifelhaft;  die  Mehrzahl  der  Fälle  begann  mit  ulceröser  Stomatitis  und  Halsdrüsen- 
schwellung,  an  die  sich  Milztumor  und  Leberschwellung  anschliesst:  mehrfach  traten  iia 
Dann  Ulcerationen  auf.  Die  Knochenmarkveränderung  scheint,  soweit  dieselbe  erwähnt 
wird,  der  „puriformen“  Umwandlung  zu  entsprechen.  Möglicher  Weise  handelt  es  sich 
in  diesen  Fällen  um  eine  eigenthiimlichc  Infectionskrankheit,  die  von  der  eigentlichen 
Leukämie  zu  trennen  ist.  Eine  besondere  Gruppe  bilden  die  Fälle  acuter  leukämischer 
Blutveränderungen  im  Gefolge  perniciöser  Anämie  (Litten,  Gottlieb  u.  A.l : hier  wurde 
theils  rothes  Mark,  theils  ein  Markbefund,  der  an  Osteomyelitis  erinnerte,  nachgewieseu. 

Von  C ha  reo  t wurden  zuerst  im  Blute  leukämischer  Leichen  farblose  Kr  y st  alle 
in  Form  feiner  Octaeder  von  0,04  mm  Länge  und  0,006 — 0,008  mm  Breite  aufgefnnden,  di- 
theils  isolirt  lagen,  theils  zu  morgensternartigen  Gruppen  verbunden  waren.  Neu  mann 
entdeckte  die  Thatsache,  dass  in  jedem  normalen  Knochenmark  bald  nach  dem  Tode  di- 
Ausscheidung  derartiger  Krystalle  stattfindet;  er  wies  ferner  auf  ihr  reichliches  Vorkom- 
men im  leukämischen  Knochenmark  hin.  Die  gleichen  Krystalle  ivnrden  (von  Leyden. 
Friedreich  u.  A.)  im  Auswurf  von  Personen  nachgewiesen,  die  an  Bronchialasthma 
litten,  und  von  ü ursch  m a n n wurde  ihr  reichliches  Auftreten  im  Innern  der  von  ihm  ent- 
deckten Spiralen  aus  den  Bronchien  von  Asthmakranken  mit  chronischer  Bronchiolitis  gezeigt. 
Zenker,  der  in  allen  genau  untersuchten  Fällen  von  Leukämie  im  Knochenmark,  der 
Milz,  der  Leber  und  im  Blute  das  reichliche  Vorkommen  der  Cliarcot’schen  Krystalle 
nachwies,  hob  zuerst  hervor,  dass  dieselben  vielfach  den  farblosen  Blutkörperchen  anlagen. 
ja  zum  Theil  von  ihnen  eingeschlossen  waren.  Da  nun  hei  den  erwähnten  Brontliia1- 
erkrankungen  eine  reichliche  Ansammlung  farbloser  Blutkörperchen  in  den  feinen  Lutt- 
wegen  stattfiudet,  so  ist  auch  hier  eine  Beziehung  der  Krvstallbildung  zu  den  genannten 
Zellen  wahrscheinlich.  Da  hei  der  Leukämie  das  Knochenmark  und  die  'Milz  die  reich- 
lichsten Krystalle  enthält,  so  ist  anzunehmen,  dass  dieselben  dem  Blute  ans  diesen  Organen 
zugeführt  werden.  Die  chemische  Natur  dieser  Gebilde  ist  unbekannt;  Charcot  hielt 
sie  für  ein  Albuminat,  Salkowski  für  eine  mucinhaltige  Substanz,  nach  Schreiner 
bestehen  sie  aus  einer  Verbindung  von  Phosphorsäure  mit  einer  organischen  Base. 
Während  bisher  allgemein  angenommen  wurde,  dass  die  Ausscheidung  der  Krystalle  auch 
bei  Leukämischen  erst  post  mortem  stattfinde,  hat  A.  Westphal  neuerdings  wohl  aus- 
gebildete  Char  cot’sche  Krystalle  in  dem  durch  Punction  aus  der  Milz  der  Lebenden 
entnommenen  Gewebssaft  bei  zwei  Leukäiniefällen  nachgewiesen. 

Trotz  der  durch  verbesserte  histologische  Methoden  erweiterten  Kennt  - 
niss  der  morphologischen  Elemente  des  leukämischen  Blutes  ist  es  noch 
unmöglich,  eine  sichere  Theorie  für  die  Pathogenese  aufzustellen.  So 
lange  der  genetische  Zusammenhang  zwischen  den  einzelnen  Formen  der  bei 
Leukämie  im  Blute  gefundenen  farblosen  Elemente  zweifelhaft  ist,  werden 
alle  Erklärungsversuche  hypothetisch  bleiben.  Ist  gegenwärtig  zwar,  wie 
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oben  hervorgehoben,  die  frühere  Ansicht,  dass  die  farblosen  Zellen  Jugend- 
formen farbiger  Blutkörper  sein  könnten,  sehr  unwahrscheinlich  geworden, 
so  ist  doch  die  Entwicklungsgeschichte  auch  der  rothen  Elemente  noch  zu 
wenig  bekannt,  als  dass  die  Frage,  ob  und  in  welchem  Grade  eine  Störung 
in  der  Bildung  dieser  Elemente  für  die  Leukämie  wesentlich  sei,  sich  sicher 
beantworten  liesse. 

Von  einigen  Autoren  (Lambl,  Kottmann)  wurde  die  Anschauung 
vertreten,  dass  es  sich  bei  der  Leukämie  um  eine  primäre  Bluter- 
kran kung  handle,  während  die  Veränderungen  der  lymphatischen  Organe 
secundär  zu  Stande  kämen.  Auch  Biesiadecki  hat  die  Ansicht  ausge- 
sprochen. dass  die  Leukämie  auf  einer  rückgängigen  Metamorphose  der 
weissen  Blutkörperchen  beruhe,  die  veränderten  Blutzellen  würden  gleich 
den  in  die  Blutbahn  eingeführten  Zinnoberkörnchen  in  der  Milz,  den  Lymph- 
drüsen  und  dem  Knochenmark  angeschwemmt  und  aufgehäuft.  Schon  die 
in  einer  grösseren  Zahl  genau  beobachteter  Fälle  festgestellte  Thatsache, 
dass  die  Hyperplasie  lymphatischer  Organe  dem  Eintritt  der  Blutverände- 
rung vorausging,  spricht  gegen  diese  Hypothese ; die  vereinzelten  Fälle, 
wo  anscheinend  ein  umgekehrtes  Verhält  niss  vorlag,  sind  mit  Wahrschein- 
lichkeit auf  eine  primäre  Erkrankung  des  Knochenmarks  zu  beziehen.  Die 
neueren  Befunde  reichlicher  Karyomitosen  im  Knochenmark,  aber  auch  in 
der  Milz  und  in  den  secundären  Lymphomen  hat  der  Annahme,  dass  die 
Vermehrung  der  farblosen  Zellen  in  der  Blutbahn  stattfinde,  den  Boden 
entzogen.  Immerhin  genügen  die  bisherigen  Unterlagen  nicht,  um  einen 
ausschliesslich  myelogenen  Ursprung  der  Blutveränderung  zu  behaupten. 
Ein  sicherer  Fall  rein  medullärer  Leukämie  ist  noch  nicht  be- 
schrieben. Es  ist  übrigens  wohl  zu  beachten,  dass,  selbst  wenn  die  Herkunft 
der  für  die  leukämische  Blutveränderung  charakteristischen  Elemente  aus 
dem  Knochenmark  sichergestellt  wäre,  damit  noch  nicht  bewiesen  würde, 
dass  hier  auch  der  Ursprungsort  der  in  ihrem  eigentlichen  Wesen  noch 
dunklen  Krankheit  liegen  müsse. 

Die  Aetiologie  der  leukämischen  Erkrankung  ist  noch  vollständig 
dunkel;  sie  tritt  am  häufigsten  zwischen  dem  zwanzigsten  und  fünfzigsten 
Lebensjahr  auf,  kommt  aber  bei  jeder  Altersklasse  vor.  Vorwiegend  ist 
das  männliche  Geschlecht;  unter  200  Fällen  von  Leukämie,  die  aus  der 
Literatur  zusammengestellt  wurden,  befanden  sich  135  männliche,  65  weib- 
liche Personen.  In  einzelnen  Fällen  wurden  Traumen,  welche  die  Milz- 
gegend betroffen,  als  Krankheitsursache  angeschuldigt.  Ferner  wurde  in 
einer  Anzahl  von  Beobachtungen  erbliche  oder  erworbene  syphilitische 
Infection  als  disponirendes  Moment  aufgefasst,  während  unter  den  mit 
Milzschwellung  einhergehenden  Infectionskrankheitea  namentlich  der  Ma- 
laria ätiologische  Bedeutung  für  die  Entstehung  der  Leukämie  zuge- 
schrieben wird.  Die  Vermuthung,  dass  die  Leukämie  eine  Infectionskrank- 
heit  sei,  hat  nach  dem  ganzen  Charakter  der  Veränderungen  grosse 
Wahrscheinlichkeit  für  sich,  doch  fehlt  ihr  noch  jede  sichere  Grundlage. 
Infectionsversuche  durch  Transfusion  leukämischen  Blutes  in  gesunde  Thiere 
©gaben  negative  Resultate. 

§ 2.  Die  Pseudoleukiluiie  (Anaemia  lienalis,  lymphatica  und  medullaris, 
H o d g k i n’sche  Krankheit,  A d e n i e ).  Die  Erfahrung,  dass  eine  Hyper- 
plasie der  lymphatischen  Organe  vorkommt,  welche  der  bei  der  Leukämie 
gefundenen  gleichartig  ist,  aber  zu  keiner  Vermehrung  der  farblosen  Blut- 
körperchen, sondern  lediglich  zur  progressiven  Anämie  führt,  konnte  in 
klarer  Weise  natürlich  erst  nach  Entdeckung  der  Leukämie  gemacht  werden. 
Die  bereits  im  Jahre  1832  von  Hodgkin  mitgetheilten  Beobachtungen 
sind  deshalb  nicht  mit  Sicherheit  hierher  zu  rechnen,  weil  eben  damals 
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die  leukämische  Blutveränderung  noch  unbekannt  war.  Die  ersten  sicher 
constatirten  Fälle  von  progressiver  Lymplidrilsen-  und  Milzhypertrophie 
ohne  Leukämie  sind  von  Bonfils,  Bennet,  Virchow  und  Vogel  rnit- 
getheilt. 

In  anatomischer  Hinsicht  geht  die  Uebereinstimmung  mit  der  Leukämie 
so  weit,  dass  man  ohne  die  Blutuntersuchung  bei  Betrachtung  der  hyper- 
plasirten  Organe  keinen  durchschlagenden  Unterschied  gegenüber  denjenigen 
der  Leukämischen  angeben  kann.  Auch  hier  tritt  uns  eine  lienale,  eine 
lymphatische  und  eine  medulläre  Form  entgegen,  auch  hier  stellt  sich  die 
Veränderung  als  eine  von  localen  Anfängen  sich  entwickelnde  progressive 
Anschwellung  dar,  welche  sich  auf  sämmtliche  lymphatische  Organe  ver- 
breiten kann.  Endlich  kommt  es  auch  in  diesen  Fällen  schliesslich  zur 
Entwicklung  heteroplastischer  Lymphome  in  den  Schleimhäuten,  in  der 
Lunge,  Leber,  den  Nieren,  auch  in  der  äusseren  Haut.  Im  klinischen  Ver- 
halten lässt  sich  höchstens  die  eine  Differenz  auffinden,  dass  die  Geschwülste 
der  Lymphdrüsen,  ob  auch  der  Milztumor  ist  nicht  bestimmt  zu  sagen,  sich 
im  Allgemeinen  rapider  entwickeln,  als  bei  der  Leukämie.  Während 
übrigens  die  Vermehrung  der  weissen  Blutkörper  ausbleibt,  ist  eine  Ver- 
minderung der  farbigen  Elemente  sicher  vorhanden;  dieses  Verhalten  prägt 
sich  in  der  hochgradigen  Anämie,  welche  den  späteren  Stadien  der  Krank- 
heit entspricht,  aus,  man  hat  daher  für  diese  Affection  den  Namen  Anaenua 
lymphatica  oder  splenica  vorgeschlagen  (Wilks). 

Bei  der  Uebereinstimmung  dieser  hyperplastischen  Vorgänge  mit  denjenigen,  weihe 
der  Leukämie  zu  Grunde  liegen,  drängt  sich  die  Frage  auf,  ob  man  berechtigt  sei,  trotz 
des  verschiedenartigen  Verhaltens  des  Blutes,  die  Krankheiten  für  im  Wesen  identisch 
zu  halten.  Und  wenn  diese  Frage  Bejahung  fände,  so  würde  man  untersuchen  müssen, 
worauf  es  denn  beruht,  dass  in  einem  Fall  Leukämie  eintritt,  während  sie  im  anderen 
trotz  des  durchaus  gleichen  Verhaltens  der  blutbildenden  Organe  ansbleibt.  Cohnheini, 
der  für  die  hier  besprochene  Krankheit  den  Namen  der  Pseudoleukämie  vorgeschla- 
gen hat,  spricht  die  Vermuthung  aus,  dass  möglicher  Weise  das  rasche  Eintreten  der 
Hyperplasie  das  Zustandekommen  der  Blutveränderung  verhindere.  Man  könnte  hierbei 
an  eine  Zuschwellung  der  Lymph-  oder  der  Blutbahnen  in  Folge  der  rapiden  Zellen- 
wucheruug  denken.  Wenn,  wie  bemerkt,  im  Allgemeinen  das  klinische  Verhalten  dieser 
Hypothese  nicht  widerspricht,  so  giebt  es  doch  auch  Fälle,  wo  die  Hyperplasie  der  lym- 
phatischen Organe  sich  langsamer  entwickelte,  wo  die  Krankheit  sich  bis  auf  den  Zeit- 
raum von  drei  Jahren  erstreckte,  und  wo  trotzdem  die  leukämische  Blutveränderung  aus- 
blieb. Die  nahe  Verwandtschaft  zwischen  Leukämie  und  Pseudolenkämie  wird  auch 
dadurch  erwiesen,  dass  zuweilen,  nachdem  die  progressive  Hyperplasie  der  lymphatischen 
Organe  bereits  seit  längerer  Zeit  ohne  Blutveränderung  bestanden  hat,  noch  Vermehrung 
der  farblosen  Blutkörperchen  eintritt.  Freilich  ist  die  Form  der  letzteren  von  Bedeutung, 
da  es  sich  möglicher  Weise  um  eine  secundäre  Lenkocytose  handeln  kann,  die  bei 
multipler  Entwicklung  zellreicher  Geschwülste  vorkommt.  Beim  Nachweis  wahrer  leu- 
kämischer Blutveränderung  sprächen  derartige  Beobachtungen  für  die  Berechtigung  der 
von  Troje  ausgesprochenen  Annahme,  dass  ein  Theil  der  zur  Pseudoleukämie  gerechneten 
Fälle  als  „aleukämische  Vorstadien“  wahrer  leukämischer  Erkrankungen  zu  deuten 
wären.  Die  Beziehung  der  Pseudoleukämie  zur  Tuberkulose  beschränkt  sich 
nicht  darauf,  dass  die  Tuberkulose  zahlreicher  Lymphdrüsen  sich  zuweilen  klinisch  nach 
der  Art  hyperplastischer  Lymphome  entwickelt;  es  wurden  vielmelir  in  einzelnen  Fällen 
neben  unzweifelhafter  Localtuberkulose  (z.  B.  tuberkulösen  Darmgeschwüren)  hyperplasti- 
sche Lymphome  zahlreicher  Lymphdrüsen  gefunden.  In  dem  Fall  von  Brentano  und 
Tangl  erzeugte  Verimpfung  eines  Stückes  von  einer  vergrösserten  Lymphdrüse  auf  ein 
Meerschweinchen  Tuberkulose.  Derartige  Beobachtungen  lassen  sich  ungezwungen  aus 
der  Annahme  secundärer  tuberkulöser- Infection  bei  schon  bestehender  Pseudo- 
leukämie deuten. 
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• Krebsbach  (Ribbert) , Ueber  die  Regeneration  der  Milz.  Bonn.  Diss.  1889. 

Milzeysten:  Andral  (Dermoidcyste),  Precis  damit,  path.  1829.  Vol.  II.  — Roki- 
tansky, AÜg-  Wien.  med.  Zeitschr.  1859.  14.  — Förster,  Handb.  d.  path.  Anat.  II.  S.  826. 

— Lancereaux,  Traite  d’anat.  path.  II.  p.  596.  — Willigk,  Prag.  Vierteljahrsschr.  XIII. 
12.  — Böttcher,  Ueber  Milzcysten;  Dorp.  med.  Zeitschr.  I.  S.  4.  — Langhans  (Cavernöse 
«Geschwulst),  Virch.  Arch. LXXV.  S.373. — Spillmann  (Hematome  kystique),  Arch.  de  phys. 

1876.  p.  419.  — F.  Fink  (Lymphangiome  der  Milz),  Prag.  Zeitschr.  f.  Heilk.  VI.  1885.  S.  406. 

— Barbacci  (Multiple  Lymphangiome),  Lo  Sperimentale  1891.  3. 

Lymphadenom  der  Milz  (umschriebene  lymphat.  Hyperplasie):  Fried- 
•reich,  Virch.  Arch. XXXIIL  — Griesinger  ibid. . — Orth,  Lelirb.  d.  path.  Anat.  I.p.  112. 
— -Lancereaux,  Traite  d'anat.  path.  II.  p.  596. 

Fibrom  und  Sarkom  der  Milz:  Willigk,  Prager  Vierteljahrsschr.  1856.  36.  — 
(Orth,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  I.  p.  113.  — F.  Fink,  1.  c.  s.  oben.  — Weichselbaum  (Sarkom), 
Virch.  Arch.  LXXXV.  — Hacker,  Centralhl.  f.  Chirurgie  18S4.  23.  — Clark  (Congenitales 

• Sarkom?),  Wien.  med.  Wochenschr.  1884.  13. 

Tuberkulose  und  Syphilis  der  Milz:  Schar  old  (Primäre  Milztuberkulose),  Bayer, 
lärztl.  Intelligenzbl.  1883.  32.  — A.  B e e r , Eingeweidesyphilis.  Tübingen  1867.  — E.  W agu  e r 

P(Syphilom),  Arcli.  d.  Heilk.  1863.  — Baumgarteu,  Virch.  Arch.  XCVH. 

Parasiten  der  Milz:  Mosler,  Ueber  Milzechinococcus.  Wiesbad.  1887.  — A.  Huber, 
Ueber  den  Milzechinococcus:  Münchn.  med.  Wochenschr.  1890.  5.  — Goluboff,  D.  Arch.  f. 
,klin.  Med.  XL.  S.  117.  — Piazza  - Martini,  Sugli  ecliinococci  prim,  della  milza;  Riv. 
fclinica  1892. 

Die  Regeneration  von  Milzgewebe  ist  bis  jetzt  weniger  im 
"-Zusammenhang  mit  pathologischen  Processen,  als  im  Anschluss  an  experi- 
mentell erzeugte  partielle  Defecte  und  an  Totalexstirpation  der  Milz  ver- 
tfolgt  worden.  Zahlreiche  Thierexperimente  und  in  neuerer  Zeit  auch  am 
Menschen  wegen  Geschwulstbildung  ausgeführte  Exstirpationen  der 
(ganzen  Milz  beweisen,  dass  der  Ausfall  der  Milzfunction  mehr  oder 
»weniger  hochgradige  Veränderungen  der  Blutzusammensetzung  bewirkt 
(Anämie  mit  Auftreten  von  Mikrocyten,  Vermehrung  der  farblosen  Blut- 
körperchen), allmählich  aber  bildet  sich  diese  Veränderung  zurück,  die 
IBlutbeschaffenheit  wird  normal.  Wahrscheinlich  treten  andere  lymphathische 
Organe  (Lymplidrüsen,  Knochenmark)  compensatorisch  für  die  Milz  ein. 
•Griffini  und  Tizzoni  sahen  bei  Thieren  nach  Exstirpation  der  Milz  im 
»Omentum  Neubildungen  von  Milzgewebe  in  Ivnötchenform.  Eternod,  der 
-diese  Angabe  bestätigte,  fand  im  Innern  eines  solchen  Milzknotens  (mit 
I rabekeln,  Pulpa,  Malpighi’schen  Körpern)  Haare  und  Wollfäden,  die  von 
»der  Operation  herrührten.  Nach  Exstirpation  keilförmiger  Stückchen  der 
•Kaninchenmilz  fand  Krebsbach  vollständige  Regeneration  aus  dem  be- 
nachbarten Milzgewebe. 

Primäre  Geschwulstbildungen  kommen  in  der  Milz  selten  vor. 
M ährend  die  progressive  diffuse  Hyperplasie  und  die  nicht  selten  mit  ihr 
•verbundene  Entwicklung  disseminirter  lymphatischer  Knötchen  an  den 
lArteriensch eklen  der  Milz  im  vorhergehenden  Capitel  besprochen  wurde, 
»st  hier  noch  zu  erwähnen,  dass  in  einzelnen  Fällen  (Rokitansky,  Lance- 
’ eaux)  umschriebene  und  abgekapselte  Geschwülste  in  der  Milz  gefunden 
wurden,  deren  Bau  im  Wesentlichen  dem  Milzgewebe  entsprach,  nur  war 
;das  Reticulum  dichter  entwickelt  (sog.  Milzadenom). 

Aus  der  Klasse  der  histioiden  Geschwülste  wurde  das  Fibrom  in 
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vereinzelten  Fällen  in  der  Milz  beobachtet  (Rokitansky,  Willigk. 
Fink).  Ein  primäres  Fibrosarkom  der  Milz  von  lobulärem  Bau 
wurde  von  Weichselbaum  beschrieben.  Förster  erwähnt  das  Vor- 
kommen cavernöser  Geschwülste  in  der  Milz;  Langhaus  beschrieb  ein 
grosses  cavernöses  Angiom,  welches  sich  in  der  Milz  eines  30jährigen 
Mannes  als  ein  pulsirender  Tumor  entwickelt  hatte.  Die  Geschwulst  zeigu- 
ein  fibröses  Stroma,  dessen  Lücken  endotheliale  Auskleidung  hatten, 
während  der  Inhalt  aus  Blut  in  verschiedenen  Stadien  der  Verfärbung 
bestand. 

Aus  derartigen  cavernösen  Geschwülsten  können  sich  Cysten  entwickeln.  S>  be- 
richtet Spillmannn  über  eine  Cyste  der  Milz,  welche  11  cm  im  Durchmesser  zeigte, 
au  ihrer  inneren  Oberfläche  fandeu  sich  zahlreiche  kugelige,  durch  vorspringende  Leisu-i, 
getrennte  Ausbuchtungen,  die  Innenfläche  war  mit  einer  dem  Gefässendothel  gleichenden 
Zelllage  ausgekleidet.  Der  Inhalt  bestand  aus  einem  gelblichen  cholestearinhaltigen  Urei, 
der  zahlreiche  Blutreste  enthielt.  In  anderen  Fällen  enthielten  derartige  Milzcysten  eine 
bräunliche  oder  selbst  eine  klar  wässrige  Flüssigkeit.  Verfasser  hatte  Gelegenheit.  .-üi~ 
solche  fast  kindskopfgrosse  Cyste  zu  untersuchen,  welche  dem  Träger  sehr  bedew-  üd. 
Beschwerden  verursacht  hatte,  so  dass  von  B.  Crede  mit  glücklichem  Erfolge  die  Exstir- 
pation der  Milz  ausgeführt  wurde.  Auch  hier  bot  die  Innenfläche  mit  ihren  vielfachen 
Ausbuchtungen  und  ihrer  glatten  endothelialen  Innenfläche  ein  Verhalten,  welche-  die 
Entwicklung  der  Cyste  aus  einer  cavernösen  Geschwulst  wahrscheinlich  machte. 

Ein  Theil  der  beschriebenen  Milzcysten  ist  wahrscheinlich  auf  Lymphangiome  x\\ 
beziehen.  F.  Fink  hat  zwei  Fälle  cavernöser  Lymphangiome  eingehend  beschriebet 
die  Hohlräume  zeigten  Uebergäuge  zu  erweiterten  Lympbgefässeu  und  enthielten  geronnen- 
Lymphe;  ihre  Wand  war  mit  einer  zarten  Endothelmembran  bekleidet. 

Von  Andral  wurden  in  einem  Fall  zahlreiche  kleine  seröse  Cysten  in  der  Milz 
gefunden,  welche  sich  vielleicht  aus  cystischer  Umwandlung  Malpighi'scher  Follikel 
entwickelt  hatten.  Endlich  liegt  ebenfalls  von  Andral  die  Beschreibung  einer  fibrösen 
Cyste  mit  seifenartigem  Inhalt  vor,  welche  von  diesem  Autor  als  eine  Dermoidcyste 
gedeutet  wurde ; dafür  sprach  der  Befund  von  Haaren  im  Cysteninhalt. 

Für  das  primäre  Vorkommen  des  Carcinoms  in  der  Milz  lässt 
sieb  keine  durch  die  histologische  Untersuchung  begründete  Beobachtung 
anführen,  es  wäre  das  Auftreten  eines  epithelialen  oder  glandulären  Krebses 
in  diesem  Organ  nur  denkbar  unter  der  Voraussetzung  der  fötalen  Inclusion 
epithelialer  Gewebselemente.  Die  namentlich  in  der  älteren  Litteratur  als 
Markschwamm  oder  als  primäres  Milzcarcinom  bezeichneten  Milzgeschwülste 
sind  zum  Theil  wohl  auf  die  progressive  Hyperplasie  dieses  Organs  zu 
beziehen,  zum  Theil  auf  Bundzellensarkome,  deren  primäres  Auftreten  in 
der  Milz  jedenfalls  auch  recht  selten  ist.  Hierher  rechnen  wir  auch  die 
von  Lancereaux  als  „Fibrome  embryonnaire“  bezeichneten  Milzge- 
schwiilste. 

Die  von  Weichselbaum  als  primäres  Endothelsarkom  benannte  multiple 
Neubildung  in  der  Milz,  welche  sich  in  Form  zahlreicher  kleiner  graurotlier  Geschwülste 
darstellte,  die  mikroskopisch  endotheliale  Zellen  in  einem  relativ  groben  bindegewebigen 
Maschenwerk  euthielt,  ist  wahrscheinlich  als  eine  (grosszeilige  herdförmige  Hyperplasie 
aufzufassen.  Wenigstens  finden  sich  ähnliche  von  den  lymphatischen  Gefässschciden  aus- 
gehende Hyperplasien  nicht  so  selteu  in  der  Milz. 

Das  s e c u u d ä r e A u f t r e t e n m a 1 ig n e r G e s c h w ü 1 s t e in  der  Milz 
bezieht  sich  vorzugsweise  auf  das  Sarkom  (namentlich  das  Pigmeutsarkom. 
welches  wahrscheinlich  auch  primär  hier  auftreten  kann),  seltener  finden 
sich  secundäre  Carcinomknoten,  besonders  in  Fällen,  wo  zahlreiche  Organe 
Krebsmetastasen  enthalten  (multiple  Carcinose).  Diese  Verhältnisse  finden 
ihre  Erklärung  in  dem  Umstande,  dass  ein  Eindringen  von  Geschwulst- 
keimen bei  dem  anatomischen  Charakter  der  Milz  nur  dann  wahrscheinlich 
ist,  wenn  die  Verbreitung  durch  die  Blutbahn  stattfindet. 
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Aus  der  Gruppe  der  Granulationsgeschwülste  finden  wir  am  häufigsten 
den  Tuberkel  in  der  Milz.  Die  primäre  Tuberkulose  der  Milz 
gehört  zu  den  grössten  Seltenheiten  (Beobachtung  von  Sc  har  old),  während 
secundäre  Tuberkulose  der  Milz  sehr  häufig  vorkommt.  Die  Tuberkel  ent- 
wickeln sich  im  Pulpagewebe  in  Form  feiner  Knötchen,  welche  sich  von 
den  Malpigh fischen  Körperchen,  mit  denen  man  sie  bei  oberflächlicher 
Betrachtung  verwechseln  könnte,  durch  grauere  Färbung,  schärfere  Be- 
grenzung und  dichteres  Auftreten  unterscheiden.  Diese  Form  der  Tuberkel 
tritt  namentlich  als  Theilersclieinung  allgemeiner  acuter  Miliartuberkulose 
auf.  zuweilen  ist  hier  die  Milz  beträchtlich  geschwollen. 

Die  zweite  Form,  unter  welcher 
die  Milztuberkel  Vorkommen,  entspricht 
grösseren,  erbsen-  bis  haselnussgrossen 
Knötchen,  welche  in  mehr  oder  weniger 
^zahlreichen  Exemplaren  durch  das  Milz- 
.gewebe  vertheilt  sind  (wegen  ihres  häu- 
tigen Vorkommens  bei  tuberkulösen  Alfen 
hat  man  diese  Form  auch  als  „Affen- 
tuberkulose“ bezeichnet).  Die  grösseren, 
offenbar  als  Conglomerattuberkel  zu  be- 
trachtenden Knoten  finden  sich  stets  im 
Zustand  käsiger  Metamorphose;  man  be- 
obachtet sie  bei  mehr  chronischem  Ver- 
lauf der  Tuberkulose,  am  häufigsten  in 
kindlichen  Leichen,  namentlich  als  Theil-  Grosf  kä.sife  .Tabe£k?j der  MiIz-  weiche  zum  Theii 

, . , , , . . , von  den  Artenenscheiden  ausgohon.  •jo  der  natur- 

erschemung  der  Tuberkulose,  welche  liehen  Grösse, 

sich  bei  Scrofulösen  entwickelt.  In  ein- 
zelnen Fällen  fand  man  bei  scrofulösen  Kindern  sogar  bis  wallnussgrosse 
Knoten.  Iu  einem  Fall  chronischer  Milztuberkulose  fand  Verfasser  neben 
grossen  käsigen  Knoten  im  fibrös  indurirten  Pulpagewebe  zahlreiche  Biesen- 
zellen vom  morphologischen  Verhalten  der- bekannten  Tuberkelriesenzellen 
so  dass  der  Eindruck  einer  diffusen  Milztuberkulose  entstand. 

Während  die  Milz,  wie  bereits  früher  hervorgehoben  -wurde,  nament- 
lich bei  der  congenitalen  Syphilis  oft  bedeutend  vergrössert  und  indurirt 
gefunden  wird,  sind  gummöse  Geschwülste  in  diesem  Organe  selten. 
Wie  beim  Lebergumma  lassen  sich  miliare  und  grossknotige  Sy  phi- 
lo me  unterscheiden.  Die  letzteren  finden  sich  gewöhnlich  vereinzelt,  sie 
können  Wallnussgrösse  erreichen.  In  frischem  Zustande  sind  sie  grauröth- 
licli,  an  ihrer  Peripherie  treten  meist  fibröse  Ausläufer  hervor.  Aeltere 
Herde  zeigen  im  Centrum  käsige  Einsprengungen,  während  die  Peripherie 
den  Charakter  einer  grauen  fibrösen  Schwiele  hat.  Mit  der  fortschreitenden 
narbigen  Schrumpfung  können  bei  peripherer  Lage  der  Knoten  unregel- 
mässige Einziehungen  entstehen  (syphilitische  gelappte  Milz).  Die  miliaren 
Syphilome  der  “Milz  scheinen  von  den  Milzarterienscheiden  auszugehen,  sie 
zeigen  selten  Verkäsung,  vorwiegend  Neigung  zur  narbigen  Schrumpfung. 

Von  thierischen  Parasiten  kommt  am  häufigsten  das  Pentastomum 
denticulatum  in  der  Milz  vor,  es  liegt  meist  dicht  unter  der  Kapsel  in 
einer  kleinen  Cyste,  gewöhnlich  in  verkalktem  Zustande.  Das  Vorkommen 
von  Cysticerken  in  der  Milz  ist  selten  constatirt.  Dagegen  ist  der 
Echinococcus  öfters  in  der  Milz  beobachtet  worden,  theils  in  Form  iso- 
u'ter  Blasen,  theils  in  Gestalt  von  Mutterblasen  mit  zahlreichen  Tochter- 
blasen. Zuweilen  erreicht  die  parasitäre  Geschwulst  bedeutende  Grösse, 
mehrfach  wurden  zugleich  Echinokokken  in  der  Leber  und  in  der  Bauch- 
höhle gefunden.  Unter  den  pflanzlichen  Parasiten  ist  der  Befund  von 


Fig.  54. 
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Bakterien  bei  verschiedenen  Infectionskrankheiten  (T.  recurrens,  Milzbrand) 
bereits  berührt  worden,  auch  Actin omycesher  de  wurden  wiederholt  in 
der  Milz  secundär  beobachtet. 


ZEHNTES  CAPITEL. 

Degenerationen  in  der  Milz. 

Litteratur. 

Amyloidentartung : (vgl.  Bd.  I.  S.  54).  Wilks,  Guys  hosp.  rep.  p.  3.  Vol.  II.  i 856. 
— fVircliow,  Arcli.  VI.  S.  268.  — Billroth,  Virch.  Arch.  XXIII.  S.  4SI.  — Cornil.  Auch, 
de  phys.  norm,  et  patli.  VII.  1875.  p.  685.  — Sechtem,  Zur  normalen  und  amyloideu  Milz. 
Bonn.  Diss.  1875.  — Kvber,  Virch.  Arch.  LXXXI.  S.  7.  — Sti Hing,  Virch.  Arch.  CIII. 
S.  21.  — Wich  mann,  Zieglers  Beitr.  z.  patli.  Anatomie.  1893. 

Pigmentirung : Grobe,  Virch.  Arch.  XX.  S.  306;  XXII.  S.  437.  — Billroth,  Virch. 
Arch.  XX.  S.  417.  — Arnstein,  Virch.  Arch.  LXI.  S.  494;  LXXI.  S.  256.  — Kelsch,  Arch. 
de  phys.  norm,  et  path.  1875.  p.  726.  — Tilliet,  Etud.  sur  l'atrophie  senile  de  la  rate;  Gaz. 
hebd.  1892. 19.  — Wicklein.  Untersuchungen  über  den  Pigmentgehalt  der  Milz.  Virch. Arth. 
CXXJV.  S.  1. 

Die  einfache  Atrophie  der  Milz  tritt  am  häufigsten  als  senile 
Veränderung  auf,  meist  beginnt  der  Schwund  bereits  jenseits  der  50  er 
Jahre.  Der  senile  Schwund  der  Milz  ist  nicht  der  allgemeinen  Körperab- 
nahme proportional,  sondern  im  Vergleich  zum  Körpergewicht  hochgradiger. 
Die  Milzkapsel  ist  in  der  Regel  verdickt,  oft  in  eigentkiimlich  streifiger 
Form,  so  dass  die  grauweissen  Streifen  in  ihrer  Vertheilung  an  die  Runzeln 
erinnern,  welche  sich  bei  der  acut  abgeschwollenen  Milz  ausbilden.  Die 
Consistenz  ist  vermehrt;  da  die  Atrophie  vorzugsweise  die  lymphoiden 
Zellen  betrifft,  tritt  das  Stroma  gegenüber  der  trocknen,  bra  unrothen,  oft 
pigmenthaltigen  Pulpa  relativ  stärker  hervor.  Abgesehen  von  der  senilen 
Atrophie  findet  man  die  Milz  abnorm  klein,  ihr  Gewebe  schlaff  und  blass 
bei  hochgradiger  Anämie,  hei  Clilorotischen ; zuweilen  auch  bei  sonst  kräf- 
tigen und  gesunden  Individuen. 

Unter  den  degenerativen  Vorgängen  im  Gewebe  der  Milz  ist  die  Amy- 
loidentartung  von  Bedeutung.  Die  Milz  gehört  zu  den  Prädilections- 
stellen  dieser  Veränderung,  und  hier  tritt  sie  am  häufigsten  von  allen 
Organen  zuerst  auf.  Man  unterscheidet  zwei  Hauptformen  der  Amyloid- 
milz. Entweder  betrifft  die  Entartung  vorwiegend  die  Milzfollikel,  dieselben 
treten  als  graue  durcliscli einende , gekochtem  Sago  ähnliche  Knötchen  auf 
der  Schnittfläche  hervor;  bei  Jodbehandlimg  stechen  sie  als  dunkelbraune 
Punkte  gegen  die  blassgelb  gefärbte  Pulpa  ab  (Sagomilz).  Die  zweite 
Form  ist  charakterisirt  durch  das  diffuse  Auftreten  der  Entartung.  Ent- 
sprechend den  höheren  Graden  dieser  Veränderung  ist  die  Milz  bedeutend 
vergrössert,  bis  auf  das  Fünffache  ihres  normalen  Volumens.  Die  Bänder 
der  Milz  sind  abgerundet,  bedeutend  verdickt  (leichte  Fühlbarkeit  der 
amyloiden  Milz  durch  die  Bauchdecken  hindurch).  Auf  dem  Durchschnitt 
erscheint  das  Milzgewebe  blutarm,  sehr  fest,  aber  wenig  elastisch  (daher 
brüchig),  die  Farbe  kann  je  nach  dem  Blutgehalt  verschieden  sein,  meist 
ist  sie  hellbraunrotli  (sogenannte  Schinkenmilz).  Die  mikroskopische 
Untersuchung  weist  nach,  dass  bei  der  Sagomilz  die  Entartung  auf  die 
Wand  der  kleinen  Arterien  und  ihre  lymplioiden  Scheiden  (Malpighi’sehe 
Körperchen)  beschränkt  ist,  und  zwar  ist  hier  vor  Allem  die  Capillarwand 
entartet.  Bei  der  diffusen  Entartung  in  ihren  höheren  Graden  sieht  man 
zwischen  den  verdickten  Trabekeln  des  Milzstromas  amyloide  Schollen, 
welche  zu  grösseren  Klumpen  confluiren,  nur  selten  noch  erkennbare 
lymphoide  Zellen.  Ferner  findet  man  amyloide  Röhren  und  selbst  solide 
cylindrische,  oft  verzweigte  Körper,  welche  offenbar  Gefasskanälen  ent- 
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Sprechen,  die  sich  im  höchsten  Grade  der  Metamorphose  befinden.  Im  Be- 
joinn  der  diffusen  Entartung,  die  sich  übrigens  sicher  nur  durch  die  be- 
staunten Reactionen  an  mikroskopischen  Präparaten  constatiren  lässt,  ist 
idie  Entartung  vorzugsweise  auf  die  Wand  der  kleinen  Arterien  und  der 
Capillaren  beschränkt. 

K v her  verneint  auf  Grund  eingehender  Untersuchungen  die  von  anderen  Seiten 
[vertretene  Auffassung,  dass  zwischen  den  beiden  genannten  Formen  Uehergänge  vor- 
ikämen,  welche  sie  als  verschiedene  Stadien  desselben  Processes  auffassen  Hessen.  Er 
►stellt  der  Sagomilz,  welche  im  Wesen  auf  Entartung  der  Lymphscheiden  beruhe,  die 
■Parenchymdegeneratiou  gegenüber.  Hier  beginnt  die  amyloide  Degeneration  in 
Ider  nächsten  Umgebung  der  capillaren  Venen,  ein  Theil  der  runden  Zellen  und  der  übri- 
gen Parenchymtheile  gehe  durch  Atrophie  zu  Grunde,  während  der  grösste  Theil  der 
ikundzellen,  der  Zwischensubstanz  und  des  Netzes  und  ein  Theil  der  arteriellen  Capil- 
daren  die  amyloide  Veränderung  eingehe.  Als  dritte  Form  der  Amyloidmilz  fasst  Kyber 
Hie  Combination  der  Degeneration  in  den  Lymphscheiden  mit  der  parenchymatösen  Ent- 
prtung  auf;  diese  Form  bezeichnet  er  als  allgemeine  Degeneration,  es  handle  sich 
liier  nicht  um  ein  Uebergreifen  des  Processes  von  den  Arterienscheiden  auf  das  Paren- 
chym oder  lungekehrt,  sondern  um  ein  selbständiges  Auftreten  in  beiden  Theilen. 

H.  Stilling  hat  auf  das  gleichzeitige  Vorkommen  hyaliner  und  amy- 
loide r Degeneration  in  der  Milz  hingewiesen,  häufig  lagen  die  amyloiden  und  die 
lyalinen  Klumpen  neben  einander,  ja  es  fanden  sich  Uehergänge  zwischen  beiden.  Es 
legt  nach  solchen  Erfahrungen  die  Annahme  nahe,  dass  die  hyaline  eine  Vorstufe  der 
jümyloiden  Degeneration  darstellen  könnte. 

Pi  gm  entir  ung  der  Milz  kommt  in  mässigem  Grade  im  höheren 
»Lebensalter  vor,  ferner  im  Verlauf  chronischer  venöser  Stauung  (bei  Leber- 
nrrhose),  in  der  stärksten  Ausbildung  findet  sie  sicli  unter  dem  Einfluss 
der  Malaria.  Während  die  senile  Milz  atrophisch  ist,  ist  die  durch  Malaria 
mtstandene  Pigmentmilz  oft  noch  erheblich  vergrössert  und  bietet  die  Ver- 
änderungen der  chronischen  Hyperplasie.  Die  Färbung  der  pigmentirten 
Milz  zeigt  nach  dem  Grade  Uehergänge  von  rothgrauen  zu  bräunlichen 
jis  schwarzen  Farbentönen,  oft  bieten  verschiedene  Stellen  des  Organs 
wechselnde  Intensität  der  Färbung,  zuweilen  ist  die  Milz  in  ihrer  ganzen 
Ausdehnung  schwarz  gefärbt  (Milza  nera  der  Italiener).  Das  Pigment  ist 
Klierst  im  Innern  der  Gefässe  und  in  deren  Umgebung,  vorzugsweise  in 
den  Pulpasträngen  abgelagert,  die  Pigmentkörnchen  sind  in  lymphoiden 
Hellen,  zum  Theil  auch  in  grossen  Zellkörpern  eingeschlossen  (namentlich 
in  den  Venen).  Da  im  Verlauf  schwerer  Malariainfection  ausgedehnter 
Zerfall  rother  Blutkörper  mit  Umwandlung  ihres  Blutfarbstoffs  in  ein 
schwarzes  Pigment  (Melanin)  innerhalb  der  Blutbahn  unzweifelhaft  vor- 
Kommt,  so  ist  wahrscheinlich  das  in  der  schwarzen  Fiebermilz  abgelagerte 
Pigment  zum  Theil  aus  dem  Blute  zugeführt;  andererseits  bietet  cler  chro- 
nische Milztumor  durch  die  reichliche  Anhäufung  rother  Blutkörperchen 
m Pulpagewebe  auch  für  die  Pigmentmetamorphose  regressiv  veränderter 
Blutzellen  in  der  Milz  selbst  günstige  Bedingungen. 

Durch  den  Blutstrom  können  auch  Pigmente,  welche  nicht  im  Körper 
gelbst  gebildet  wurden,  der  Milz  zugeführt  werden;  so  kommt  eine  wirk- 
iche  ^Anthrakose  der  Milz  vor,  welche  dadurch  erzeugt  wird,  dass 
mit  Kohlenpigment  gefüllte  Drüsen  (Tracheal-Bronchialdrüsen)  in  Folge 
■Fs  Durchbruchs  ihrer  mit  der  Wand  von  Venen  verwachsenen  Kapsel 
fernen  Theil  ihres  Inhaltes  in  die  Blutbahn  entleerten  (Weigert). 

V erkalkung  tritt  wohl  nur  in  pathologischen  Producten  in  der  Milz 
>mf.  So  findet  sich  die  Kalkinfiltration  nicht  selten  in  fibrösen  Kapselver- 
'hckungen  des  Organs,  weniger  häufig  in  alten  Infarcten,  ferner  in  tuber- 
kulösen und  gummösen  Herden  der  Milz,  in  Thromben  der  Milzvenen,  in 
■Parasitären  Gebilden  (Echinococcus). 
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§ 1.  Das  Knochenmark.  Das  rothe  Knochenmark  gehört  in  histo- 
logischer und  functioneller  Hinsicht  unzweifelhaft  zu  den  lymphatischen 
Geweben.  Auch  in  seinem  pathologischen  Verhalten  tritt  diese  Beziehung 
hervor.  Andererseits  erhält  das  Knochenmark  durch  seine  Beziehung  zum 
Skelett  eine  besondere  Stellung.  In  Rücksicht  hierauf  sind  diejenigen  Er- 
krankungen des  Marks,  welche  mit  den  Knochenkrankheiten  innig  Zu- 
sammenhängen, bereits  bei  Besprechung  der  letzteren  berücksichtigt  worden 
(vgl.  S.  17—44  d.  B.).  Die  Analogie  mit  den  lymphatischen  Organen  tritt 
besonders  darin  hervor,  dass  Veränderungen  des  Knochenmarks  mit  Stö- 
rungen des  Blutlebens  innig  verbunden  sind.  Dieses  Verhältniss  macht 
sich  in  zwei  Richtungen  geltend:  erstens  führen  abnorme  Zustände  des 
Blutes  zu  Erkrankung  des  Knochenmarks,  zweitens  beeinflussen  patholo- 
gische Veränderungen  des  Markgewebes  die  Blutzusammensetzung.  Die 
zuletzt  hervorgehobene  Beziehung  ist  um  so  bedeutungsvoller  geworden, 
als  die  neueren  Untersuchungen  das  rothe  Knochenmark  als  die  haupt- 
sächlichste, wenn  nicht  ausschliessliche  Bildungsstätte  rother  Blut- 
körperchen für  die  postfötale  Zeit  erkennen  lassen. 

In  der  ersterwähnten  Richtung  kommen  namentlich  i n f e c t i ö s e 
Processe  in  Betracht.  Da  das  Knochenmark,  wie  experimentell  nachge- 
wiesen ist,  sich  gegen  in  die  Bluthahn  gelangte  feinvertheilte  Fremdkörper 
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Ljerade  wie  die  Milz  verhält,  so  liegt  die  Annahme  nahe,  dass  auch  die  in 
»las  Blut  gelangten  infectösen  Mikroorganismen  im  Knochenmark  sich  an- 
Bammeln  und  dort  pathologische  Wirkungen  hervorrufen  können.  Ein 
solches  Verhältniss  ist  sehr  wahrscheinlich  für  gewisse  infectiöse  Entzün- 
ilungen,  die  scheinbar  primär  im  Knochenmark  auftreten ; in  dieser  Richtung 
st  namentlich  auf  die  idiopathische  infectiöse  Osteomyelitis  zu  verweisen 
vgl.  S.  22  d.  B.).  Diese  Erklärung  ist  aber  ebenfalls  annehmbar  für  die  secun- 
lären  Veränderungen  des  Marks  bei  Infectionskrankheiten.  Hierher  gehört 
las  Vorkommen  acuter  Osteomyelitis  im  Verlauf  der  Pocken,  des  Scharlach, 
ler  Masern,  des  Abdominaltyphus  und  des  Rückfalltyphus. 

Eingehende  Untersuchungen  über  das  Verhalten  des  Knochenmarks  bei  In- 
r ectionskrankkeiten  hat  Ponfick  gemacht.  Beim  Typhus  recurrens  kommen  sowohl 
diffuse  als  herdartige  Erkrankungen  dieses  Gewebes  vor.  Die  diffus  verbreitete  Form 
imtspricht  vollkommen  der  analogen  Veränderung  in  der  Milz.  Es  finden  sich  grosse 
vornchenzellen . die  besonders  reichlich  in  der  Adventitia  der  Gefässe  vorhanden  sind, 
Führend  auch  in  den  Zellen  der  Media  Fettkürnchen  angehäuft  sind.  Im  Mark  der. 
Röhrenknochen,  besonders  im  Bereich  der  Diaphysen,  heben  sich  dann  die  Arterien  als 
'creideweisse  verzweigte  Linien  scharf  ab.  Auch  in  der  Umgebung  der  Gefässe  finden 
Eich  zwischen  den  grossen  Fettzellen  des  Markes  Körnchenkugeln  und  freie  Fettkörnchen, 
in  30° o der  Fälle  fanden  sich  neben  dieser  diffusen  Veränderung  Herderkrankungen,  iu 
llenen  man  bei  mikroskopischer  Untersuchung  feinkörnig  zerfallendes  fettiges  Mark,  da- 
zwischen spärliche  Kömchenzellen,  vereinzelte  lymphoide  Zellen,  keine  rotheu  Blutkörper- 
chen findet. 

Auch  bei  anderen  Infectionskrankheiten,  namentlich  bei  Typhus  abdominalis, 
iutermittens,  Pyämie  konnte  Ponfick  analoge  Erkrankung  des  Knochenmarks  auf- 
linden. während  ähnliche  Veränderungen  auch  bei  Pneumonie,  Pericarditis,  Pleuritis  vor- 
sauneu. An  die  unter  dem  Einfluss  infectiöser  Blutveränderung  eintretenden  Erkrankungen 
iehliesst  sich  auch  die  Beobachtimg  von  Golgi  an,  der  bei  den  hämorrhagischen 
Pocken  das  Knochenmark  constaut  in  allen  Markräumen  von  diffusen  Hämorrliagien 
inrchsetzt  fand;  das  Knochenmark  erscheint  dabei  tief  dunkelroth  und  vollständig  flüssig 
wie  frisches  Blut.  Bei  der  pustulösen  Form  der  Pocken  ist  dagegen  das  Knochenmark 
mu  bis  grauröthlick,  die  Biesenzellen  und  die  gewöhnlichen  weissen  Markzellen  sind 
ärheblich  vermehrt,  die  kernhaltigen  rothen  Blutkörper  in  massigem  Grade. 

In  Fällen  chronischer  Malariainfection  verhält  sich  das  Gewebe  des  Knochenmarks 
ler  Milz  analog.  Es  lagert  sich  Pigment  in  fettlosen  Zellen  des  Markgewebes  ab,  selten 
n Bindegewebszellen  des  Stroma.  Gleichzeitig  nimmt  das  Knochenmark  Erwachsener 
' inen  mehr  embryonalen  Charakter  an,  indem  die  Fettzellen  durch  lymphoide  Zellen  ersetzt 
werden  (Browicz). 

Während  in  den  besprochenen  Fällen  unzweifelhaft  secundäre  Mark- 
teränderungen, deren  Bedeutung  gegenüber  den  Erkrankungen  anderer 
Organe  zurücktritt,  in  Betracht  kamen,  muss  man  den  Markerkrankungen, 
welche  in  Verbindung  mit  schweren  Alterationen  der  Blutzusammensetzung 
tiuhergehen,  zum  Theil  protopathische  Bedeutung  einräumen.  Hierher 
gehört  die  leukämische  Erkrankung  des  Knochenmarks,  die  zur 
Aufstellung  der  m y e 1 o g e n e n Form  der  Leukämie  Anlass  gegeben. 

ir  können  in  dieser  Beziehung , namentlich  hinsichtlich  des  Auftretens 
lem  normalen  rothen  Knochenmark  angehöriger  Zellformen  im  leukämischen 
'»lut  auf  die  Besprechung  der  Leukämie  verweisen  (S.  212  d.  B.). 

IDie  Beziehung  des  Knochenmarks  zum  Blutleben  erhielt  eine  neue 
Bestätigung  auf  pathologischem  Gebiete,  als  Cohn  heim  bei  der  sogenannten 
berniciösen  Anämie  Markveränderungen  constatirte.  Bald  wurde  durch 
weitere  Untersuchungen  festgestellt,  dass  die  Mark  Veränderungen  nicht  nur 
Nf  der  perniciösen  Anämie,  sondern  unter  verschiedenen  pathologischen 
Bedingungen,  denen  gemeinsam  ist,  dass  sie  Consumption  des  Blutes  er- 
äugen, auftreten  können.  Hierdurch  erhielt  die  Auffassung  E.  Neumann’s 
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grosse  Wahrscheinlichkeit,  dass  die  Markveränderung  eine  Folgeerscheinung  { 
der  Anämie  sei,  welche  auf  dem  Eintreten  blutbildender  Thätig-{| 
keit  im  Knochenmark  beruhe,  als  Compensation  für ‘den  Ausfall 
blutbildenden  Function  anderer  Organe.  Das  Auftreten  des 
clienmarkes  an  Stelle  des  Fettmarkes  Erwachsener  bei  der 
perniciösen  Anämie  und  bei  anderen  anämischen  Zuständen 
eine  secundäre  Erscheinung. 

Die  typische  Markveränderung  bei  der  myelogenen  Leukämie]  , 
zeichnet  sich  makroskopisch  durch  graurothe  bis  braunrothe  Färbung  (bei 

derberer  Consistenz)  aus  und| 


rot  heu  Kno-t 
progressive!)]! 
ist  demnach«] 


Fig.  55. 

Farbige  Blutkorpor  und  Markzollon  (zum  Theil  farbige  Blutkör- 
perchen einschliossend)  aus  dem  rothen  Knochenmark  bei  pemi- 
ciöser  Anilmie.  Unter  den  farbigen  Elementen  finden  sich  kern- 
haltige Körper,  Mikrooyten  und  Poikilocyten.  Vergr.  1 : 540. 


kann  bis  zur  Umwandlung  de 
Markcylinders  in  eine  eiterähn-j ] 
liehe  gelbliche  Masse  sich  ent-j 
wickeln  (p  u r i f o r m e U m -j 
Wandlung  des  Markest 
Mikroskopisch  sind  hier  die 
grossen  mononucleäreuf 
Markzellen  (mit  eosinophil«] ! 
und  neutrophiler  Körnung  |j 
vorwiegend,  sie  zeigen  häufig  i 
Kerntheilungsfiguren.  Daueb«?j  j 
finden  sich  allerdings  audij 
die  verschiedenen  Entwick-j 
lungsformen  kernhaltiger 
rother  Blutkörperchen 
Die  letzteren  sind  im  rot  heil 
Knochenmark  bei  anämi-j 
sehen  Zuständen  das  wich] ■ 
tigste  Element:  Ehrlich  lim  & 
darauf  hingewiesen,  dass  hier  | 
öfters  abnorm  grosse  kern-  i 
haltige  rothe  Blutkörperchei  i 
auftreten.  Solche  „Makro-Erythrocyten“,  die  möglicher  Weise  durch  De  l 
generation  entstehen,  sind  auch  innerhalb  der  Blutbahn  bei  perniciösei  ig 
Anämie  nachgewiesen.  Es  ist  übrigens  zu  beachten,  dass  in  manch«  | 
Fällen  von  Leukämie  der  Sectionsbefund  in  den  langen  Röhrenknochen  ein»  | 
Umwandlung  des  Knochenmarkes  ergiebt,  die  durchaus  dem  rotheu  Marl  fj 
Anämischer  entspricht.  Hier  ist  wahrscheinlich  die  Markveränderuig  I 
eine  secundäre  und  demnach  der  durch  Anämie  hervorgerufenen  gleich]  f| 
werthig. 

Da  es  sich  in  den  berührten  Fällen  um  die  Umwandlung-  des  Fettmarks  in  rothen  j» 
fötales  Mark  handelt,  so  ist  es  von  Wichtigkeit,  dass  man  die  normale  Verbreituni 
des  gelben  u n d rothen  Marks  in  den  Skelettheilen  beachte.  Im  Schädel  nn< 
in  den  meisten  Rumpfknochen  findet  sich  fast  ausnahmslos  rothes,  lymphoides  Mark,  den 
mehr  oder  weniger  reichliche  Fettzellen  beigemischt  sind,  auch  bei  Erwachsenen, 
den  Extremitätenknochen  dagegen  wird  bereits  frühzeitig  das  rothe  Mark  grössten  theil 
durch  Fett  mark  ersetzt,  und  das  letztere  geht  wieder  im  höheren  Lebensalter,  mite 
dem  Einfluss  allgemeiner  Ernährungsstörungen  auch  früher,  in  Schleimgewebe  über.  Xnr 
E.  Neu  mann  bestellt  bei  Erwachsenen  der  normale  Zustand  darin,  dass  entweder  sämnit 
liehe  Extremitätenknochen  durchweg  gelbes  Mark  enthalten,  oder  dass  die  Anwesenhei 
des  rothen  Marks  sich  auf  die  oberen  Theile  der  Oberarm-  und  Oberschenkelknochen  he 
schränkt,  während  sonst  Fettmark  vorhanden  ist.  Die  hei  den  verschiedensten  acuten  uni 
chronischen  Krankheiten  eintretende  — nach  E.  Neumann ’s  Auffassung  der  Blut 
regenerut  iondienende — Umbildung  des  gelben  Fettmarks  in  rothes  Mark  befolgt  ceutri 
fug-ale  Richtung.  Die  physiologische  Umbildung  des  rothen  lymphoiden  Marks  in  gelbe 
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Mark  scheint  dagegen  umgekehrt,  von  den  Spitzen  der  Extremitäten  ausgehend,  allmählich 
jregen  den  Rumpf  vorzurücken. 

Das  rothe  lymphoide  Mark  wird  in  seinem  mikroskopischen  Verhalten  cha- 
rakterisirt  durch  die  mehr  oder  weniger  vollständige  Verdrängung  der  Fettzellen;  ferner 
durch  das  Auftreten  von  Markzellen,  welche  theils  als  lymphoide  Zellen  sich  darstellen, 
theils  durch  grosse  bläschenartige  Kerne  ausgezeichnet  sind ; daneben  finden  sich  gefärbte 
Zellen,  selten  die  gewöhnlichen  rothen  Blutkörperchen,  häufiger  kuglige  gefärbte  Zellen 
von  wechselnder  Grösse  (abnorm  kleine  und  abnorm  grosse  Formen  kommen  vor  — 
Mikroeyten  und  Makrocyten).  Besonders  bemerkenswertli  ist  aber  der  reichliche  Befund 
rotlier  kernhaltiger  Blutkörperchen.  Endlich  kommen  auch  mehrkernige  Riesen- 
zellen und  Markzellen  vor,  welche  Blutkörperchen  einschliessen.  Das  Auftreten  der  letzt- 
erwähnten Formen  bei  perniciöser  Anämie,  doch  auch  in  gewissen  Fällen  consecutiver 
Anämie  ist  namentlich  von  Grobe  und  von  Riess  hervorgehoben;  dieser  Befund  ist 
wahrscheinlich  auf  Pliagocytose  regressiv  veränderter  farbiger  Zellen  durch 
die  grossen  Markzellen  zu  beziehen.  Die  Bildung  der  kernhaltigen  rothen  Blutkörper 
erfolgt  dagegen  ans  besonderen  Zellen  des  Knochenmarkes  (Ery  thr  ob  lasten).  Dass 
die  Umwandlung  des  Fettmarks  in  rothes  Mark  nicht  allein  an  die  sogenannte 
i pernieiöse  Anämie  gebunden  ist,  sondern  auch  nach  bedeutenden  Anämien  aus  anderen 
I Gründen  eintreten  kaun,  wurde  von  E.  Neumann,  Eisenlohr,  Litten  und  Orth,  Ver- 
fasser u.  A.  nachgewiesen. 

Bei  Besprechung  der  Leukämie  wurde  bereits  das  Vorkommen  einer  kleinzelligen 
Umwandlung  des  Knochenmarks  erwähnt,  wodurch  das  letztere  in  seiner  Structur 
■dem  Gewebe  der  Lymphdiüsen  und  lymphatischen  Follikel  gleichartig  wird.  Dieser  Be- 
fund lag  in  einem  Theil  der  Fälle  vor,  wo  die  Blutveränderung  ebenfalls  durch  die  pro- 
rgressive  Vermehrung  der  kleinen  mononuclären  Zellen  (Lymphocyten)  charakterisirt  war. 
{Zweitens  kommt  die  gleiche  diffuse  „lymphatische  Umwandlung  des  Knochenmarks“  auch 
ohne  leukämische  Blutveränderung  vor.  Derartige  Fälle  sind  als  Beispiele  medullärer 
‘Pseudoleukäm'e  (Runeberg,  Fede)  gedeutet  worden.  Von  anderer  Seite  wurde  der 
f gesell wulst artige  Charakter  dieser  Neubildung  im  Markgewebe  betont;  hierher  gehören 
die  Beschreibungen  in  zahlreichen  Knochen  auftretender  Myelome  (Zahn,  Kahler  u.  A.)> 
•deren  Analogie  mit  der  progressiven  Lymphombildung  der  Lymphdrüsen  (vgl.  S.  190  d.  B.), 
•die  öfters  auch  als  „Lymphosarkom“  benannt  werden,  auf  der  Hand  liegt.  Mit  diesen 
Itheilt  die  erwähnte  kleinzellige  Neubildung  im  Knochenmark  die  unsichere  systematische 
Stellung,  einerseits  zu  den  hyperplastischen  Processen,  andererseits  zu  den  Geschwülsten, 
tdn  Betreff  der  Knochenmarkgeschwülste  ist  im  Uebrigen  auf  S.  43  d.  B.  zu 
•verweisen.) 

$ 2.  Thymusdrüse.  Aus  der  Gruppe  der  lymphatischen  Organe  reihen 
rer  hier  noch  die  Thymusdrüse  an,  während  die  pathologischen  Ver- 
«änderungen  der  Tonsillen  sowie  der  lymphatischen  Follikel  von  den  Er- 
krankungen der  betreifenden  Schleimhäute  nicht  zu  trennen  sind. 

Die  Thymusdrüse  stellt  bekanntlich  einen  kuchenartigen,  gelappten  Körper  dar,  an 

I welchem,  abgesehen  von  der  bindegewebigen  Kapsel,  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
ein  Bindegewebemaschenwerk  erkannt  wird,  in  dessen  Lücken  grössere  Rundzellen  liegen, 
während  die  von  diesem  cytogenen  Bindegewebe  umgebenen  follikulären  Gebilde  voll- 
ständig dem  Bau  der  lymphatischen  Follikel  entsprechen;  sie  gleichen  in  ihrer  Anordnung 
a®  meisten  den  Peyer’schen  Plaques  des  Darmes  (vergl.  Ibis,  Beitr.  zur  Kenntniss  der 
zum  Lymphsysteme  gehörigen  Drüsen.  Zeitschrift  für  wissensch.  Zool.  X.  S.  333).  Die 
‘'tructurverhältnisse  weisen  also  zweifellos  der  Thymusdrüse  ihre  Stellung  unter  den 
lymphatischen  Geweben  an ; andererseits  ergiebt  sich  aus  der  Entwicklungsgeschichte,  dass 
die  ursprüngliche  Anlage  der  Thymusdrüse  epitheliale  Gebilde  enthält  (Maurer),  welche 
allerdings  mit  der  von  der  Kapsel  und  längs  der  Blutgefässe  ausgehenden  Entwicklung  des 
lymphoiden  Gewebes  zurückgebildet  werden.  Die  Thymusdrüse  verfällt  in  der  Regel  bereits 
frühzeitig  der  Involution,  sie  erreicht  ihren  grössten  Umfang  am  Ende  des  zweiten 
'Lebensjahres , bleibt  dann  in  der  Regel  bis  zum  14.  Lebensjahre  unverändert.  In  der 
‘kegel  schrumpft  die  Drüse  allmählich  bis  in  die  Mitte  der  zwanziger  Jahre,  während  sie 
"eiterhin  zu  einem  kleinen  Läppchen  atrophirt,  auch  gänzlich  schwindet.  Die  Involution 
Birch -Hirschfold  , Pathol.  Anatomio.  4.  Aufl.  II.  Bd.  lö 
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besteht  in  einer  allmählichen  Verödung  und  Verdrängung  des  lymphoideu  Gewebes  durch 
Fettablagerung,  welche  von  den  Septis  und  der  Oberfläche  der  Follikel  allmählich  gegen 
das  Innere  der  letzteren  fortschreitet.  Uebrigens  findet  man  auch  in  den  früheren  Perioden 
in  den  Septis  der  Follikel  vereinzelte  Fettzellengruppen.  In  der  Thymusdrüse  Neu- 
geborener, besonders  aber  entsprechend  dem  zweiten  bis  dritten  Lebensjahre,  finden 
die  sogenannten  concentrischen  Körper  (Ecker),  welche  aus  platten  epithelartigen 
kreisförmig  angeordneten  Zellen  mit  oft  verkalktem  Centrum  bestehen.  Die  Natur  dieser 
concentrischen  Körper  ist  zweifelhaft,  es  ist  unentschieden,  ob  dieselben  als  Feste  des 
ursprünglichen  epithelialen  Antheiles  der  Drüse  zu  deuten  sind,  oder  ob  sie  von  Endothelieu 
(der  perivasculären  Lymphsclieiden)  gebildet  werden. 

Von  Missbildungen  der  Thymusdrüse  sind  zu  erwähnen : Mangel 
dieses  Organes  (bei  Acephalen),  abnorme  Grösse,  es  kann  dabei  die  in  der 
Structur  völlig  normal  beschaffene  Drüse  den  Herzbeutel  von  oben  her 
gänzlich  bedecken,  andererseits  kommt  auch  abnorme  Kleinheit  angeboren 
vor,  während  in  der  Form  mancherlei  Varietäten  gefunden  werden,  so 
abnorm  starke  Lappung,  zungenförmige  Verlängerung  einzelner  Abschnitte. 

Der  Blutgehalt  der  normalen  Thymusdrüse  ist  geriug.  zuweilen 
findet  man  ihr  Gewebe  hyperämisch,  von  blaurother  Färbung,  namentlich 
in  den  Leichen  Neugeborener,  welche  in  der  Geburt  asphyktisch  zu  Grunde 
gingen.  Hier  findet  man  nicht  selten  sowohl  im  Gewebe  der  Drüse  als 
namentlich  unter  ihrer  Kapsel  punktförmige  Hämorrhagien. 

Ob  idiopathische  E n t z ü n d u n g e n der  Thymusdrüse  Vorkommen,  muss 
als  sehr  zweifelhaft  hingestellt  werden,  wahrscheinlich  hat  mau  nicht  selten 
die  in  Folge  fettiger  Entartung  bei  rapid  eintretender  Involution  sich 


man  findet 
eiuer  Fettemulsion 


angesehen 


bildenden  centralen  Erweichungsherde  für  Abscesse 
daun  im  Innern  der  Drüse  grössere  oder  kleinere,  mit 
erfüllte  Höhlen. 

Metastatische  Abscesse  wurden  in  seltenen  Fällen  in  der  Thy- 
musdrüse constatirt,  besonders  bei  der  von  Nabeleiterung  ausgehenden 
metastatischen  Pyämie  der  Neugeborenen.  Hasse  erwähnt  einen  Fall  von 
Abscess  der  Thymusdrüse,  wo  Durchbruch  in  die  Trachea  stattfand. 

Die  angeborene  abnorme  Grösse  der  Thymusdrüse  bei  normaler 
Structur  wurde  oben  erwähnt;  wahrscheinlich  hängt  auch  die  Hyper- 
plasie der  Thymusdrüse  im  ersten  und  zweiten  Lebensjahre  mit  einer 
angeborenen  Anlage  zusammen.  Die  älteren  Aerzte  schrieben  dieser  Ver- 
änderung grosse  Bedeutung  zu  als  Ursache  von  Störungen  der  Athmung 
(A s t li m a t h y m i cu m , L a r y n g o s p a smus),  die  mitunter  plötzlichen  Tod 
herbeiführen  sollten. 


Diese  Ansicht  wurde  von  Bednar  und  Friedleben  bekämpft,  namentlich  im 
Hinblick  auf  die  Tliatsacke,  dass  eine  wirkliche  Compression  der  Trachea  durch  die 
vergrösserte  Drüse  nicht  nachgewiesen  sei,  während  andererseits  die  Respirations- 
störungen sich  zum  Theil  ans  anderen  Befunden  erklären  Hessen.  Neuerdings  wurde  auf 
plötzliche  Todesfälle  von  Säuglingen,  hei  denen  Hyperplasie  der  Thymusdrüse  bestand,  von 
Grawitz,  Nordmann,  Bienwald  u.  A.  hingewiesen.  Wenn  man  Paltauf,  der 
wiederum  das  Fehlen  von  Zeichen  mechanischer  Beengung  der  Luftwege  hervorhebt,  in 
diesem  Punkte  beistimmen  muss,  so  ist  damit  doch  die  Möglichkeit  einer  cansalen  Be- 
ziehung des  plötzlichen  Todes  zur  Hyperplasie  der  Drüse  nicht  ausgeschlossen  (Druck  auf 
d.  1t.  cardiaci  des  Vagus). 

Was  die  von  der  Thymusdrüse  ausgehenden  Geschwulstbildungen 
betrifft,  so  kommen  liier  namentlich  sarkomatöse  Geschwülste  in  Betracht. 
Simon  erwähnt  einen  Fall,  wo  eine  grosse  sarkomatöse  Geschwulst,  die 
von  der  Thymus  ausging  und  zum  Theil  cystisch  entartet  war,  durch  Coni- 
pression  der  Trachea  den  Tod  herbeiführte.  Astley  Cooper  beschrieb 
einen  Fall  von  „Markschwamm“  der  Thymusdrüse. 
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Neuerdings  hat  Steudener  ein  primäres  hämorrhagisches  Rundzellensarkom  der 
Thymusdrüse  bei  einem  einjährigen  Kinde  gefunden.  Die  Geschwulst  war  apfelgross,  von 
braunrother  Farbe  und  markigem  Aussehen ; bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  fanden 
sich  Rundzellen  mit  grossen  Kernen,  spärliche  feinkörnige  Intercellularsubstanz,  viele 
dünnwandige  Gefässe  und  zahlreiche  Hämorrhagien.  Verfasser  fand  in  der  Leiche  einer 
seit  längerer  Zeit  von  schwerer  Athemnoth  befallenen  Frau,  die  schliesslich  an  Lungen- 
ödem verstarb,  eine  doppeltfaustgrosse  Geschwulst,  welche  in  Form  und  Lage  der  Thymus- 
drüse völlig  entsprach  und  hochgradige  Compression  der  Trachea  bewirkte.  Mikroskopisch 
zeigte  ein  grosser  Theil  der  Geschwulst  lymphatische  Structur  mit  Einlagerung  kleiner 
Herde  endothelartiger  Zellen,  in  einem  anderen  Theil  des  Tumors,  der  aus  rundlichen 
durch  ein  plexiformes  Stratum  zusammengehaltenen  Knoten  bestand,  Hessen  sich  reichliche 
verzweigte  Stränge  endothelialer  Zellen  nacliweisen,  welche  die  Wand  ziemlich  weiter 
Blutränme  darstellten,  während  im  Zwischengewebe  die  lymphatische  Wucherung  hervor- 
trat (endotheliales  Angiosarkom,  comhinirt  mit  Lymphosarkom). 

Uebrigens  ist  es  wahrscheinlich,  dass  manche  der  im  vorderen  Mediastinum  auftre- 
tenden Geschwülste,  welche  zuweilen  auf  die  Lunge  und  die  übrigen  Brustorgane  iiber- 
greifen  (sogenannte  Mediastinalcarcinome),  von  der  Thymusdrüse  ausgehen.  Es  sind 
theils  weiche,  zellreiche  Geschwülste,  welche  man  zu  den  atypischen,  vom  Bindegewebe 
ausgehenden  Geschwülsten  rechnen  muss  (Lymphosarkome),  theils  harte,  übrigens  ebenfalls 
«mit  peripherem  Wachsthum  begabte  Geschwülste,  welche  aus  fibrösem  Stroma  mit  unregel- 
mässig eingelagerten  Rundzellen  bestehen. 

Auf  die  zuweilen  beobachtete  Betheiligung  der  Thymusdrüse  an  der  leukämischen 
und  pseudoleukämischen  Hyperplasie  lymphatischer  Organe  wurde  oben  bereits  hin- 
Jgewiesen. 

Aus  der  Gruppe  der  Granulationsgeschwülste  kommt  namentlich  das 
jSyphilom  in  Betracht.  Man  findet  es  mitunter  in  den  Leichen  congenital 
luetischer  Neugeborener;  die  oft  erheblich  vergrösserte  Thymusdrüse  ist 
durchsetzt  von  käsigen,  häufig  central  erweichten  Knoten,  welche  sich  durch- 
aus gleichartig  verhalten  wie  die  gummösen  Erkrankungen  der  übrigen 
Organe.  Zuweilen  sind  diese  Herde  völlig  erweicht  (sogenannte  Thymus- 
ibscesse  der  syphilitischen  Neugeborenen,  wie  sie  von  Cr  u veil  liier,  P. 
IDubois  u.  A.  beschrieben  wurden). 

Die  in  der  älteren  Litteratur  als  Beispiele  von  Tuberkulose  der 
Thymusdrüse  beschriebenen  Fälle  sind  zweifelhaft,  da  die  Unterscheidung 
con  gummösen  Herden  makroskopisch  nicht  sicher  ist.  Eine  auch  durch 
Fe  mikroskopische  Untersuchung  und  durch  den  Nachweis  von  Tuberkel- 
bacillen sichergestellte  Beobachtung  von  Tuberkulose  hat  Dem  me  mitge- 
heilt. Es  fanden  sich  in  der  Thymusdrüse  eines  im  zweiten  Lebensmonat 
trorphisch  zu  Grunde  gegangenen  Kindes  drei  erbsgrosse  und  ein  haselnuss- 
•nusser  Tuberkel,  während  im  übrigen  Körper  keine  tuberkulöse  Erkrankung 
nachweisbar  war. 
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ZWÖLFTES  CAPITEL. 

Veränderungen  in  der  Menge  dos  Blutes. 

Litteratur. 

Neubildung  der  zelligen  Elemente  des  Blutes  (Regeneration) : Külliker 
tüiiobryonale  Blutkörperchenbildung),  Zeitschr.  f.  ration.  Med.  IV.  1840.  — E.  Neumann, 
hrch. d.  Heilk.  X.  1869;  XV.  1S74.  — v.  Recklinghausen,  Arch.  f.  mikrosk.  Anat.  II.  180(5. 

15* 


228 


Dritter  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  der  blutbildenden  Organe. 


— Erb,  Virch.  Arcli.  XXXIV.  1865.  — Klebs,  Ebd.  XXXVIII.  — Eberth.  EM.  XLIII.  — 
Bizzozero  u.  Salvioli,  Centralbl.  f.  d.  nied.  Wissenscli.  1879.  — Bizzozero  u.  Torre. 
Bildung  der  rothen Blutkörperchen ; Virch.  Arcli.  XCV.  1884.-  Rindfleisch,  Arcli.  f.inikr. 
Anat.XVH.  — Löwit,  Ueber  die  Bildung rother  und  weisser  Blutkörper;  Wien. Sitzungsber. 


88.  1 SS4 : 92. 1886:  95.1887;  Zieglers Beitr.  z. path.  Anat. X.  1891. — J. Arnold,  Arcli. f.  luiir. 

80.  — Sani'elice,  Genesi  dei  corp.  rossi ; Soc.  della  Societä  di  N atür,» li>t i 


Anat.  XXX ; XXI.  1880 

di  Napoli  1889.  — Ziegler,  Arch.  f.  mikr.  Anat.  XXX:  Ber.  d.  naturforsch.  Ges.  zu  Frei- 
bürg  i.  Br.  1889.  — H.  F.  Müller,  Wien.  Sitzungsber.  1889.  98.  — Hayem,  Du  sang.  Paris 
1889.  — Freiberg,  Regeneration  d.  r.  Blutk.  im  Knochenmark.  Dorpat  1892.  — Dean 
Rev.  La  Cellule.  T.  IV.  — M.  B.  Schmidt,  Ziegler’s  Beitr.  XI.  1891.  — Troje.  XI.  Congr. 
f.  innere  Medicin  1892. 

Transfusion  und  Plethora:  Worm-Müller,  Ber.  d.  Sachs,  phys.-math.  Ges.  G':, 
573. — Lesser,  Ber.  d.  Sachs,  pliys.-med. Ges.  1874.  153. — Cohnheim  (Plethora u.Anämiei, 
Vorles.  üb.  aUgem. Pathologie.  I.  S.334.  — v.  Recklinghausen.  Deutsche Chir.  von  Hill- 
rot li  u.  Lücke,  Allgem.  Pathologie  des  Kreislaufs.  S.  176.  — Quincke.  D.  Arch.  4.  klm. 


Med.  XXXIII.  — Bizzozero  u.  Golgi Centralbl.  f.  d.  med.  Wissenseh.  1 879.  917.  — M aas 


Ueber  peritonäale  Bluttransfusion  bei  Thieren.  Königsberg  1881.  — .7.  Hunter  iPerit.  Trans- 
fusion und  d.  Schicksal  der  farbigen  Blutkörper),  Journ.  of  Anat.  and  Physiol.  XXL  ls>6. 
Bölling  er,  Zur  Lehre  vou  der  Plethora.  Münchn.  med.  Wochenschr.  1886.  5 u.  6. 

Anämie  im  Allgemeinen:  Andral,  Essai  d'hematologie  pathologique.  1843.  — 
Scherer,  Chemische  n.  mikrosk.  Untersuchungen.  1843.  — Wunderlich,  Pathol.  Pby- 
des  Blutes.  1845.  — Vogel,  Vircliow’s  Handh.  der  spec.  Path.  Bd.  I.  — Vierordt.  Arch.  i 
physiol.  Heilkunde.  XIII.  S.  259.  — Welcker,  Prager  Vierteljahrssehr.  1854.  IV.  S.  11.  — 
Panum,  Virch.  Arch.  XXIX.  S.  481.  — Virchow,  Cellularpathologie.  4.  Aufl.  S.  l»m  n.  364 
— Ponfick,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1873.  Nr.  1.  — Malassez,  De  la  numeration  des  gl;- 
lniles  ronges  du  sang.  Paris  1873 ; Archivee  de  physiol.  EX.  p.  1.  — Goltz,  Virch.  Arch.  XXIX. 
S.  394.  — Lebert,  Arcli.  gen.  de  med.  1876.  p.  476.  — Hayem,  Gaz.  med.  de  Paris.  187»;. 
Nr.  31;  Arch.  de  Pliys.  1877.  p.  946.  — Perl,  Vircli.  Arch.  LEX.  S.  93.  — Leichtensteru 
Ueber  den  Hänioglobingehalt  des  Blutes.  Tübingen  1877. — Kroneeker  n.  Zander.  Berl 
klin.  Wochenschr.  1879.  Nr.  52.  — Quincke,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1879.  Nr.  31 : Virch 
Arch.  LIV.  S.  537 ; D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXV.  S.  576.  — Immer  mann,  Ailg.  Ernährungs- 
störungen in  v.  Ziemssen’s  Handh.  d.  spec.  Path.  XIII.  2.  1879.  — Jon  es,  On  the  physiologi; 
pathol.  of  the  blood;  Am.  Journ.  of  med.  Sc.  18S0.  — Saloiuon,  Chariteannalen.  18^0.  ■" 
137.  — Bizzozero,  Moleschott’s  Unters.  XII.  S.  595.  — Laach e,  D.  med.  Wochenschr 
1884.  42.  — Reinert,  Die  Zählung  der  Blutkörperchen.  Leipzig  1S91.  — v.  Limbeck 
Grundriss  der  klin.  Pathologie  des  Blutes.  Jena  1892.  — Dehio  (Blntunters.  bei  secnndärci 
Anämie),  Petersb.  med.  Wochenschr.  1891. 

Inanitionsanämie : v.  Pettenkofer  und  Voit,  Zeitschrift  für  Biol.  V.  S.  369.— 
Mauassein,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wissenscli.  1868.  Nr.  18.  — Panum,  Virch.  Arch.  XX 
S.  241.  — Lnciani,  Das  Hungern,  deutsch  von  0.  Frankel.  Leipzig  1899.  — v.  Hösslin 
Münchn.  med.  Wochenschr.  1S90. 

Essentielle  progressive  Anämie  (pernieiöse  Anämie):  Lebert.  Gaz.  roeü 
de  Paris.  1854.  p.  14.  — Zenker,  Jahresber.  d.  Ges.  f.  Natur-  u.  Ileilk.  zu  Dresden.  1856.— 
Biermer , Tagehl.  der  42.  Vers.  D.  Naturf.  u.  Aerzte.  1S6S;  Correspondenzbl.  der  Schweiz« 
Aerzte.  1872.  i.  — Gusserotv,  Arch.  f.  Gynäkol.  1871.  2.  — Ponfick,  Berl.  klin.  Wochen 
sehr.  1873.  1.  — Immermann,  Deutsch.  Arcli.  f.  klin.  Med.  XIII.  H.  3;  v.  Ziemssen's  Handh 
d. Path.  XIII.  2.  Aufl.  S.  350.  — Zenker,  D.  Arcli.  f.  klin.  Med.  XIII. — Mauz,  CcntralbLf 
d.  med.  Wissenscli.  1875.  Nr.  40.  — Quincke,  Volkmann’s  Samnil.  klin.  Vortr.  Nr.  1004  P 
Arch.  f.  klin.  Med.  XX.  S.  1;  Ueber  Siderosis.  Bern  1877;  Centralbl.  f.  d.  med.  Wissenscli 
1877.  Nr.  47;  D.Arcli.  f.  klin.  Med.  XXV.  XXVII.  — Eichhorst , Centralbl.  f.  d.  med.  Wissen 
schäften.  1876.  Nr.  26;  Die  progressive  pernieiöse  Anämie.  Leipzig  1878.  — H.  Müller.  Pi 
progr.  pernic.  Anämie.  Zürich  1877.  — Lepine,  Union  med.  IS76.  Nr.  17.  — Cohnheim 
Virch.  Arch.  LXVI1T.  S.  209.  — Strümpell,  Arcli.  d.  Heilk.  XVII.  S.  547.  — Osler  u 
Gardner,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wochenschr.  1877.  Nr.  15.  — Pep  per,  Virch.  Arcli.  LXVHI 
2.  — Litten,  Berl.  klin.  Wochenscln-.  1S77.  Nr.  20.  — Nothnagel,  D.  Arch.  f.  klin.  Med 
XXIV.  S.  353.  — Ehrlich,  Charite-Annalen.  V.  1878.  S.  178.  — Weigert,  Virch.  Arcbi 
LXX1X.  S.  387.  — R iess,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wissenscli.  1S81.  Nr.  48.  — P rankenliä nser 
Centralbl.  f. d.  med.  Wissenscli.  1883.  4.  — Messer  (Peru.  Anämie  in  Amerika),  Philad.  ni«'« 
Times.  1885.  — Graivitz,  Vircli.  Arch.  LXXYI.  S.  353.  — Rnneberg,  (Bothriocephalns " 
Auaemia  perniciosa),  1).  Arcli.  f.  klin.  Med.  XLI.  S.  304. — Ehrlich,  Charite-Annalen  IS' 
Berl.  klin.  Wochenschr.  1880:  XI.  Congr.  für  innere  Med.  1S92. — Gräber.  Zur  klinische! 
Diagnostik  der  Blutkranklieiteu.  München  18S8.  — Browicz  (Bewegungsphänomene  rothe 
Blufkiirper  bei  Anämie).  Verliamll.  »1.  IX.  Congr.  f.  inn.  Med.  1890.  — P.  M ii  11er  (Aet.ioli  - 
pernieiösen  Anämie),  Charite-Annalen  1889. — de  la  Hausse,  Zur  Casuistik  der  Anae'111' 


splenica.  Milnebeu  1890.  — v.  Noorden,  Uutersucbungen  über  schwere  Anämien.  Charit« 
Annalen  X)  1.  — v.  Jakscli,  Diagnostik  u.  Therapie  der  Erkrankungen  des  Blutes.  Prag«' 


med.  V oclieuschr.  1890.  — Silbermann,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1886.  p.  473.  — Hunter 
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krit.  med.  Jonrn.  1890.  July  5.  — Maragliano,  X.  Internat.  Congr.  zu  Berlin  1890;  Beil. 
Blin.  Wochenschr.  1887.  49. — Demme  (Perniciöse  Anämie  durch  Spulwürmer),  Ber.  ans 
j Jenner 'sehen  Kinderspital.  1890.  — Lichtheim  (Hinterstrangdegeneration  hei  pernioiöser 
Anämie),  VI.  Congr.  f.  innere  Med.  I SST.  — Minnich,  Zeitscln-,  f.  klin.  Med.  XXI.  S.  25.  — 
Neuss  er,  Wien.  med.  Bl.  1890.  13.  — Bireh-Hirschfeld,  Referat  über  schwere  anämische 
Zustände.  XI.  Congr.  f.  inn.  Med.  1892.  — H.  F.  Müller,  Atypische  Blutbildung  b.  d.  pernic. 
Anämie.  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  LI.  S.  282. 

Chlorose:  Popp,  Untersuchungen  über  die  Zusammensetzung  d.  Blutes  in  verschied. 
Krankheiten.  Leipzig  1845.  — Becquerel,  Cfaz.  des  höpit.  1856.  — See,  Du  sang  et  des 
sauendes.  I.  Paris  1866.  — Quincke,  Vircli.  Arch.  XIV.  S.  537.  — Rokitansky,  Lehrb. 
,1_ path.  Anat.  II.  S.  337.  — Virchow,  lieber  die  Chlorose  u.  die  damit  zusammenhängenden 
Anomalien  im  Gefässapparate.  Berlin  1872. — Willocks,  Lancet.  1881.  II.  Dec.  — Pe  frone, 
(Sulla  chlorosi;  Riv.  Veneta  di  Sc.  med.  1886.  — Gräber,  Zur  klin.  Diagnostik  d.  Blutkrankh. 
.Leipzig  1888.  — Kraus,  Prag.  Zeitschr.  f.  Heilk.  XI.  — Proby,  De  la  thrombose  veiueuse 
Icliez  les  chlorotiques.  Paris  1889.  — L uz  et,  La  Chlorose.  Paris  1892. 


§ 1.  Polyiimie  (Plethora).  Wenn  wir  berücksichtigen,  dass  die  Be- 
stimmungen der  physiologischen  Blutmenge  noch  keine  Uebereinstimnmng 
jdarhieten,  so  ist  es  klar,  dass  man  nocli  gar  nicht  sagen  kann,  wann  man 

Ierechtigt  ist,  von  einer  pathologischen  Vermehrung  der  Blutmenge  (P 1 e - 
liora,  Polyämie)  zu  sprechen.  Im  Allgemeinen  nimmt  man  zwar  an, 
ass  die  physiologische  Menge  des  Gesammtblutes  eines  Erwachsenen  Qu 
es  Körpergewichtes  betrage,  doch  liegen  hier  gewiss  sehr  bedeutende  intli- 
iduelle  Schwankungen  innerhalb  der  Norm,  namentlich  kommt  auch  das 
lebensalter  in  Betracht;  beim  Neugeborenen  soll  die  Blutmenge  nur  '/is 
es  Körpergewichts  ausmachen;  im  höheren  Alter  findet  sicher  Abnahme 
er  Blutmenge  statt.  Gewiss  ist  auch  das  Geschlecht  von  Einfluss.  Es 
isst  sich  nicht  verkennen,  dass  man  zur  Annahme  einer  Plethora  wesent- 
ch  durch  die  Berücksichtigung  gewisser  Symptome  gelangt  ist,  welche 
lan  aus  einer  angenommenen  übermässigen  Blutmenge  erklären  zu  können 
ermeinte  (lebhafte  Röthung  des  Gesichts,  der  sichtbaren  Schleimhäute, 
eigung  zu  Congestionen  u.  s.  w.).  Es  bedarf  keines  Beweises,  dass  der- 
rtige  Erscheinungen  sich  in  vielen  Fällen  auf  andere  Momente  als  auf 
eine  Zunahme  der  Blutmenge  zurückführen  lassen;  namentlich  kommen  hier 
abnorme  Zustände  der  Circulationsorgane  in  Betracht.  Aber  selbst  für 
solche  Fälle,  wo  eine  wahre  Plethora  angenommen  werden  könnte,  ist  es 
•viel  wahrscheinlicher,  dass  es  sich  wesentlich  um  Vermehrung  der  zelligen 
Blutbestandtheile  handelt,  nicht  um  eine  absolute  Vermehrung  der  Blutmenge. 
■Van  hat  diesen  Zustand  als  Polycythaemia  rubra  bezeichnet.  Es  lässt  sich 
aber  dieses  Verhältnis  nichts  Sicheres  sagen,  erstens,  weil  die  verschiedenen 
mühevollen  Methoden,  welche  zur  Zählung  der  rothen  Blutkörperchen  an- 
gewendet werden,  nur  annähernd  zuverlässige  Resultate  geben,  zweitens, 
weil  schon  bei  Gesunden  sehr  grosse  Schwankungen  Vorkommen. 

So  fanden  Nasse  und  Stützing;  im  Cubikmillimeter  Kaninchenblut  2 ‘/v — 6 Millio- 
ien rothe  Blutkörperchen,  beim  Hunde  4 — 5 '/i  Millionen,  auch  für  den  gesunden  Menschen 
(rechnet  man  etwa  5 Millionen  (Welcher)  rothe  Blutkörperchen  auf  den  Cubikmillimeter 
nud  etwa  14000  farblose.  Auch  die  neueren  mit  verbesserten  Methoden  (Malassez, 
dhoma)  ausgeführten  Zählungen  haben  ähnliche  Resultate  ergeben.  Der  Einfluss  des 
‘^schlechtes  tritt  in  dem  grösseren  Gehalt  des  Blutes  an  rothen  Blutkörperchen  bei 

I'Unnern  hervor  (nach  Stierlin:  Mittelwerth  für  Männer:  5,752000,  bei  Weibern: 
M94B0O).  Bei  Neugeborenen  fand  Hayem  Maximalwerthe  von  6,226000.  In  Betreff 
ller  Schwankungen  in  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  unter  physiologischen  Verhält- 
nissen ist  auf  die  einschlägige  Litteratur  zu  verweisen  (die  eingehend  in  dem  oben  eitirten 
rund  riss  von  v.  Limbeck  berücksichtigt  ist). 

Für  die  Behauptung,  dass  Polyämie  nur  als  ein  vorübergehender,  sich  rasch  aus- 
reichender Zustand  Vorkommen  kann , sprechen  die  von  W o r m -Mülle  r ausgeführten 
Experimente.  Nach  Transfusion  bedeutender  Blutmengen  (in  Hunde)  zeigte  sich,  dass 
De  der  Einspritzung  entsprechende  Steigerung  des  Blutdrucks  sich  bald  wieder  ausglich ; 
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beträgt  die  Blutmenge  mehr  als  10%  des  Körpergewichts,  so  treten  erhebliche  Druck  - 
Schwankungen  ein,  die  Tbiere  gehen  dann  in  der  Regel  bald  zu  Grunde.  Wahrscheinlich 
sind  es  in  erster  Linie  Erweiterungen  der  Capillaren  und  kleinen  Venen  (besonders  der 
Unterleibsorgane),  welche  das  überschüssige  Blut  aufnebmen.  Die  Ursache  des  eintroteu- 
den  Todes  nach  Transfusion  grosser  Blutmengen  (Vermehrung  der  Blutmenge  über  lött". 
ist  nicht  nachgewiesen.  Nach  Transfusion  geringerer  Blutmengen  (bis  über  die  Hälfte 
der  ursprünglichen  Blutmenge)  blieben  die  Verstrehsthiere  frei  von  Störungen.  Das  ein 
gespritzte  Blutplasma  verschwindet  bereits  im  Verlauf  von  2 — 3 Tagen, 
auch  die  Vermehrung  der  rotlien  Blutkörperchen  gleicht  sich  verhältnis- 
mässig rasch  aus;  nach  Transfusion  von  60 — SO  % der  Blutmenge  in  zwei 
bis  drei  Wochen.  Die  vermehrte  Harnbildung  und  die  Steigerung  der  Harngrdfaus- 
scheidung  zeigen  den  Weg,  auf  welchem  die  zerstörte  überschüssige  Blutmenge  v<.j zug- 
weise beseitigt  wird.  Kann  mau  die  Resultate  dieser  Experimente  auch  nicht  ohne 
Weiteres  auf  pathologische  Zustände  übertragen,  so  muss  man  doch,  so  lange  positiv.  Be- 
weise für  das  Vorkommen  einer  wirklichen  Polyämie  von  längerer  Dauer  fehlen,  da» 
Gewicht  derselben  anerkennen.  Als  Veranlassungen  der  von  den  Pathologen  angenom- 
menen Polyämie  führte  man  früher  namentlich  an:  den  Uebergang  von  ärmlicher  zu 
reicher  Nahrung,  das  Unterbleiben  zur  Gewohnheit  gewordener  Blutentziehungen  «der 
Blutverluste;  endlich  glaubte  man,  dass  nach  Entfernung  grosser  Körpertheile  durch 
unverminderte  Fortdauer  der  Blutproduction  abnorme  Zunahme  der  Blutmenge  eintrei:. 
könne  (sogenannte  Plethora  apocoptica). 

Nach  Experimenten  an  Hunden,  denen  durch  Bluttransfusion  in  die  Bauch 
höhle  eine  künstliche  Polyämie  erzeugt  war,  fand  Quincke  die  Reste  der 
rotlien  Blutkörper,  das  aus  ihnen  stammende  Eisenalbuminat  im  Knochenmark,  der  Milz 
und  in  den  weissen  Blutkörperchen,  sowie  in  den  Drüsenzellen  der  Leber  und  der  Nieren 
rinde  abgelagert.  Andererseits  fehlten  bei  Hunden,  denen  wiederholt  stärkere  Blutern 
Ziehungen  gemacht  wurden  (das  entzogene  Blut  wurde  fast  vollständig  ersetzt),  in  racu 
genannten  Organen  die  Pigmentkömehen  aus  Eisenalbuminat  fast  gänzlich.  Quinck 
glaubt  daher,  dass  jene  Eisenkörnchen  wieder  zur  Bildung  rother  Blutkörperchen  ver 
wendet  würden.  Bizzzozero  und  Golgi  fanden  ebenfalls,  dass  die  durch  Zählung 
nachgewiesene  Vermehrung  der  farbigen  Blutkörperchen  im  Blute  nach  Transfusion  Teil 
Blut  in  die  Bauchhöhle  eine  vorübergehende  ist,  die  sich,  was  auch  die  neueren  Experi- 
mente von  W.  Hunter  bestätigen,  je  nach  der  Menge  des  eingeführten  (gleichartigen 
Blutes  in  kürzerer  oder  längerer  Zeit,  meist  im  Verlauf  der  ersten  Wochen  nach  dei 
Transfusion  ausgleicht.  Es  ist  nach  alledem  wahrscheinlich,  dass  die  überschüssigen  rotla  i 
Blutkörper  in  den  erwähnten  Organen  mit  Hinterlassung  des  Eisenpigments  zerfallen 

Von  Interesse  für  die  oben  berührte  Frage  der  Plethora  vera  und  der  Polycythaemi. 
rubra  ist  die  bereits  von  Andral,  Delafond  u.  A.  durch  die  Untersuchung  von  ver 
schiedenen  Thiergattungen  gewonnene  Erfahrung,  dass  im  Allgemeinen  die  Menge  de 
rotlien  Blutkörper  der  Kraft,  dem  allgemeinen  Ernährungszustand,  namentlich  aber  de 
motorischen  Energie  proportional  ist.  Auch  die  von  Bollinger  und  Heissler  nach  dei 
Methode  von  Panum  ausgeführte  Bestimmung  der  relativen  Blutmenge  verschiede 
ner  Tliiere  ergab  erhebliche  Ungleichheiten  und  Hess  erkennen,  dass  die  Entwicklung  dei 
Museulatur  (mit  Einschluss  des  Herzens)  von  grösster  Bedeutung  ist.  indem  kräftig1 
Musculatur  reichliche  Blutmenge  entsprach,  während  dagegen  bei  starker  Fettbildim- 
die  relative  Blutmenge  sank  (so  betrug  bei  Schweinen  die  Blutmenge  ’/as  des  Kölner 
gewichts,  bei  Pferden  '/><>)■  Wenn  man  zugeben  muss,  dass  beim  Menschen  jedenfalls  vh 
grössere  Ungleichheiten  in  der  Proportion  der  Blutmenge  zum  Körpergewicht  Vorkommen 
als  bei  irgend  einer  Thiergattung,  und  wenn  weiter  auch  hier  eine  Beziehung  zwischei 
Muskelentwicklung  und  Blutquantum  sehr  wahrscheinlich  ist.  so  kann  doch  aus  diese) 
Sätzen  nicht  ohne  Weiteres  das  Vorkommen  einer  Blutfülle  gefolgert  werden,  die  an  sk 
pathologisch  wirkt,  indem  sie  anfangs  durch  Herzhypertrophie  compensirt . später  z" 
Insufficienz  führt.  Es  fehlt  der  Beweis,  dass  bei  den  in  Betracht  kommenden  patholo 
gischen  Zuständen  (Myocarditis  oder  Degeneration  der  Herzwand)  die  üeberfüllung  de 
■Strombettes  mit  Blut  von  normaler  Zusammensetzung  als  Ausgang  der  schweren  Circnla 
tionsstürungen  anzusehen  ist.  Wäre  das  aber  der  Fall,  so  entsteht  die  Frage,  ob  da: 
abnorme  Blutvolumen  (mit  Einschluss  der  sogenannten  „Plethora  serosa“,  durch  Aer 
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mehrung-  des  Blutplasma)  nicht  selbst  erst  die  Folge  eines  pathologischen  Zustandes  der 
Gefüsswände  ist. 

§ 2.  Anämie.  Verringerung  der  Blutmenge  (Oligämie)  scliliesst  sich 
unmittelbar  an  Blutungen  traumatischen  oder  pathologischen  Ursprungs. 
Bei  der  Anämie  handelt  es  sich  hauptsächlich  um  Verminderung  der  farbigen 
Blutkörper  (Oligocythämie),  mag  dieselbe  durch  Verlust  und  erhöhten 
Verbrauch  oder  durch  gehemmte  Regeneration  zu  erklären  sein.  Geht 
diese  Veränderung  nachweisbar  aus  einem  anderweiten  pathologischen  Zu- 
stande hervor  und  bleibt  sie  von  demselben  abhängig,  so  bezeichnet  man 
sie  als  secundäre  Anämie. 

a)  Die  Anämie  nach  Blutungen  beruht  in  erster  Linie  auf  Ver- 
minderung der  gesammten  Blutmenge,  ist  dieselbe  sehr  bedeutend,  so  kann 
der  tödtliche  Ausgang  direct  erfolgen  (Verblutungstod).  Das  Hauptmoment 
beim  Verblutungstode  ist  die  Verminderung  des  Blutvolumens,  die 
dadurch  herbeigeführte  Herabsetzung  des  Blutdrucks,  welche  zur  Sistirung 
der  Herzarbeit  führt  (mechanischer  Verblutungstod.  L eich  teil- 
st er n).  Hierfür  spricht  auch  die  Thatsache,  dass  bei  drohendem  Ver- 
blutungstode durch  Injection  von  Kochsalzlösung  das  Leben  erhalten  werden 
konnte  (Goltz,  Kronecker,  Zander  u.  A.). 

Die  anatomischen  Befunde  in  den  Leichen  acnt  Verbluteter  lassen 
sich  einfach  auf  den  Blutverlust  zurückführen.  Hierher  gehören  die  wachs- 
bleiche Hautfarbe,  die  spärlichen  blassen  Todtenflecken ; die  Starre  tritt 
nur  in  geringer  Ausbildung  auf,  die  Muskeln  sind  welk,  von  blassbrauner 
Farbe.  Auch  an  den  übrigen  Geweben  tritt  die  Eigenfarbe,  welche  sonst 
durch  den  Blutgehalt  verwischt  oder  modificirt  wird,  deutlich  hervor. 
Besonders  sieht  man  das  an  der  Lunge  (blassgraue  Färbung),  an  der  Leber 
(graubraunes  Colorit)  und  den  Nieren  (grau  mit  einem  Stich  ins  Gelbe). 

grösseren 


Den  relativ  bedeutendsten  Blutgehalt  findet  man  in  der  Milz. 

Herz  in  der  Regel 


Arterien  sind  enger  als  normal,  das 


Die 

contraliirt ; es 


enthält,  wie  die  grösseren  Gefässe,  blasse  Gerinnsel  und  spärliches  flüs- 
siges Blut, 

Handelt  es  sich  um  den  Verlust  von  Blutmengen,  deren  Entziehung 
nicht  sofort  den  Tod  herbeiführt,  so  gleicht  sich  die  Verminderung  des 
Blut volumens  ziemlich  rasch  aus,  da  in  Folge  der  herabgesetzten  Spannung 
im  Gefässsystem  Parenchymflüssigkeit  aus  dem  Gewebe  direct  in  die  Ge- 
fässe ditfundirt ; auch  durch  die  Lymphgefässe  wird  Flüssigkeit  in  grösserer 
Menge  den  Blutgefässen  zugeführt  (Verminderung  der  Secretionen).  Weniger 
leicht  findet  Ersatz  für  die  verloren  gegangenen  festen  Bestandtheile  statt, 
am  längsten  bleibt  die  Verminderung  der  rothen  Blutkörper  bestehen 
(Oligocythämie),  während  sich  der  normale  Fibringehalt  rasch  herstellt. 
Da  durch  die  Verarmung  des  Blutes  an  körperlichen  Bestandteilen  die 
Function  der  meisten  Körpergewebe  beeinträchtigt  wird,  so  kann  nach 
einem  einmal  überstandenen  grossen  Blutverlust  oder  durch  wiederholte 
kleinere  Blutungen  unter  ungünstigen  Verhältnissen  eine  chronische  Anämie 
entstehen;  ja  durch  secundäre  Veränderungen  in  den  mangelhaft  ernährten 
Organen  kann  der  Tod  längere  Zeit  nach  dem  Aufhören  der  Blutung  herbei- 
geführt werden.  In  günstigeren  Fällen  findet  dagegen  ein  vollständiger 
Ersatz  der  verlorenen  Blutmenge  statt,  nicht  nur  ihrem  Volumen  nach, 
sondern  auch  in  qualitativer  Hinsicht, 

Die  Regeneration  des  Blutes  wird  wahrscheinlich  durch  Steige- 
rung der  blutbildenden  Thätigkeit  bestimmter  Organe  (Milz,  Knochenmark) 
bewirkt.  In  diesem  Sinne  ist  namentlich  die  bei  Anämischen  wiederholt 
constatirte  Umwandlung  des  Fettmarks  der  Knochen  in  rothes 
-Mark  gedeutet  worden;  auch  in  der  AI i 1 z sind  von  einzelnen  Autoren 
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(Bizzozero)  unter  solchen  Bedingungen  hyperplastische  Veränderungen 
gefunden  und  im  Sinne  gesteigerter  regenerativer  Thätigkeit  dieses  Organs 
verwerthet  worden. 

Es  lässt  sich  begreiflicher  Weise  nicht  genau  angeben,  welche  Blutmenge  verloren 
werden  kann,  ohne  den  Verblutungstod  herbeizufüliren.  Hier  Ist  der  vorher  vorhaniieue 
Kräftezustand,  das  Alter,  das  Geschlecht  von  Einfluss ; namentlich  kommt  aber  viel  darauf 
an,  ob  der  Blutverlust  rasch  oder  allmählich  erfolgte.  Bei  rasch  erfolgenden  Blutung.-], 
kann  man  für  gesunde  Erwachsene  annehmen,  dass  ein  Blutverlust,  welcher  über  ein 
Drittel  bis  zur  Hälfte  der  normalen  Blutmenge  beträgt,  absolut  tödtlich  wirkt.  Bei  ge- 
schwächten  Personen,  im  Greisenalter,  und  ebenso  bei  Neugeborenen  und  jungen  Kindern 
sind  schon  relativ  geringe  Blutverluste  gefährlich. 

Cohnheim  giebt  für  Hunde  3,5  bis  4%  des  Körpergewichtes  als  tödtlidie  AderlaÄ 
blutmenge  an;  liier  ist  offenbar  das  Sinken  des  Blutdiueks  und  nicht  die  Verminderung  der 
Zahl  der  rotben  Blutkörperchen  die  Todesursache.  Wirkt  der  Blutverlust  uieht  unmittelbar 
tödtlich,  so  kann  die  nach  Herstellung  des  Blutvolmnens  durch  Aufnahme  von  GeweÜfl 
lyrnphe  entstandene  Verminderung  der  farbigen  Zellen  als  pathologischer  Factor  hervor* 
treten.  Grenzwerthe  im  Hinblick  auf  dje  Bestimmung  des  mit  Fortdauer  des  LeVus 
verträglichen  Grades  der  Oligocy tliämie  können  nicht  bestimmt  werden.  Bei  ras  her 
eintretenden  Blutverlusten  kann  das  Sinken  des  Blutdruckes  den  Tod  bereits  herbe ifüliren. 
während  die  Verminderung  in  der  Zahl  der  farbigen  Zellen  noch  nicht  das  Lehen  bedroht. 
So  sah  Laaclie  den  Verblutungstod  in  einem  Falle  eintreten,  als  die  Blutkörpercbenzidd 
auf  1,281000  pr.  mm3  verringert  war;  dagegen  fand  derselbe  Autor  in  einem  anderen 
Fall  Verminderung  auf  300000,  ohne  dass  der  Tod  als  Folge  dieser  hochgradigen  öligo- 
cythämie  eingetreten  wäre;  ähnliche  Zahlen  sind  auch  von  anderen  Beobachtern  uiit- 
getlieilt  (Quincke,  v.  Limbeck  u.  A.h 

1))  Die  Anämie  durch  Säfte  Verluste  wird  besonders  dort  beob- 
achtet, wo  es  sich  um  den  Abgang  eiweissreicher  Flüssigkeit  bandelt. 
Hierher  gehört  die  Anämie  in  Folge  chronischer  Darmkatarrhe,  ferner  die 
Anämie  bei  Nephritis  mit  bedeutendem  Eiweissverlust  durch  die  Nieren. 
In  ähnlicher  Weise  wirken  anhaltende  Galakt orrlioe,  chronische  Eiterungen. 
Bei  diesen  Anämien  wirken  sehr  oft  verschiedenartige  Schädlichkeiten  auf 
das  Blut  ein.  So  können  Säfte-  und  Blutverlust  combinirt  wirken  (z.  B. 
an  Geschwürsflächen),  es  können  durch  den  primären  Krankheitsproces* 
veranlasste  toxische  Einflüsse  Zerstörung  und  mangelhafte  Regeneration 
der  Blutkörperchen  bewirken.  Der  Blut bef und  in  den  hierhergehörigen 
Formen,  wie  überhaupt  bei  den  secundären  Anämien  ist  nicht  völlig  gleicli- 
mässig,  eine  Erfahrung,  die  aus  den  verschiedenartigen  Verhältnissen  der 
Einzelfälle,  namentlich  auch  ans  dem  Grade  und  der  zeitlichen  Einwirkung 
der  die  Blutveränderung  hervorrufenden  Schädlichkeiten  erklärlich  ist. 
Bei  rasch  entstandener  Anämie  der  hier  besprochenen  Art  kann  die  Ver- 
minderung der  farbigen  Zellen  sehr  bedeutend  sein  (z.  B.  bis  zu  S00  <>00 
auf  den  mm3  betragen),  der  Hämoglobingehalt  sinkt  proportional:  die  farb- 
losen Zellen  sind  relativ  vermehrt;  auch  absolute  Zunahme  derselben 
(Leu ko cy tose)  wird  öfters  beobachtet.  Bei  chronischer  Verlaufsart  der 
secundären  Anämie  ist  mitunter  der  Farbstoffgehalt  des  Blutes  im  Verhältnis? 
zur  Zahl  der  farbigen  Zellen  vermindert  (relative  Oligochromämiet 
Auch  das  Auftreten  abnorm  kleiner  und  abnorm  grosser  rot  her  Blutkörper- 
chen, sowie  der  Befund  von  Formveränderungen  an  den  letzteren  wurde 
namentlich  bei  chronischen  Formen  hochgradiger  secundärer  Anämie  be- 
obachtet; wir  kommen  unten  auf  diese  Anomalien  der  farbigen  Zellen  hei 
Besprechung  der  perniciösen  Anämie  zurück. 

c)  Die  Anämie  in  Folge  von  mangelhafter  Ernährung  wird 
auch  ols  Inanitionsanämie  bezeichnet.  Am  reinsten  sind  die  Folgen 
der  Inamtion  an  hungernden  Thieren  beobachtet;  bei  kranken  Menschen 
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haben  wir  es  mit  Formen  incompleter  Inanition  zu  tliun;  nur  sind  die  Ver- 
hältnisse hier  weniger  einfach,  da  in  der  Kegel  Erkrankungen  der  Organe 
mit  ihrem  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen  Einfluss  auf  die  Verdauung 
und  die  Verarbeitung  der  assimilirten  Stoffe  zu  Grunde  liegen.  Die  Wirkung 
der  Inanition  unter  pathologischen  Bedingungen  tritt  noch  am  reinsten 
hervor  in  solchen  Fällen,  wo  Erkrankungen  die  Aufnahme  fester  Nahrung 
hindern  (Neubildungen  im  Schlund,  Oesophagus,  Magen;  Stricturen  durch 
Narben  an  denselben  Theilen).  Die  Inanitionsanämie  als  Folge  in  Qualität 
und  Quantität  ungenügender  Nahrung  wird  am  häufigsten  bei  Neugeborenen 
beobachtet,  namentlich  bei  künstlich  ernährten  (sogenannte  Atrophie  der 
Neugeborenen).  Die  Anämie  ist  unter  den  oben  berührten  Verhältnissen 
nur  eine  Theilerscheinung  des  allgemeinen  Schwundes  aller  Körpergewebe ; 
die  Anämie  geht  etwa  der  Atrophie  der  willkürlichen  Körpermusculatur 
parallel,  während  dagegen  selbst  bei  anhaltender  Inanition  ein  Schwund 
der  centralen  und  peripheren  Nervenapparate  nicht  nachweisbar  ist.  Es 
ist  neuerdings  hervorgehoben  worden,  dass  bei  freiwilligen  Hungerversuchen 
von  Menschen  (Hungerkünstler)  zunächst  eine  Erhöhung  in  der  Zahl  der 
rothen  Blutkörper  eintrat  (Luciani),  die  natürlich  keine  absolute  sein 
kann,  sondern  auf  Abnahme  des  Blutvolumens  durch  Verlust  von  Wasser 
beruht.  Auch  bei  Thierexperimenten  wurde  Aelmliches  beobachtet  (von 
Hoesslin).  Dem  gegenüber  ist  zu  beachten,  dass  die  im  Anschluss  an 
pathologische  Ernährungsstörungen  auftretende  Oligocythämie  sich  zumeist 
auf  längerdauernde  Einwirkung  unvollkommener  Inanition  bezieht  und 
zudem  in  der  Regel  noch  mit  anderen  Schädlichkeiten  combinirt  ist. 

d)  Secundäre  Anämie  im  Anschluss  an  Vergiftungen  und  In- 
fectionskrankheiten:  Eine  acute  Anämie  kann  zu  Stande  kommen 
durch  den  Einfluss  von  Giften,  die  den  Zerfall  rother  Blutkörper  veranlassen 
(chlorsaures  Kali.  Nitrobenzol,  Morchelgift  u.  s.  w.);  auch  bei  Infections- 
krankheiten  kommt  rasche  Zerstörung  zahlreicher  rother  Blutkörperchen 
vor  (Malaria  , Sepsis).  Derartige  Schädigungen  der  Blutzusammensetzung 
Kind,  durch  innere  Blutverluste  verursacht,  der  Blutverarmung  durch  Blu- 
tungen vergleichbar.  Anders  liegen  wahrscheinlich  die  Verhältnisse  bei  ge- 
wissen chronischen  Vergiftungen;  namentlich  durch  Blei,  Arsenik, 
[Quecksilber  stellt  sich  eine  Anämie  her,  welche  keineswegs  einfach  parallel 
(ist  den  Störungen  an  den  Verdauungsapparaten , so  dass  man  darauf  hin- 
vedrängt  wird,  neben  der  Wirkung  der  letzteren  noch  ein  besonderes  die 
iBlutbildung  störendes  Moment  zu  suchen.  Bereits  Andral  fand  bei  chro- 
nischer Bleivergiftung  Verminderung  der  rothen  Blutkörperchen,  eine  That- 
r^ache,  welche  Malassez  bestätigt  hat;  gleichzeitig  mit  der  Abnahme  der 
Menge  wurde  eine  Zunahme  im  Umfange  der  Blutkörperchen  constatirt. 
Aelmlich  ist  es  mit  manchen  Anämien,  -welche  sich  im  Verlauf  chroni- 
scher Infectionsprocesse  ausbilden,  ohne  dass  man  eine  Störung  der 
\ erdauung  oder  eine  Vermehrung  der  Ausgaben  als  genügende  Erklärung 
nageben  könnte.  Hier  kommt  namentlich  die  Anämie  in  Betracht,  wie  sie 
Sich  unter  dem  Einfluss  der  Malaria  und  der  Syphilis  häufig  einstellt. 
Tan  muss  voraussetzen,  dass  der  Infectionsstoff,  in  ähnlicher  Weise  wie  die 
hwähnten  Gifte,  störend  auf  die  Blutbildung  wirkt;  und  zwar  ist 
Mas  um  so  wahrscheinlicher,  weil  wir  bei  derartigen  Infectionen  gerade  an 
Ten  blutbildenden  Organen  krankhafte  Veränderungen  finden. 

e)  Als  idiopathische  (primäre)  Anämie  bezeichnet  man  im  Gegen- 
satz zu  den  eben  besprochenen  secundären  Blutveränderungen  eine  Ver- 
neinung des  Blutes  an  farbigen  Elementen,  die  ohne  erkennbare  Veranlas- 

ang  als  ein  anscheinend  primäres  Blutleiden  sich  entwickelt  oder  doch 
liturch  die  nachgewiesene  Gelegenheitsursache  nicht  genügend  erklärt  wird 
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und  unabhängig  von  derselben  fortdauert.  Die  hierhergehörigen  Fälle  ge- 
hören drei  Gruppen  an. 

a)  Als  einfache  primäre  Anämie  kann  man  eine  Form  der  Blut- 
armuth  bezeichnen,  bei  welcher  die  Verminderung  in  der  Zahl  der  farb- 
losen Elemente  als  ein  stationärer  Zustand  unbekannten  Ursprungs  Jahre 
lang  bestehen  kann,  ohne  einen  progressiven  Charakter  anzunehmen.  Hierher- 
gehörige anämische  Zustände  kommen  bei  beiden  < Geschlechtern,  auch  unter 
durchaus  günstigen  Lebensbedingungen  vor.  Zum  Theil  mögen  verborgen*- 
Schädlichkeiten  (latente  Infectionskrankheiten  wie  Tuberkulose,  Syphilis, 
auch  Malaria)  zu  Grunde  liegen;  auch  toxische  Einflüsse  sind  zu  beachten 
(chronische  Kohlenoxydvergiftung),  und  drittens  kommt  wahrscheinlich  ab- 
normen Zuständen  der  Verdauungsorgane  (Dyspepsie,  Verstopfung  mit  Ke- 
sorption  von  Zersetzungsproducten)  eine  Beziehung  zu  der  anscheinend 
spontan  entstandenen  hartnäckigen  Anämie  zu.  Immerhin  ist  der  Einflug 
der  eben  berührten  Factoren  nicht  für  alle  Fälle  wahrscheinlich:  manche 
Beobachtungen  sprechen  für  eine  constitutioneile,  auch  erbliche  Anlage.  Die 
einfache  primäre  Anämie  geht  zuweilen  in  die  folgende  Form  über. 

ß)  Die  progressive  perniciöse  Anämie  ist  eine  anscheinend 
spontan  oder  im  Anschluss  an  Schädlichkeiten,  welche  den  schweren  Folge- 
zustand an  sich  nicht  erklären,  entstandene  Blutveränderung,  die  den  f in- 
schreitenden Charakter  einer  förmlichen  „Blutschwindsucht"  zeigt.  Eine 
ätiologische  Einheit  umfasst  dieser  Krankheitsname  nicht ; aber  dennoch  i>t 
die  Uebereinstimmung  der  unter  demselben  zusammengefassten  Erkrankun- 
gen weitgehend.  Das  Gemeinsame  dieser  schweren  anämischen  Zustände 
liegt  darin,  dass  bei  ihnen  Degeneration  und  Zerfall  des  Blutes  zu 
Grunde  liegt,  woran  sich  secundär  regressive  Veränderungen  der 
Gewebe,  namentlich  in  der  Herzmusculatur,  den  Drüsenzellen  der  Leber, 
des  Magens,  der  Nieren,  in  manchen  Fällen  auch  degenerative  Processe  im 
centralen  Nervensystem  anschliessen.  Auf  die  eben  hervorgehobenen  Mo- 
mente hat  Bi  er  111er  bereits  die  Trennung  der  hier  besprochenen  Krank- 
heitsform von  den  secundären  Anämien  und  der  Chlorose  im  'Wesentlichen 
begründet.  Eis  ist  jedenfalls  richtiger,  dass  man  den  Begriff  der  perniciösen 
Anämie  in  der  eben  besprochenen  Richtung  auf  die  Analogie  in  der  Patho- 
genese gründet  und  nicht  auf  ein  negatives  ätiologisches  Moment 
Soll  das  Fehlen  einer  nachweisbaren  Erkrankung,  zu  der  die  Blutverände- 
rung secundär  hinzugetreten,  maassgebend  für  die  Anerkennung  ..wahrer" 
perniciöser  Anämie  sein,  so  kann  diese  Krankheitsform  mit  Sicherheit  erst 
nach  dem  Tode  festgestellt  werden.  Abgesehen  hiervon  lässt  sich  nacli- 
weisen,  dass  auch  in  ätiologischer  Richtung  die  Trennung  der  Fälle  mit 
klar  übersehbaren  primären,  ausserhalb  des  Blutes  gelegenen  Ausgangsver- 
änderungen (deuteropat  h isclie  perniciöse  Anämie)  von  den  primären  Blut- 
erkran kungen  unbekannten  Ursprunges  (protopathische  F orm : essen- 
tielle perniciöse  Anämie)  nicht  durchführbar  ist.  Auch  wo  ätiologische 
Factoren  nachweisbar  sind,  erklären  dieselben  nicht  ohne  Weiteres  die  schwere 
fortschreitende  Blutveränderung.  Die  Annahme  eines  unbekannten  Zwischen- 
gliedes zwischen  der  letzteren  und  den  hier  in  Betracht  kommenden  Schäd- 
lichkeiten ist  noth wendig,  weil  die  letzteren  in  der  Regel  nicht  zu  so  schweren 
Blutveränderungen  führen.  Die  bekannten,  für  die  Aetiologie  der  perniciösen 
Anämie  wirksamen  Schädlichkeiten  stellen  sich  meist  nur  als  disponirende 
Factoren  dar,  zum  Theil  auch  als  Hülfsursachen  (I  mm  ermann).  Ein 
schlagendes  Beispiel  für  die  Berechtigung  dieser  Auffassung  geben  jene 
Fälle,  wo  eine  perniciöse  Anämie  sich  an  nacligewiesene  directe  Blut- 
verluste anschloss.  Es  handelt  sich  hier  vorzugsweise  um  den  Einfluss 
oft  Aviederholter  kleiner  Blutverluste,  und  zwar  ganz  vorwiegend  um  solche. 
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die  sich  an  Läsionen  im  Magen- Darm kanal  anschlossen  (z.  B.  an  Magen- 
oder Darmgeschwüre  verschiedenartigen  Ursprunges).  Selbst  für  die  schwere 
Anämie,  deren  Ursache  in  der  massenhaften  Entwicklung  blutsaugender 
D a r m p a r a s i t e n (A nchylostomiasis,  vergl.  Bd.  I,  S.  3 1 1 d . B.)  erkannt 
wurde,  hat  Lnssana  hervorgehoben,. dass  die  Menge  des  von  den  Würmern 
entzogenen  Blutes  nicht  genüge,  um  die  schwere  Blutveränderung  zn  er- 
klären. In  noch  höherem  Grade  ist  für  die  an  Schwangerschaft  und 
Wochenbett  sich  zuweilen  anschliessende  perniciöse  Anämie  (Gusserow) 
ifie  Wirksamkeit  ihrem  Wesen  nach  unbekannter  besonderer  Schädlich- 
keiten noth wendig.  Für  die  sonst  noch  hervorgehobenen  ätiologischen 
Momente  (schlechte  Ernährung,  dyspeptische  Störungen,  infectiöse  Processe 
nie  Syphilis.  Malaria)  gilt  ausnahmslos,  dass  sie  zwar  häutig  zur  Entwick- 
lung secundärer  Anämie  führen,  dagegen  sehr  selten  die  fortschreitende 
Blutveränderung  von  perniciöser  Verlaufsart  verursachen. 

Von  vornherein  ist  es  denkbar,  dass  die  perniciöse  Anämie  auf  einer 
Störung  der  Blutregeneration  in  Folge  von  pathologischen  Zuständen  der 
blutbildenden  Organe  beruhen  könnte.  In  diesem  Sinne  wurde  die  von 
Pepper,  Cohnheim  u.  A.  nachgewiesene  Umwandlung  des  Fettmarkes 
der  langen  Köhrenknochen  in  rotlies  fötales  Mark  gedeutet.  Diese  Auf- 
fassung konnte  nicht  mehr  aufrecht  erhalten  werden,  nachdem  durch 
Neu  man  n u.  A.  der  Beweis  erbracht  wurde,  dass  jene  Markmetamorphose 
auch  bei  einfachen  secundären  Anämien  häufig  vorkommt.  Andererseits 
sind  Fälle  perniciöser  Anämie  beschrieben,  in  denen  angeblich  jede  Ver- 
iderung  des  Knochenmarkes  fehlte  (L 6p ine,  Eich  hörst  u.  A.).  Nach 
Allem  ist  die  Ansicht  von  Neu  mann,  dass  die  perniciöse  Anämie  compen- 
satorische,  wenn  auch  ungenügende  Vorgänge  in  den  blutbildenden  Organen 
veranlasse,  deren  Ausdruck  namentlich  auch  in  dem  rotlien  Knochenmark 
in  dem  reichlichen  Auftreten  unfertiger  Entwicklungsformen  rother  Blut- 
körperchen gegeben  ist.  die  beachtenswertheste. 

Die  perniciöse  Anämie  beruht 
wahrscheinlich  von  vornherein  nicht 
auf  einer  Hemmung  der  Neubildung, 
sondern  auf  einem  e r h ü h t e n Z e r - 
fall  rother  Blutkörperchen. 

Die  von  Quincke  zuerst  nachge- 
wiesene  Anhäufung  feiner  Eisenkörn- 
chen in  inneren'  Organen  (Side- 
rosis  der  Leber,  der  Niere,  des 
Pankreas),  welche,  wie  durch  eine 
Beobachtung  von  W.  Hunter  be- 
wiesen wird  bis  zum  Zehnfachen  des 
normalen  Eisengehaltes  betragen 
kann,  weist  auf  erhöhten  Zerfall 
der  farbigen  Blutkörper  hin.  Auch 
das  in  einzelnen  Fällen  constatirte 
Auftreten  von  gelöstem  Farbstoff  im 
Blutplasma, sowie  der  Nachweis  eisen- 
imdtigen  und  eisenfreien  Pigmentes 
nn  Leber,  Milz  und  Niere  spricht  für  diese  Annahme;  in  einem  kürzlich 
vom  Verfasser  untersuchten  Fall  typischer  perniciöser  Anämie  ergab  die 
^ection  reichliche  Pigmentablagerung  in  den  Mesenterialdrüsen.  Auch  ge- 
wisse klinische  Erfahrungen  sind  zu  verwerthen,  namentlich  die  wiederholt 
um  Beginn  der  Krankheit  beobachtete  ikterische  Hautfarbe,  die 
Ausscheidung  auffallend  dunklen  Urins,  die  zuweilen  eintretende  plötzliche 
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Ablagorung  von  körnigem  Eisenpigmont  in  der  Leber 
(bei  perniciöser  Anämie).  Dio  Körnehon  sind  durch 
Zusatz  von  Schwefelammonium  gefärbt.  Vergr.  1 : 62. 
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Verschlimmerung  nach  Art  einer  Häraoglobinämie  von  ..paroxysmal«  ur 
Verlauf.  Uebrigens  hat  Silbermann  bei  Thieren  durch  fortgesetzte  Ein- 
führung kleiner  Mengen  von  Giften  mit  Blutkörperchen-zerstörenden  Eigen- 
schaften Zustände  hervorgemfen,  deren  Aehnlichkeit  mit  der  pernicioseu 
Anämie  in  der  Blutveränderung  und  im  Sectionsbefund  hervortrat.  Ob  der 
Zerfall  der  rothen  Blutkörper  vorzugsweise  vom  Darmkanal  aus  im  Wurze]- 
gebiet  der  Pfortader,  möglicher  Weise  durch  innerhalb  des  Darmkanales 
gebildete  Gifte  infeetiösen  Ursprunges  (W.Hu  nt  er)  entstellt,  das  entzieht  sich 
noch  näherer  Feststellung.  Die  vereinzelten  Angaben  über  den  Befund  t Iberi- 
scher Mikroorganismen  imBlute  bei perniciüser  Anämie  (F rankenhäuser, 
Klebs  u.  A.)  beziehen  sich  möglicher  Weise  auf  besondere  Formen  der 
Krankheit.  An  sich  ist  es  wahrscheinlich,  dass  durch  fortgesetzte  Zer- 
störung rother  Blutkörperchen  verschiedenartigen  Ursprunges  bedingte 
innere  Blutverluste  eine  perniciöse  Anämie  hervorrufen  können. 

Die  für  die  perniciöse  Anämie  charakteristische  Blutver-i 
ä n d e r u n g bezieht  sich  in  erster  Linie  auf  die  rothen  B 1 u t k ö r p e r c hen.  j 
Die  Verminderung  ihrer  Zahl  ist  sehr  auffallend,  sie  kann  bis  unter  500  <)oo 
auf  den  mm:i  sinken;  von  zuverlässigen  Beobachtern  wird  dem  gegenüber 
der  relativ  hohe  Hämoglobingehalt  des  Blutes  betont  (Quincke. j 
Laaclie,  Kahler  u.  A.),  der  möglicher  Weise  auf  dem  hohen  Hämoglobin- 
gehalt  der  vorhandenen  farbigen  Zellen  beruht,  aber  auch  durch  die  Ver- 
mehrung des  Hämoglobin  im  Plasma  erklärt  worden  ist  (Silber manu;. 
Quincke  hat  zuerst  auf  den  Befund  sehr  mannigfaltiger  Formen  rother) 
Blutkörperchen  (Poikilocy  ten)  hingewiesen;  es  sind  eiförmige,  länglich! 
ausgezogene,  flossenartige  Körperchen  von  verschiedener  Grösse,  an  denen) 


m 


der  Regel 


eine  dellenartige  Einbuchtung  erkennbar  ist.  Auch  kleine  j 
runde  Formen  bis  zum  Umfange  feiner  gefärbter  Tröpfchen  sind  bemerk ein- 
wertli  (Mikrocy ten).  Diese  abnormen  Formen  der  rothen  Körperchen 
sind  nicht  charakteristisch  für  die  perniciöse  Anämie:  sie  kommen  auch 
bei  seoüaidärer  Anämie  vor  und  können  künstlich  aus  normalem  Blut  durch  j 
Erwärmung  auf  dem  heizbaren  Objecttisch  erhalten  werden,  wo  sie  un- 
zweifelhaft als  Theilstücke  normaler  Elemente  erkennbar  sind  (Schisto- 
Als  Zeichen  „anämischer  Degeneration^  deutet  Ehr-! 


cjHen,  Ehrlich), 
lieh  das  Auftreten 
stanzen  im  Stroma 
Hämoglobingehaltes 


gewöhnlichen  Kernfarben  tingirbarer  Snb  i 


durch  die 

rother  Blutkörperchen,  das  von  Verminderung  ihres 
begleitet  ist  (nekrobiotische  Metamorphose,  Mara- 


gliano).  Neben  den  eben  berührten  Degenerationsformen  treten  kern-j 
haltige  rotlie  Blutkörperchen  auf.  die  als  Ausdruck  der  im  Knochen-) 
mark  stattfindenden  Regeneration  farbiger  Elemente  gedeutet  werden.  Das 
Vorkommen  dieser  kernhaltigen  Erytroblasten  in  der  Blutbahn  bei  Leukämiel 
wurde  bereits  oben  erwähnt;  es  ist  hinzuzufügen,  dass  die  kernhaltigen 
rothen  Zellen  von  der  normalen  Grösse  rother.  Blutkörperchen  aucli  bei 
secundärer  Anämie  im  Blute  auftreten;  sie  wandeln  sich  wahrscheinlich) 
unter  Ausstossung  ihrer  Kerne  (Rindfleisch)  in  gewöhnliche  rotlie  Blut- 
scheiben um.  Das  Abnorme  liegt  demnach  darin,  dass  sonst  diese  Umwand- 1 
lung  innerhalb  des  Knochenmarkes  abläuft,  während  hier  die  unfertigen 
Erythroblasten  in  die  Circulation  gelangen.  Ehrlich  stellt  den  eben  er- 
wähnten „Normoblasten“  eine  zweite  Form  kernhaltiger  farbiger  Zellen 
gegenüber,  welche  sich  durch  ihren  Umfang  (bis  zum  Vierfachen  der  nor- 
malen farbigen  Zellen — Megaloblasten)  auszeichnen,  auch  dadurch,  dass 
ihre  Kerne  nicht  so  lebhaft  von  Kernfarben  tingirt  werden;  ferner  wird) 
als  charakteristisch  hervorgehoben,  dass  die  Kerne  nicht  ausgestossen  wer- 
den. sondern  innerhalb  der  Zellen  zerfallen.  Unter  den  kernlosen  farbigen j 
Elementen  würden  diesen  Megaloblasten  die  abnorm  grossen  Formen  AI e- 
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-galocyten)  entsprechen,  auf  deren  Vorkommen  bei  perniciöser  Anämie 
i bereits  von  Lauche  hingewiesen  wurde,  der  den  Hämoglobinreichthum 

I dieser  Formen  betont.  Die  Auffassung  Ehrlich ’s,  dass  der  reichlichere 
Befund  von  Megaloblasten  im  Blute  die  Insufflcienz  des  Knochenmarks  zur 
Regeneration  der  farbigen  Blutelemente  anzeigt  und  demnach  als  Ausdruck 
eines  perniciösen  Charakters  der  Anämie  sich  darstellt,  wird  durch  eine 
Beobachtung  von  Rindfleisch  gestützt,  der  in  einem  Fall  perniciöser 
Anämie  im  rothen  Knochenmark  das  massenhafte  Auftreten  kernhaltiger 
t Megaloblasten  nach  wies. 

Die  farblosen  Blutkörperchen  sind  bei  der  perniciösen  Anämie 
iin  der  Regel  nicht  vermehrt,  zuweilen  ist  ihre  Zahl  auffallend  gering, 
ilmmerhin  ist  zu  beachten,  dass,  wie  oben  hervorgehoben,  zuweilen  gegen 
Ende  einer  unter  dem  Bilde  der  perniciösen  Anämie  verlaufenen  Krank- 
heit eine  auffallende  Vermehrung  farbloser  Elemente  vorkommt,  die  eine 
der  leukämischen  Blutveränderung  entsprechende  Proportion  annehmen  kann. 
Es  scheint  sich  dabei  namentlich  um  Vermehrung  der  kleinen  mononucleären 
Formen  zu  handeln. 

Heber  das  Verhalten  der  Blutplättchen  bei  der  perniciösen  Anämie 
-fehlt  es  noch  an  genügenden  Feststellungen.  Afanassiew  und  Fusari 
gebeii  an.  dass  bei  secundären  Anämien  eine  Vermehrung  der  Blutplättchen 
otattfinde;  Hayem  beobachtete  die  gleiche  Erscheinung  bei  Regeneration 
ries  Blutes  nach  Blutungen.  Da  die  Angaben  über  die  physiologische  Zahl 
jlieser  Elemente  sehr  schwankend  sind  (von  180000  bis  500  000  auf  den 
mm3),  so  fehlt  es  an  einer  zuverlässigen  Grundlage  für  solche  Bestimmung. 
■Bemerkenswert  h ist  jedoch  die  von  Hayem  gemachte  Angabe,  dass  bei 
temiciöser  Anämie  die  Blutplättchen  sehr  vermindert  sind,  ja  fast 
fehlen  könnten. 

Dass  im  Verlauf  der  perniciösen  Anämie  ein  erhöhter  Gewebszerfall 
•tattfindet.  wird  zum  Theil  durch  klinische  Beobachtung  wahrscheinlich 
gemacht.  .So  hebt  Eich  borst  den  relativ  hohen  Harnstoffgehalt  des  Harnes 
aervor;  auch  die  bei  der  hier  besprochenen  Krankheit  mehrfach  nachge- 
•viesene  hochgradige  und  anhaltende  Pepton urie  (v.  J a k s c h , L u s - 
tana  u.  A.)  ist  in  dieser  Hinsicht  bemerkenswerth. 

Aus  dem  Leichenbefund  der  perniciösen  Anämie  sind  namentlich  zwei 
Momente  hervorzuheben,  die  bereits  Bi  er  m er  als  charakteristisch  bezeich- 
net hat.  Erstens  der  Befund  fettiger  Degeneration  in  der  Herzmuscu- 
atur  (wo  öfters  die  feinstreifige  Vertheilung  der  fettig  entarteten  Stellen 
;ehr  scharf  hervortritt);  in  den  Nieren  und  in  der  Leber  kommt  zwar 
mch  bei  schwerer  secundärer  Anämie  vor,  er  ist  aber  bei  der  perniciösen 
progressiven  Form  regelmässig  und  meist  sehr  hochgradig  ausgesprochen. 
Zweitens  ist  das  Vorkommen  multipler  feiner  Blutaustritte  in  der  Retina, 
»u  den  serösen  Häuten,  zuweilen  auch  in  der  Schleimhaut  des  Verdauungs- 
oactus  zu  erwähnen. 

Man  hat  diese  capiUären  Blutungen  auf  Ernährungsstörungen  der  Gefässwände 
uirückgeführt , doch  liegt  möglicher  Weise  eine  Veränderung  der  Blutzusammensetzung 
ii  Grunde.  Auffallend  ist  hei  der  Leichenuntersuchung  die  schwere  Gerinnbarkeit  des 
Blutes ; es  bilden  sich  meist  nur  spärliche  und  lockere  Leichengerinnsel.  Dieser  Befund 
l'ewinnt  erhöhte  Bedeutung  durch  die  Erfahrung,  dass,  wie  eine  Durchsicht  der  Casuistik 
»nd  einer  grösseren  Zahl  hierhergehöriger  eigener  Sectionsprotokolle  ergab,  bei  perni- 
Boser  Anämie  Thrombosen  nicht  Vorkommen  oder  doch  sehr  selten  sind, 
fahrend  die  höheren  Grade  secundärer  Anämie  geradezu  eine  erhöhte  Disposition 
tur  Bildung  sogenannter  marantischer  Thromben  in  den  grossen  Venen  und  im  Herzen 
•ervorrufen.  Auch  bei  schwerer  Chlorose  kommt  Thrombose  nicht  selten  vor.  Die  eben 
•ervorgehobene  Thatsaehe  weist  auf  eine  Zersetzung  im  Plasma  hin,  die  mit  Verminde- 
fniig  der  Gerinnungsfähigkeit  verbunden  ist. 
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Da  eine  analoge  Veränderung  des  Blutplasma  experimentell  durch  Einführung  ge- 
wisser aus  zerfallenden  Gewebszellen  stammender  Eiweisskörjrer  erzeugt  werden  bann 
(Wo old rid ge),  so  ist  die  hervorgehobene  Blutbeschaffenheit  bei  pernieiöser  Anämie 
vielleicht  auf  eine  ähnliche  Einwirkung  zu  beziehen. 

y)  Als  Clilorose  (Bleichsucht)  bezeichnet  man  einen  krankhaften 
Zustand,  der  vorwiegend  beim  weiblichen  Geschlecht  in  den  Jahren  der 
Geschlechtsentwicklung  vorkommt  und  sich  auf  abnorme  Blutbeschaffenlieit 
zurückfuhren  lässt,  indem  die  Hauptsymptome  der  Chlorose  in  der  mangel- 
haften Blutzusammensetzung  ihre  Erklärung  finden.  Die  Genese  der  Chlorose 
ist  nicht  weniger  dunkel  als  diejenige  der  im  Vorhergehenden  besprochenen 
idiopathischen  perniciösen  Anämien;  die  Erfahrung,  dass  zwischen  dem 
Sexualleben  und  der  Entwicklung  dieser  Blutveränderung  eine  Verbindung 
besteht,  giebt  keine  Erklärung  über  das  Wesen  dieses  Zusammenhanges.  Die 
Chlorose  unterscheidet  sicli  von  den  progressiven  essentiellen  Anämien  in 
der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  durch  die  günstigere  Verlaufsart.  welche 
besonders  hei  zweckmässiger  Behandlung  hervortritt. 

Die  Blutuntersuchung  hat  für  die  Chlorose  Verminderung  in  der 
relativen  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  ergeben  (Oli  gocythämie).  doch 
ist  dieselbe  keineswegs  so  bedeutend  wie  hei  der  perniciösen  Anämie:  feiner 
ist  heachtens werth  die  Verarmung  des  Blutes  an  Hämoglobin  (Gligo- 
chromämie).  Die  Untersuchungen  von  Malassez,  Quincke.  Häven) 
u.  A.  zeigen,  dass  der  Hämoglobingehalt  bei  ausgeprägter  Chlorose  auf  dm 
Hälfte,  ja  bis  auf  ein  Viertel  des  normalen  sinken  kann. 

Willocbs  machte  vergleichende  Untersuchungen  über  das  Verhalten  des  Blums  in 
der  Schwangerschaft  und  in  der  Chlorose;  in  beiden  Zuständen  vermindert  sich  die  Zahl 
der  rothen  Blutkörperchen;  während  aber  in  der  Schwangerschaft  die  Verminderung  des 
Hämoglobingehaltes  der  verkleinerten  Anzahl  der  farbigen  Zellen  entspricht,  ist  bei  der 
Chlorose  die  Verminderung  des  Hämoglobins  weit  hochgradiger.  Während  die  Geltung 
des  Satzes,  dass  für  die  Chlorose  im  Vergleich  mit  den  perniciösen  anämischen  Zuständen 
die  relative  Verminderung  des  Farbstoffgehaltes  charakteristisch  sei.  für  Fälle 
mässigen  Grades  fast  allgemeine  Bestätigung  fand  (Sörensen,  Laach e n.  A.).  wurde  Ton 
anderer  Seite,  betont,  dass  bei  hochgradiger  Bleichsucht  eine  ausgesprochene  Oligocythämie 
besteht,  während  andererseits  bei  Anämien  verschiedenartigen  Ursprunges  im  Stadium 
der  Besserung  die  Zunahme  des  Blutfarbstoffgehaltes  mit  der  Vermeh- 
rung der  farbigen  Zellen  nicht  gleichen  Schritt  hält  (v.  Limbeckl. 

Von  mehreren  Seiten  ist  der  Keichthum  des  Blutes  Chlor ot isolier  an  Blut- 
plättchen hervorgehoben.  Die  oben  bereits  im  Gegensatz  zur  perniciösen  Anämie  her- 
vorgehobene Disposition  der  Chlorotisclien  zur  Thrombose  tritt  namentlich  in 
den  Venen  der  unteren  Extremitäten  hervor.  Unter  Mitwirkung  ungünstiger  Momente 
(anhaltendes  Stehen,  schwächende  Krankheiten)  kam  es  bei  Bleichsuchten  hier  und  an 
anderen  Stellen  (Sinus  der  Dura  mater)  zu  ausgedehnter  Thrombose  (Proby,  Bollin- 
ger  u.  A.). 

Im  Gegensatz  zu  der  Anschauung,  welche  das  Wesen  der  Chlorose  in  der  Blnt- 
beschaffenheit  sucht,  hat  Virchow  auf  Abweichungen  von  Seiten  des  Gefässsystems  auf- 
merksam gemacht,  die  sich  als  mangelhafte  Ausbildung  desselben  charakterisiren  lassen, 
namentlich  handelt  es  sich  um  eine  zum  Theil  angeborene,  zum  grösseren  Tlieil  auf  zn 
geringem  Wachsthum  des  Herzens  (Aplasie,  Hypoplasie)  beruhende  abnorme  Kleinheit 
des  Herzens  und  der  grossen  Arterien  Stämme,  deren  Wände  dabei  auffallend 
dünn  sind,  während  sich  an  der  Intima  oft  wellen-  oder  gitterförmige  Erhabenheiten  und 
ausgedehnte  Fettmetamorphose  finden.  Nicht  selten  findet  sich  auch  neben  der  ursprüng- 
lichen mangelhaften  Ausbildung  des  Gefässsystems  Vergrösserung  des  Herzens,  auf  Dila- 
tation und  wirklicher  Hypertrophie  beruhend.  Virchow  fasst  letztere  als  eine  eoinpen- 
satorische  auf,  bedingt  durch  die  Enge  der  Gefässbahnen  und  den  im  Verhältnis!  zur 
Weite  der  Bahnen  grossen  Blutreichthum.  Neben  diesen  Anomalien  am  Gefasssysteni, 
auch  ohne  Bestehen  von  Klappenfehlern,  constatirte  Virchow  mehrfach  die  braune  ln- 
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dnration  der  Lungen.  Rokitansky  fand  in  den  Leichen  Chlorotischer  zuweilen  auf- 
lallend kleinen  Uterus  und  wenig  ausgebildete  follikelarme  Ovarien,  andererseits  aber 
auch  umgekehrt  mitunter  abnorm  grosse  Genitalorgane.  Es  liegt  nahe,  die  eben  berührte 
..Hypoplasie  des  Arteriensystems“  nicht  als  die  Ursache  der  Blutveränderung  an- 
zusehen, sondern  als  Theilerscheinung  einer  im  Allgemeinen  schwächlichen  Körperanlage, 
Sdie  in  der  Zeit  der  Geschlechtsentwicklung  auch  zur  Chlorose  disponirt;  dabei  könnte 
liber  die  letztere  mehr  von  ungenügender  Function  der  blutbildenden  Gewebe,  als  von 
abnormer  Enge  der  Gelasse  abhängig  sein.  Auch  die  von  französischen  Autoren  (Hannot, 
Jolly  n.  A.)  hervorgehobene  Erfahrung,  dass  die  Chlorose  auffallend  häufig  in  Familien 
[verkomme,  bei  denen  erbliche  Disposition  zu  Tuberkulose  erkennbar  ist,  lässt  sich  in  der 
litVeise  deuten,  dass  die  letztere  mit  allgemein  schwächlicher  Körperentwicklung  in  Ver- 
bindung mit  mangelhafter  Entwicklung  der  blutbildenden  und  blutleitenden  Organe 
IBeneke  sen.)  zusammenfällt.  Andererseits  drängt  sich  die  Frage  auf,  ob  nicht  ein  Theil 
eler  Beobachtungen  auf  die  secundäre  Anämie  im  Anschluss  an  latente  Tuberkulose  (z.  B. 

. nnerer  Lymphdrüsen)  zu  beziehen  ist.  In  Betreff  des  Zusammenhanges  zwischen  Bildungs- 
nemmung  der  Genitalorgane  und  Chlorose  ist  zu  beachten,  dass  der  Anschein  solcher 
Beziehung  leicht  entstehen  kann,  wenn  zu  dem  aus  ersterer  hervorgehenden  Ausbleiben 
gewisser  die  Eilösung  begleitender  Erscheinungen  (Amenorrhoe)  Anämie  hinzutritt;  bei 
der  grossen  Mehrzahl  der  Chlorotisclien  sind  jedoch  die  Genitalien  frei  von  Bildungs- 
iemmungen. 
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1 Awh.  f.  klin.  Med.  LI.  S.  234  (enthält  ausführliche  Litteraturangaben).  — Rieder,  Beitr. 
r Kemitniss  der  Leukocytose.  Leipzig  1892.  — Winternitz,  Centralblatt  für  klin.  Med. 
’ • Nr.  9. 
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Parenchymembolie:  Turner  (Leberzellenembolie).  Pathol.  Soc.  of  London.  1^4. 
Jürgens,  Berl.  klin.  Wochcnschr.  1880.  — Klebs,  Handb. d.  allg.  Pathologie.  — Schinorli 
Unters,  über  Puerperal-Eclainpsie.  Leipzig  1893.  — Lubarsch  (Riesenzellenemijolie  ans 4 
Knochenmark),  Fortsclir.  d.  Med.  1893.  20.  21.  — Aschoff,  Virch.  Arch.  CXXX1V.  S.  lj. 

Melanämie:  Virchow,  Die  pathologischen  Pigmente.  Arch.  I.  II.  IV.  VI.  — Ars 
stein,  Virch.  Arch.  LXI.  S.  494;  Virch.  Arch.  LXXI.  S.  250.  — Kelseh.  Arch.  de  phy- 
norm,  et  path.  1875.  p.  690.  — Browicz,  Sitzungsber.  der  Akad.  d.  Wissensch.  für  Kiakän 
III.  S.  84.  — Marcliiafava  u.  Celli  (Pigmentbild,  aus  zerstörten  rothen  Blutk.  bei  Malaria^ 
Fortschr.  d.  Med.  I u.  III. 

Lipämie:  Haller,  Elementa  pliysiol.  II.  p.  15.  — Popp,  Unters,  üb.  die  Besehafea 
heit  des  Blutes  in  Krankheiten.  Leipzig  1815.  — Ploucquet.  Sanguis  albus,  hoi'  - Litte 
rat.  med.  digesta.  Tom.  IV.  Tübingen  1809.  — Christison.  Ediub.  med.  and  chir.  Journ 
XXXII.  p.  286.  — Mareska,  Gaz.  med.  de  Paris.  1834.  p.  510.  — Magnus  Hus-.  D>-rcbru 
nische  Alkoholismus.  Leipzig  1852.—  Lancer  eaux.  Traited'anat.  path.  H.  p.  tu, 5.  — Uoattj 
Lipämie  bei  Diabetes.  Glasgow  med.  Journ.  1889.  Aug. 

§ 1.  Veränderungen  an  den  normalen  morphologischen  Blutbestandtbeilen 

Bereits  bei  Besprechung  der  Leukämie  (vgl.  S.  212  d.  B.)  und  im  vorher 
gehenden  Capitel  bei  Erwähnung  der  den  verschiedenen  Formen  der  Anäwi 
zu  Grunde  liegenden  Blutbeschaffenheit  wurden  Veränderungen  in  da 
Mengenverhältnis  der  wesentlichen  körperlichen  Elemente  des  Blutes  imd  g 
wisse  gleichzeitig  auftretende  Formveränderungen  (Poikilocyten.  kern 
haltige  farbige  Körperchen,  Mikrocyten)  derselben  berührt.  Hit- 
sollen noch  einige  Befunde  erwähnt  werden,  welche  bei  Besprechung  jene 
Zustände  nicht  berücksichtigt  werden  konnten. 

a)  Morphologische  Veränderungen  farbiger  Blutkörper.  Eine  Vergi  b ><<- 
rung  rother  Blutkörperchen  (bis  zu  9— 10  tu,  während  7 — 8 fi  dm 
normalen  Durchmesser  entsprechen)  wurde  wiederholt  beobachtet,  solch 
Makro  cyten  wurden  mehr  oder  weniger  zahlreich  gefunden  im  Bin 
Anämischer,  namentlich  auch  bei  Bleivergiftung  (Mal assez).  Bei  hydrä 
mischen  Zuständen  findet  man  ebenfalls  abnorm  grosse  blasse  farbig 
Blutkörperchen,  deren  Entstehung  wohl  auf  Quellung  zurückzuführen  is 
Yerk  lein  er  u n gderrothe  n Bl  u t kör  per  eben  wurde  als  Theilersche 
nung  der  Anämie  im  vorigen  Capitel  erwähnt;  ferner  wurde  eiue  Vermir 
deruug  des  Volumens  der  farbigen  Zellen  hei  Iuanitiou.  iu  Folge  von  Dy-pnm 
im  Blut  Fiebernder  beobachtet  (Manassein). 

Zweifelhaft  ist  noch  die  Stellung  der  Mikrocyten,  welche  eiuerseit 
im  Verlauf  der  progressiven  pernieiösen  Anämie  (vgl.  S.  236  d.  B.),  dar 
aber  auch  unter  anderen  Verhältnissen  im  Blute  gefunden  werden. 

Vanlair  und  Masius  fanden,  dass  die  Mikrocyten,  welche  vereinzelt  auch  i 
normalen  Blut  Vorkommen , sich  besonders  im  Anschluss  au  Lebera ffectionen . welche  m 
Hyperplasie  der  Milz  verbunden  waren,  vermehrten  (z.  B.  bei  Lebere irrbose). 

In  einem  von  den  genannten  Autoren  beobachteten  Krankheitsfall  war  das  An 
treten  der  erwähnten  Elemente  so  reichlich,  dass  die  Verfasser  eine  eigene  als  Mikr 
cytliämie  bezeichnete  Krankheitsform  aufstellten.  Es  fanden  sich  neben  den  rot  ln 
Blutkörpern  kleine,  3 — 4 Mikrom.  nicht  überschreitende,  stark  glänzende,  runde  El 
mente,  von  gleichem  oder  noch  etwas  gesättigterem  Farbenton.  als  die  rothen  Blutkörpe 
eben.  Ihre  Oberfläche  ist  und  bleibt  ganz  glatt,  sie  legen  sich  nie  aneinander,  sondei 
bleiben  stets  isolirt.  In  dem  erwähnten  Falle  war  die  Zahl  dieser  Elemente  anfau 
gleich  der  der  rothen  Blutzellen,  weiterhin  nahmen  sie  aber  immer  mehr  zu,  so  da 
schliesslich  auf  1 — 2 rollte  Blutkörper  100  Mikrocyten  kamen.  Vanlair  und  Mast', 
betrachten  diese  Mikrocyten  als  eine  dem  völligen  Untergang  der  rothen  Blntkörperrb 
vorhergehende  Umwandlungsform. 

Die  Veränderungen  der  Dimensionen  der  rothen  Blutkörperchen  unter  verschieden 
Einflüssen  hat  Manassein  einer  experimentellen  Untersuchung  unterworfen:  er  fa" 
dass  bei  septikämischer  Vergiftung  eiue  Verkleinerung  der  rothen  Blutkörper  eintnt 
auch  unter  der  Einwirkung  von  Temperaturgraden,  welche  die  Höhe  der  Kürpenvän 
übortreffen,  findet.  Verkleinerung  statt.  Denselben  Effect  hat  die  Kohlensäurevergift"1' 
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Dagegen  bewirkt  der  Sauerstoff  eine  1 ergrüsserung  der  rothen  Blutkörper;  gleichen 
Einfluss  hat  die  Kälte.  Ferner  tritt  nach  grossen  Dosen  von  Chinin,  muriaticum,  von 
Blausäure . Alkohol,  \ ergrüsserung  ihrer  Dimension  ein.  Dagegen  bewirkt  das  salzsaure 
Morphium  Verkleinerung.  Es  geht  aus  diesen  Versuchen  hervor,  dass  die  Grössen- 
zunahme der  farbigen  Blutelemente  unter  der  Anwendung  solcher  Mittel  eintritt,  welche 
die  Sauerstoffabgabe  von  Seiten  der  rothen  Blutkörperchen  hindern  und  die  Oxydation 
aufhalten. 

Im  Blut  von  Menschen,  welche  ausgedehnte  Hautverbrennungen  erlitten,  fand 
Wertheim  auffallend  kleine  rothe  Blutkörperchen;  dieselben  sind  möglicher  Weise  die 
Prodncte  von  Theilungsvorgäugen,  wie  sie  unter  dem  Einfluss  hoher  Wärmegrade  auch  auf 
dem  heizbaren  Objecttische  beobachtet  wurden  (M.  Schnitze).  Der  Blutkörperchen- 
zerfall in  Folge  ausgedehnter  Verbrennungen  der  Hautdecken  ist  von  Klebs, 
Ponfick  u.  A.  bestätigt;  durch  v.  Lesser  ist  namentlich  auch  die  functionelle  Lä- 
sion der  von  den  hohen  Temperaturgraden  getroffenen  Blutkörperchen  betont  worden.  Die 
eben  berührten  Veränderungen  haben  erhöhte  Bedeutung  erhalten,  seitdem  durch  neue 
Untersuchungen  (Ponfick,  Silbermann,  Welti,  Salvioli)  Thrombose  zahlreicher 
kleiner  Gefässe  (namentlich  in  der  Lunge)  als  wahrscheinliche  Ursache  der  bald  nach  aus- 
gedehnter Hautverbrennung  eintretenden  Todesfälle  nachgewiesen  wurde. 

Litten  wies  nach,  dass  bei  verschiedenen  Krankheiten  mitunter  ein  vorübergehendes 
Auftreten  reichlicher  Mikrocyten  im  Blut  beobachtet  werden  kann.  Lepine  und  Ger- 
mont  bestätigten  diese  Beobachtung;  sie  fanden  bei  einem  kräftigen  jungen  Mann  am 
Tage  nach  einem  reichlichen  Aderlass  zahlreiche  Mikrocyten,  die  am  nächsten  Tage  ver- 
chwunden  waren:  diese  Autoren  deuteten  daher  die  Mikrocyten  als  jugendliche  For- 
ii  en  farbiger  Blutkörperchen. 

Tut  er  den  Form  Veränderungen  rother  Blutkörperchen  sind 
:lie  Poikilocyten  des  anämischen  Blutes  bereits  oben  besprochen  (vgl. 
|3.  236  d.  B.);  hier  mag  noch  die  sogenannte  Stechapfel  form  Erwähnung 
nden.  die  durch  die  Bildung  stacheliger  Fortsätze  an  der  Peripherie  der 
ärbigen  Zellen  charakterisirt  ist.  Diese  Formanomalie  wurde  im  frischen 
lute  vom  Lebenden  nachgewiesen,  namentlich  bei  fieberhaften  Infections- 
rankheiten,  vorzugsweiee  bei  septischen  Erkrankungen.  Coze  undFeltz 
ind  in  gleicher  Weise  H u e t e r erklärten  die  bezeichnete  F ormveränderung 
laraus.  dass  sich  im  Blut  vorhandene  Bacterien  in  die  Peripherie  der  far- 
:;igen  Zellen  einspiessen  sollten.  Man  kann  indessen  die  Stachelform  be- 
lobig erzeugen,  indem  man  durch  Zusatz  von  bestimmten  Substanzen  (z.  B. 
vochsalz)  das  Blutserum  concentrirter  macht;  in  ähnlicherWeise  entsteht 
Jie  veränderte  Form,  welche  also  als  der  Ausdruck  eines  durch  gesteigerte 
'-xosmose  bedingten  Schrumpfungsprocesses  anzusehen  ist,  durch  Verdunstung 
des  Serum.  Es  wird  hierdurch  sehr  wahrscheinlich,  dass  solche  Gestalt- 
■ eränderungen  der  farbigen  Körper  mit  Aenderungen  in  der  Concentration 
les  Serum  durch  pathologische  Processe  Zusammenhängen.  Das  Auftreten 
■on  Körnern  mit  intensivem  Tinctionsvermögen  in  den  rothen  Blutkörper- 
■'ten  des  anämischen  Blutes  (anämische  Degeneration,  Ehrlich)  wurde 
|ben  berührt.  Hier  schliesst  sich  noch  eine  andere  Degenerationsform  der 
larbigen  Zellen  an,  die  namentlich  in  Folge  des  Einflusses  blutkörperchen- 
cerstörender Gifte  bei  Hämoglobinanämie  beobachtet  wird  (Heintz,  Ehr- 
’ch);  diese  Aenderung  beruht  auf  dem  Auftreten  kugeliger  hämoglobin- 
ndtiger  Gebilde  innerhalb  der  rothen  Blutscheiden.  Bei  stärkerer  Gift- 
'luwirkung  schreitet  die  Veränderung  fort;  die  Scheibe  verliert  allmählich 
''feil  Hämoglobingehalt  vollständig  und  wandelt  sich  in  einen  Ponfick’schen 
l Schatten“  mit  hämoglobinhaltigen  Innenkörpern  um.  Zu  erwähnen  ist, 
dass  unter  den  gleichen  Verhältnissen  auch  das  Auftreten  rundlicher  Lücken 
11  den  rothen  Blutkörperchen  (Vacuolenbildung)  bemerkbar  ist;  zuweilen 
11  ausgedehnter  Verbreitung;  doch  findet  sich  der  gleiche  Befund  öfters 
'Uch  an  rothen  Blutkörperchen  gesunder  Individuen.  Diese  hellen  hämo- 
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globinfreien  Lücken  sind  mehrfach  irrthümlich  auf  parasitäre  Einschlüsse 
gedeutet  worden. 

Das  Auftreten  kernhaltiger  farbiger  Blutkörperchen  Kry- 
throblasten)  im  Blut  hat  eine  andere  Bedeutung,  als  die  bisher  besprochenen 
Veränderungen,  welche  zum  Tlieil  mit  Sicherheit,  zum  Theil  mit  grösster 
Wahrscheinlichkeit  auf  regressive  Vorgänge  zurückzuführen  sind.  Der  Be- 
fund kernhaltiger  farbiger  Zellen  wurde  zuerst  im  leukämischen  Blut  von 
Ivlebs,  dann  von  Cohn  heim  bei  perniciöser  Anämie  beobachtet  (vergl 
S.  236  d.  B.),  endlich  von- Litten  und  Orth  auch  bei  consecutiven  chro- 
nischen Anämien.  Die  kernhaltigen  Elemente  fanden  sich  meist  nur  in  ver- 
einzelten Exemplaren,  ihre  Form  entspricht  vollständig  den  im  rothen  Kno- 
chenmark vorhandenen.  Die  von  Ehrlich  beschriebenen  kernhaltigen 
Makroblasten  scheinen  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  in  irgend  erheb- 
licher Zahl  nur  bei  perniciösen  anämischen  Zuständen  vorzukommeu. 

Die  Beurtheilung'  dieser  und  anderer  Formen  und  auch  die  Frage  nach  dem  Zu- 
sammenhang morphologischer  Blutveränderungen  mit  den  Zuständen  bestimmter  Organe 
bleibt  unentschieden,  solange  unsere  Kenntnisse  über  die  physiologische  Entwicklung  der 
farbigen  Blutkörper  noch  unsicher  sind.  Bis  in  die  neuere  Zeit  war  die  Annahme  ver- 
breitet, dass  die  farblosen  Blutkörperchen  unter  Bildung  von  Hämoglobin  und  Schwinden 
des  Kernes  in  farbige  Blutkörperchen  sich  umwandelten,  dieser  U mwandlnngsprocÄ 
sollte  vorzugsweise  in  dem  Knochenmark  und  der  Milz  stattfinden.  Von  Hayem  wurden 
dann  als  Vorstufe  der  rothen  Blutkörperchen  Elemente  beschrieben,  welche  im  Blnte. 
dessen  Gerinnung  durch  Kälte  verhindert  wird,  auftreten;  in  den  acuten  Krankheiten 
sollen  sich  diese  Körper,  die  Hayem  als  Häm ato blas ten  benannte,  bedeutend  ver- 
mehren. Diese  Hämatoblasten  sind  identisch  mit  den  von  Bizzozero  beschriebenen 
Blutplättchen;  blasse,  farblose,  ovale  oder  runde  scheibenförmige  Körperchen,  deren 
Durchmesser  etwa  ein  Drittel  des  Durchmessers  normaler  rotlier  Blutkörperchen  benagt 
Die  Bedeutung  dieses  „dritten  Formbestandtheiles  des  Blutes“  war  längere  Zeit  streitig, 
von  Löwit  wurden  die  Plättchen  als  Kunstproducte  aufgefasst  (aus  dem  Plasma  uis- 
gefiillte  Globulinplättchen,  Zerfallsgebilde  aus  farblosen  Zellen):  gegenwärtig  ist  von  den 
meisten  Autoren  die  Präexistenz  der  Blutplättchen  im  circnlirenden  Blut  zugegeben. 
Hierfür  sprechen  namentlich  die  Untersuchungen  von  Laker  und  von  Bizzozero.  welche 
die  Blutplättchen  im  circulirenden  Blut  unverletzter  Gewebe  (Fledermausflügel)  nach- 
wiesen. In  Betreff  der  Bedeutung  dieser  Elemente  für  die  Thrombose  kann  auf  den 
allgemeinen  Theil  dieses  Buches  verwiesen  werden . (vergl.  Bd.  I.  S.  17).  Foä  und 
Carbo  ne  fanden  in  der  frischen  Milz  von  Thieren  Zellen  mit  ovalen  Kernen,  deren 
Protoplasma  schwach  lichtbrechende  platte  Körperchen  enthielten,  die  isolirt  den  Blut- 
plättchen glichen.  VonAschoff  sind  diese  „Milzplättcheu“  näher  untersucht  worden. 
Es  fanden  sich  im  frisch  untersuchten  Pulpasaft  eben  getödteter  Thiere  (auch  im  Milzsaft 
der  bald  nach  dem  Tode  untersuchten  menschlichen  Milz)  glänzende  Körperchen  von  der 
Grösse  und  Form  der  Blutplättchen,  sie  lagen  theils  einzeln,  theils  in  Haufen,  zumeist 
frei,  seltener  um  kernartige  Pulpaelemente  augeordnet.  Ob  diese  Plättchen  mit  den  Blut- 
plättchen identisch  sind,  ist  noch  fraglich ; dafür  spricht  ausser  der  Uebereinstimmung  von 
Form  und  Grösse  ihr  Verhalten  gegen  Reagentien  (Färbbarkeit  mit  Methylviolett).  Ob 
die  Plättchen  der  Milz  mit  dem  Blute  zugeführt  wurden  oder  daselbst  aus  Pulpazellen 
entstanden,  lässt  sich  auf  Grund  der  bisherigen  Untersuchungen  nicht  entscheiden.  Jeden- 
falls ist  dieser  Befund  bei  der  Beziehung  der  Milz  zum  Blutleben  von  Interesse,  und  es 
ist  bemerkenswerth,  dass  der  Versuch,  ähnliche  Gebilde  im  Knochenmark  nachzuweisen, 
bisher  negativ  ansfiel.  Von  Bizzozero  wurde  Hunden  durch  wiederholte  Blutentzielmng 
mit  folgender  Injection  des  dofibrinirten  Blutes  ein  vollständig  plättchenfreies  Blut 
erzeugt;  die  Thiere  lebten  anscheinend  ohne  Störung  fort.  Die  Regeneration  der  Plätt- 
chen erfolgte  sehr  rasch;  bereits  nach  fünf  Tagen  war  die  Zahl  der  vor  der  Operation 
vorhanden  gewesenen  Blutplättchen  wieder  hergestellt,  Uehrigens  hat  die  von  Hayem 
vertretene  Auffassung  der  Plättchen  als  Vorstufen  rotlier  Blutkörperchen  von  fast  allen 
Autoren,  die  sich  selbständig  mit  dieser  Frage  beschäftigt  haben,  Widerspruch  erfahren. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Bizzozero  und  Torre,  die  von  Aly  und  Eberth 
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und  in  wesentlichen  Punkten  auch  von  Löwit  bestätigt  wurden,  findet  die  Regenera- 
tion der  rothen  Blutkörperchen  durch  indirecte  Theilung  der  jugendlichen  Formen 
rother  Blutkörperchen  im  rothen  Knochenmark  und  in  der  Milz  statt;  dagegen  besteht 
keine  Beziehung  zwischen  den  farblosen  (lymphoiden)  Elementen  des  Blutes  und  den  rothen 
Blutkörperchen.  Löwit  weicht  in  dem  Punkte  von  Bizzozero  ah,  dass  nach  der  Dar- 
stellung des  letztgenannten  Autors  die  jugendlichen  Formen  bereits  hämoglobinhaltig  sind, 
i während  nach  Löwit  die  rothen  Blutkörper  aus  hämoglobinfreien  Bildungszellen  (die 
;;iber  nicht  identisch  sind  mit  den  farblosen  Blutkörperchen)  durch  indirecte  Kern-  und 
Zelltheilung  entstehen.  Die  Bildungszellen  farbiger  Blutkörper  finden  sich  in  der  Em- 
ibryonalzeit  vorwiegend  in  der  Leber,  später  in  Milz  und  Knochenmark. 

Die  filtere  Annahme,  dass  die  rothen  Blutkörperchen  aus  den  weissen  entständen,  ist 
menerdings  von  H.  F.  Müller  in  dem  Sinne  vertreten  worden,  dass  farblose  und  farbige 
iörperchen  Abkömmlinge  einer  bestimmten  farblosen  Zellart  seien.  Auch  darüber,  ob  die 
Umwandlung  farbloser  Erythroblasten  in  farbige  Körperchen  im  Knochenmark  (Denys) 
tider  im  strömenden  Blute  (Löwit)  stattfinde,  gehen  die  Meinungen  aus  einander.  Von 
y.  Schmidt  ist  darauf  hingewiesen,  dass  unter  pathologischen  Verhältnissen,  die  eine 
Fennehrte  Regeneration  farbiger  Blutkörperchen  veranlassen,  auch  später  noch  in  der 
lieber  Neubildung  farbiger  Zellen  nach  dem  embryonalen  Entwicklungsmodus  aus  endo- 
thelialen C'apillarwandzellen  eintreten  könne.  Im  Uebrigen  hat  die  Bedeutung  des  Kno- 
ihenmarks  als  Hauptbildungsstätte  der  rothen  Zellen  für  die  postembryonale  Lebenszeit 
i herall  Bestätigung  erhalten.  Für  die  Entwicklung  der  rothen  Blutkörperchen  durch  karyo- 
dnetische  Theilung  besonderer  Zellen  (Erythroblasten),  während  die  farblosen  Blut- 
türper  zwar  ebenfalls  durch  indirecte  Kerntheilung,  aber  aus  in  ihrer  Kernstructur  typisch 
verschiedenen  Zellen  entstehen  (Leukoh lasten),  spricht  namentlich  auch  die  Demon- 
uration  beider  Formen  im  leukämischen  Blute,  die  Tr  oje  gelungen  ist.  Normaler  Weise 
indet  die  Entwicklung  bis  zu  den  fertigen  kernlosen  rothen  Blutkörperchen  in  den 
llutsinus  des  Knochenmarks  statt,  nur  bei  Neugeborenen  ist  das  Vorkommen  kernhal- 
;iger  rother  Blutkörperchen  im  Blute  nicht  abnorm.  Im  Uebrigen  gelangen  die  unfertigen 
llntwieklungsstufen  der  rothen  Körperchen  nur  bei  der  myelogenen  Leukämie  und  hei 
Irhweren  anämischen  Zuständen  in  grösserer  Zahl  in  den  allgemeinen  Blutstrom  (nähere 
ngaben  über  Neubildung  rother  Blutkörper  finden  sich  in  der  auf  S.  227  angeführten 
'.itteratur. 

b)  Vermehrung  und  Morphologie  farbloser  Blutkörper- 
hen  unter  pathologischen  Bedingungen.  Die  Vermehrung  der 
irblosen  Blutzellen  im  Allgemeinen  und  bestimmter  Formen  der  letzteren, 
ne  fü r die  1 e u k ä m i s c h e B 1 u t v e r ä n d e r u n g charakteristisch  ist,  wurde 
rben  im  Zusammenhang  mit  den  pathologisch-anatomischen  Grundlagen  der 
■^ukämie  besprochen.  Hier  ist  jene  Vermehrung  der  farblosen  Blutkör- 
lerchen zu  berücksichtigen,  die  im  Gegensatz  zur  Leukämie  als  Leuko- 
ytose  benannt  wird.  Die  Thatsache,  dass  unter  gewissen  physiologischen 
|-ledingungen  und  namentlich  auch  im  Anschluss  an  pathologische  Zustände 
erschiedenartigen  Ursprunges  eine,  oft  sehr  beträchtliche  Zunahme  der 
urblosen  Blutzellen  stattfindet,  ist  bereits  durch  ältere  Beobachtungen  er- 
lesen; dagegen  ist  erst  in  neuerer  Zeit  das  morphologische  Verhalten  der 
nter  solchen  Umständen  auftretenden  weissen  Blutkörperchen  Gegenstand 
piauerer  Untersuchung  geworden;  auch  ihr  Verhalten  gegen  bestimmte 
larbstoffe  ist  mit  Hülfe  der  von  Ehrlich  geschaffenen  Tinctionsmethoden 
P Unterscheidungsmittel  verwendet  worden.  Erst  auf  diesem  Wege  ist 
fc  gelungen,  die  Trennung  der  Leukocytose  von  der  Leukämie  schärfer  zu 
pgründen. 

Die  Zahl  der  farblosen  Zellen  im  menschlichen  Blute,  das  dem  Lebenden 
Unommen  wurde,  zeigt  erhebliche  individuelle  Schwankungen,  die  zum  Theil  von  phy- 
Lgischen  Bedingungen  abhängig  sind.  Im  Allgemeinen  fällt  eine  Proportion  der 
I rblosen  zu  den  farbigen  Elementen  von  1:500  = 850  und  eine  absolute  Zahl 
} n vöoo — oooo  weissen  Blutkörperchen  auf  1 mm3  noch  in  die  Breite  des  Normalen. 

1(1* 
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In  Anlehnung  an  die  Eintheilung  von  Max  Schulze  lassen  sich  vier  Arten 
farbloser  Zellen  unterscheiden : 

1.  Kleine  mononucleäre  Zel  len  (kleinste  Form  der  Lymphocyteni  von 
5 — § „ Durchmesser,  mit  relativ  grossem,  rundem  Kern,  der  durch  die  gebräuchlk hen 
kemfärbenden  Farbmittel  intensiv  gefärbt  wird,  das  feinkörnige  Protoplasma  umgiebt  den 
Kern  in  Form  eines  schmalen  Saumes. 

2.  Grössere  mononucleäre  Zellen  (grosse  Form  der  Lymphocyteni.  iLr 
Kern  verhält  sich  wie  bei  der  vorhergehenden  Form,  ihr  Protoplasma  ist  relativ  reitL- 
liclier  und  zeigt  feine  Granulirung.  Der  Durchmesser  dieser  Zellen  beträgt  10 — 15  u. 

3.  Grössere  Zellen  mit  eingekerbtem,  gelapptem,  oft  mehrfach  zer- 
klüftetem Kern,  ihr  Durchmesser  beträgt  10 — IS,«,  ihr  Protoplasma  ist  fein  granuliit 
und  scliliesst  häufig  gröbere  glänzende  Körnchen  ein  (polynucleäre  Form). 

4.  Grössere  grobgranulirte  Zellen,  die  menst  einen  rundlichen,  zuweilen  auch 
mehrere  Kerne  besitzen;  auch  kommen  hufeisenartige  Kerufoimen  vor  (sog.  Myelocy tenl 

Unter  diesen  Formen  überwiegen  im  Allgemeinen  die  der  dritten  Gruppe  angehörigcL 
polynucleären  Zellen,  nach  Ehrlich  betragen  sie  bis  zu  70  Procent  der  farblosen  Ele- 
mente des  normalen  Blutes.  Es  wird  angenommen,  dass  die  mononueleären  Formen  den 
Jugendständen  der  farblosen  Zellen  entsprechen,  aus  denen  durch  Fragmentirung  der 
Kerne  im  Knochenmark  und  in  der  Blutbahn  die  polynucleäre  Form  entsteht.  Als  Bildungs- 
stätten der  Lymphocyten  werden  vorzugsweise  die  Lymplidriisen  und  die  LymphiGlikel 
(auch  der  Milz)  angesehen,  während  für  die  grossen  mononueleären  und  granulirten  Zellen 
die  Herkunft  aus  dem  Knochenmark  angenommen  wird,  wofür  namentlich  ihre  Termekrunr 
bei  der  myelogenen  Leukämie  spricht. 

Von  Ehrlich  wurden  auf  Grund  des  verschiedenen  Verhaltens  der  farb- 
losen Zellen  gegen  bestimmte  Farbstoffe  die  folgenden  Arten  unterschieden: 
1.  Eosinophile  grobgranulirte  Zellen,  deren  Protoplasmakörnchen  durch  so g. 
sauere  Anilinfarbestoffe  (z.  B.  Eosin)  lebhaft  tingirt  werden ; sie  gehören  der  oben  erwähnten 
4.  Gruppe  an.  Ihr  Vorkommen  in  wechselnder  Menge  im  gesunden  Blute  und  bei  ver- 
schiedenen Krankheiten  wurde  nachgewieseu.  Eine  constante  Beziehung  zwischen  ihrem 
Auftreten  und  bestimmten  Blutkrankheiten  ist  nicht  erwiesen.  — 2.  Mastzellen,  deren 
feinere  Protoplasmakörnchen  basische  Anilinfarbstoffe  lebhaft  aufnehmen:  auch  diese  Form 
kommt  im  Blute  Gesunder  vor;  sie  wurde  zuweilen  unter  krankhaften  Bedingungen  ver- 
mehrt gefunden  (z.  B.  bei  Leukämie,  bei  chronischen  Hautkrankheiten),  jedoch  ohne  «in- 
stante Beziehung  zu  bestimmten  pathologischen  Zuständen. — 3.  Neutrophile  Zellen, 
deren  Körner  aus  Farbgemischen  die  neutralen  Farbstoffe  aufnehmen:  diese  Reaetion  zeigen 
im  normalen  Blute  die  polynucleären  Zellformen,  während  im  leukämischen  Blnn 
grosse  Markzellen  mit  neutrophiler  Körnung  die  myelogene  Form  charakterisiren  |N.  F. 
Müller). — 4.  als  amphopliile  Zellen  bezeichnet  Ehrlich  farblose  Blutkörperchen, 
deren  Körnung  durch  sauere  und  basische  Farbstoffe  tingibel  ist,  — 5.  wird  eine  baso- 
phile Körnung  unterschieden,  die  meist  an  mononueleären  farblosen  Blutkörperchen 
beobachtet  wird. 

Von  Vir c ho  w wurde  als  Leu kocy  tose  eine  acute  Vermehrung 
der  farblosen  Blutkörperchen  bezeichnet,  die  auf  vermehrte  Zell- 
bildung- in  den  Lymplidriisen  im  Gefolge  physiologischer  oder  patholo- 
gischer Reizzustände  der  letzteren  zurückgeführt  wurde.  Darin  stimmen 
die  zahlreichen  neueren  Untersuchungen  überein,  dass  die  Leukocytose  ganz 
vorwiegend  durch  die  Zunahme  der  polynucleären  (neutrophilen 
farblosen  Zellen  bedingt  ist,  Ueber  die  Bildungsstätte  derselben  gehen 
dagegen  die  Meinungen  vielfach  aus  einander,  indem  tlieils  den  Lymplidriisen 
und  Lymphfollikeln  (namentlich  dem  adenoiden  Gewebe  des  Verdauung*- 
tractus),  tlieils  dem  Knochenmark,  auch  der  Milz  die  Hauptrolle  zuge- 
schrieben wurde.  Auch  darüber,  ob  die  polynucleären  Formen  erst  in  der 
Blutbahn  aus  den  mononueleären  entstehen,  oder  ob  sie  bereits  mit  frag- 
mentirten  Kernen  aus  den  blutbildenden  Geweben  in  das  Blut  gelangen- 
ist noch  keine  Sicherheit  gewonnen.  Auf  Grund  von  Experimenten  kam 
lvurloff,  dem  sich  Ehrlich  anschliesst,  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  acuten 
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Leukocytosen  ausschliesslich  darauf  beruhten,  dass  die  im  normalen  Kno- 
chenmark massenhaft  vorhandenen  polynueleären  (mit  lebhafter  amöboider 
Beweglichkeit  ausgestatteten)  Zellen  in  das  Blut  auswanderten,  für  welchen 
Vorgang  der  Eintritt  auf  die  genannten  Zellen  positiv  chemotaktisch  ein- 
wirkender Substanzen  in  die  Blutbahn  als  wahrscheinliche  Veranlassung 
anzusehen  wäre.  Während  übrigens  das  Vorkommen  in  m itotischer 
’heilung  begriffener  farbloser  Zellen  in  der  Blutbahn,  nament- 
lich aber  in  lymphatischen  Geweben  in  Zusammenhang  mit  Leukocytose 
hervorgehoben  wurde,  ist  andererseits  eine  Vermehrung  der  farblosen  Zellen 
durch  directe  Kerntheilung  im  Blute  behauptet  worden  (Löwit  u.  A.).  Die 
Unsicherheit  in  der  Deutung  der  als  Leukocytose  benannten  Blutverände- 
rung wird  vermehrt,  da  neuerdings  mit  guten  Gründen  die  Ansicht  ver- 
treten wurde,  dass  möglicher  Weise  die  Vermehrung  der  farblosen  Zellen 
m Blute  nicht  auf  einer  gesteigerten  Neubildung  derselben,  sondern  auf 
iner  durch  circulatorische  Vorgänge  veränderten  Vertheilung  der  farblosen 
Vellen,  zum  Theil  auch  auf  einer  örtlichen  Alteration  des  Verhältnisses 
zwischen  Blutplasma  und  Blutkörperchen  beruhen  könne.  Die  von  G.  Schulz 
lachgewiesene  Thatsache,  dass  normaler  Weise  der  Gehalt  des  Venenblutes 
ui  tarblosen  Zellen  sehr  erheblich  die  Proportion  der  letzteren  im  Arterien- 
blute  übertrifft,  legt  es  nahe,  dass  unter  Umständen,  welche  durch  Ein- 
wirkung auf  die  Herztliätigkeit  und  den  Gefässtonus  die  Blutcirculation 
nregen,  grössere  Mengen  farbloser  Zellen,  die  in  gewissen  Theileu  des 
irculationsapparates  angehäuft  waren,  fortgeschwemmt  werden  und  somit 
inen  erhöhten  Gehalt  des  an  peripheren  Theilen  entnommenen  Blutes  an 
arblosen  Elementen  bedingen.  Das  gilt  namentlich  für  diejenigen  Fälle 
on  Leukocytose,  die  sehr  rasch  im  Anschluss  an  stärkere  Muskelthätig- 
■eit.  nach  Kälteeinwirkung  auftreten;  auch  die  Verdauungsleukocytose 
ann  wenigstens  zum  Theil  auf  circulatorischen  Einflüssen  beruhen.  Weniger 
vahrscheinlich  ist  es,  dass  auch  die  unter  bestimmten  pathologischen  Be- 
ingungen auftretende  hochgradige  und  anhaltende  Leukocytose  sich  aus- 
chliesslich  oder  auch  nur  vorwiegend  aus  der  durch  die 
tion  beeinflussten  Blutmischung  erklärt. 

Zu  den  p h y s i o 1 o g i s c h e n L e u k o c y t o s e n rechnet  man  namentlich 
ie  vorübergehende  Zunahme  der  farblosen  Blutkörperchen  im  Blute  nach 
er  Nahrungsaufnahme,  die  besonders  ausgesprochen  nach  eiweissreicher 
ost  eintritt  und  in  2 — 3 Stunden  ihren  Höhepunkt  erreicht  (Verdau- 
ngsleukocytose),  hier  sprechen  die  Befunde  von  Hofmeister  zu 
■unsten  der  Annahme,  dass  gesteigerte  Zellneubildung  in  den  adenoiden 
eweben  des  Verdauungstractus  an  der  Leukocytose  betlieiligt  ist.  Auch 
ie  Sch wangerschaftsl eukocy tose  (Moleschott,  Vircliow)  fällt 
a das  Gebiet  des  Physiologischen,  sie  wurde  von  Virchow  auf  Hyperplasie 
er  lumbalen  und  inguinalen  Lymphdrüsen  zurückgeführt;  die  puerperale 
eukocytose  (Mallassez)  gehört  wahrscheinlich  zu  den  im  Anschluss 
m Blutverluste  regelmässig  auftretenden  Vermehrungen  der  farblosen 
lemente. 

Unter  den  Leukocytosen  pathologischen  Ursprunges  ist  die 
ermehrung  der  farblosen  Blutkörperchen  im  Anschluss  an  entzündliche 
i’ocesse  hervorzuheben,  hierher  gehört  die  Leukocytose  bei  croupöser 
neumonie,  Erysipel,  namentlich  aber  bei  eiterigen  Entzündun- 
en  (Pleuritis,  Peritonitis,  Meningitis).  Hier  kann,  wie  v. Limbeck  nacli- 
e wiesen  hat.  die  Vermehrung  bis  über  das  Doppelte  des  normalen  Gehaltes 
n farblosen  Blutkörperchen  betragen.  Bei  chronischen  Eiterungen  ist  die 
tzündliche  Leukocytose  öfters  eine  anhaltende  Erscheinung ; während  bei 
11  acuten  Entzündungen  die  Leukocytencurve  parallel  der  Fiebercurve 
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abfallen  kann.  Bei  I nfectionskr an kli eiten,  die  ohne  Exsud ation 
verlaufen  (Malaria,  Masern,  Scharlach),  fehlt  in  der  Regel  Vermehrung  der 
farblosen  Blutzellen;  wo  Inanition  besteht  (z.  B.  im  weiteren  Verlauf  des 
Abdominaltyphus),  kann  selbst  Verminderung  eintreten  (v.  Limbeck). 

Nach  Versuchen  von  v.  Limbeck  kann  bei  Thieren  durch  Einspritzung 
der  Culturen  von  Eiterbacterien  (Staphylokokken.  Streptokokken) 
experimentell  hochgradige  Leukocytose  erzeugt  werden.  Eine  ähnliche  Vir- 
kung  hat  die  Injection  sterilisirter  Culturen  oder  der  Bacterien- 
proteiue  (Büchner,  Römer).  Ob  durch  die  Stoffwechselproducte  der 
Eiterbacterien  eine  vermehrte  Emission  farbloser  Zellen  aus  dem  lympha- 
tischen Gewebe  (durch  chemotaktische  Einwirkung),  oder  eine  Vermehrung 
durch  Neubildung  innerhalb  oder  ausserhalb  der  Blutbahn  stattfindet  t'forma- 
tive  Reizung),  darüber  ist  Sicheres  nicht  festgestellt. 

Das  Auftreten  von  Leukocytose  im  Anschluss  an  maligne  Ge- 
sell wul  stbil  düngen  (Carcinom,  Sarkom)  ist  durch  mehrfache  Beobach- 
tungen bestätigt;  es  scheint  vorzugsweise  mit  regressiven  und  entzündlichen 
Metamorphosen  der  Neubildung  zusammenzuhängen.  Eine  besondere  Stel- 
lung nehmen  die  Lymphome  ein;  es  wurde  bereits  bei  Besprechung  der 
Leukämie  erwähnt,  dass  beim  Bestehen  ausgedehnter  lymphatischer  Ge- 
schwulstbildungen  mitunter  eine  progressive  Vermehrung  der  Lymphocyten 
im  Blute  auftritt.  Auch  die  Leukocytose  höheren  Grades,  die  bei  pernici  Aei 
Anämie  beobachtet  wurde,  schliesst  sich  hier  an;  sie  ist  wahrscheinlich 
gleich  der  Leukocytose  bei  Rkacliitis  auf  irritative  Processe  im  Knochen-  j 
mark  zurückzuführen. 

§ 2.  Aus  dem  Körper  stammende  abnorme  morphologische  Bestandtheile  i 
des  Blutes.  Zu  den  abnormen  zelligen  Bestandteilen  des  Blutig 
gehören,  genau  genommen,  schon  die  oben  besprochenen  Formen  früher! 
Entwicklungsformen  farbiger  Blutkörperchen  (kernhaltige  Erythrocyten  u 
sowie  die  aus  den  blutbildenden  Geweben,  namentlich  aus  dem  Knochen- 
mark stammenden  farblosen  Zellen  (Mj-elocyten),  deren  Auftreten  die  leu- 
kämische Blutveränderung  hervorruft.  Hier  ist  auf  diese  den  normalen j 
Blutzellen  nahe  verwandten  Zellen  nicht  zurückzukommen;  es  soll  nur  da> 
Eindringen  dem  Blut  durchaus  fremdartiger  z eiliger  Gewebs-J 
elemente  berücksichtigt  werden.  Zweitens  kommt  das  Auftreten  vor) 
Pigment  im  Blutplasma  in  Betracht,  dessen  hauptsächlichste  Quelle J 
allerdings  in  dem  Zerfall  rother  Blutkörperchen  entspringt.  Drittens  ist 
die  Verunreinigung  des  Blutes  durch  die  Anhäufung  von  Fett  im  Blut-) 
plasma  zu  beachten. 

a.  Das  Auftreten  dem  Blute  fremdartiger  Ivörperzel leu| 
im  Blute  bezieht  sich  tlieils  auf  normale  Ge  web  sei  erneute,  theils  auf 
Geschwulstzellen. 

Um  die  ersteren  handelt  es  sich  bei  den  sogenannten  Parenchym-! 
embolien.  Zuerst  hat  Turner  nachgewiesen,  dass  in  Folge  trauma-lj 
tischerZerreissuugen  von  L e b er  g e w e b e Parenchymzellen  aus  dem 
genannten  Organe  verschleppt  zur  Embolie  von  Lungencapillareu  führen 
können;  von  Schmorl,  Zenker,  Hess  wurden  Parenchymembolien  gleich- 
artigen Ursprunges  beobachtet.  Von  Jürgens  wurde  auf  das  Vorkommen 
von  Leber  zellen  embolien  in  den  Lungen  bei  Eklampsie  hingewie- 
sen, ein  Befund,  der  für  zahlreiche  Fälle  durch  Klebs,  Schmorl,  Lu- 
barscli  und  Putz  bestätigt  wurde,  dessen  ursächlicher  Zusammenhang 
mit  herdförmigen  nekrotischen  Zerstörungen  von  Lebergewebe  nachgewieser 
ist.  Ebenfalls  bei  der  Puerperal-Eklampsie  entdeckte  Schmorl  ii 
der  Mehrzahl  der  untersuchten  Fälle  Riesenzellen  in  der  Blutbahn,  derer 
morphologisches  Verhalten  den  Deciduariesenzellen  entsprach,  während 
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auch  ihr  Fundort  (Uterinveueii,  rechtes  Herz,  Lungenvenen)  für  die  Ver- 
schleppung dieser  Zellen  aus  der  Placenta  sprach,  eine  Beobachtung,  die 
i von  Lu  barsch  bestätigt  wurde.  Der  letztgenannte  Autor  wies  den  glei- 
chen Befund  in  einem  Fall  von  „Chorea  gravidorum“  nach. 

Ebenfalls  von  Lu  barsch  wurde  Embolie  von  Knochenmark- 
iriesen  zellen  in  einem  Fall  von  Hüftgeleukresection  nach  Arthritis  de- 
formans  beobachtet.  Endlich  liegt  aus  neuester  Zeit  eine  Mittheilung  von 
Asch  off  über  Capillarembolie  durch  aus  dem  Knochenmark  stammende 
; Riesenzellen  vor.  "Wenn  von  dem  letztgenannten  Autor  auch  die  von  Sch  nt  o r 1 
bei  Eklampsie  entdeckte  Riesenzellenembolie  auf  die  gleiche  Quelle  zuriick- 
i geführt  wird,  so  hat  gegen  diese  Auffassung  Lubarsch  bereits  hervor- 
. gehoben,  dass  die  von  Asch  off  beschriebenen  vielkernigen  Capillarpfröpfe 
in  ihrem  morphologischen  Verhalten  von  den  placentaren  Riesenzellen  er- 
heblich abweichen. 

Die  Verschleppung  von  Geschwulstzellen  durch  denBlut- 
(sjtrom  ist  für  die  Entstehung  der  Metastasen  maligner  Neubildungen  von 
(erheblicher  Bedeutung.  Auch  hier  handelt  es  sich  wie  bei  den  eben  be- 
rührten Parenchymembolien  nicht  um  den  Nachweis  der  fremdartigen  Ele- 
imente  im  Blute,  das  dem  Lebenden  entnommen  wurde,  obwohl  die  Mög- 
lichkeit nicht  zu  bestreiten  ist,  dass  auch  auf  diesem  Wege  einmal  der 
Einbruch  von  Geschwulstzellen  in  die  Blutbahn  constatirt  werden  könnte. 
Bisher  beziehen  sich  die  Beweise  für  die  Verschleppung  von  Geschwulst- 
tzellen  durch  die  Blutbahn  auf  den  Befund  aus  letzteren  gebildeter  Pfropfe 
liimerhalb  der  Gefässe.  Bei  genauer  Leichenuntersuchung  in  Fällen  multipler 
secundärer  Geschwulstbildung  trifft  man  hierher  gehörige  Veränderungen 
■ziemlich  häufig  an,  so  dass  es  für  diese  Geschwulstembolie  keiner  Bezug- 
malime  auf  casuistische  Beobachtungen  bedarf.  Es  handelt  sich  tlieils  um 
tdeu  makroskopischen  Nachweis  des  Hineinwachsens  von  Geschwulstmassen 
rin  das  Venenlumen  (sarkomatöse,  krebsige  Venenthromben),  tlieils  um  den 
Befund  gröberer  Geschwulsttheile  im  Herzen  oder  am  Orte  der  secundären 
Einkeilung  (z.  B.  Embolie  der  Pulmonalarterien  durch  Chondrom,  0.  Weber, 
V rfasser  u.  A.).  Häufiger  bedarf  es  der  Hülfe  des  Mikroskopes  für  den 
Nachweis  der  Embolie.  Günstige  Objecte  bietet  oft  die  Leber,  wo  im 
Anschluss  an  primäre  Carcinome  im  Wurzelgebiete  der  Pfort- 
ider  nicht  selten  die  Erfüllung  kleiner  Portaläste  und  zahlreicher  Capillaren 
durch  Krebszellen  erkennbar  ist.  Auch  bei  der  Metastase  von  Sarkomen 
ist  öfters  der  Befund  von  Geschwulstzellen  in  den  Blutgefässen  zu  erheben; 
namentlich  gilt  das  für  das  Melanosarkom , dessen  pigmenthaltige  Zellen 
gerade  wieder  in  den  Lebercapillaren  nachweisbar  sind.  Bei  der  eben  be- 
rührten Geschwulstart  ist  übrigens  auch  das  Vorkommen  vereinzelter  pig- 
menthaltiger Zellen  im  Blute  beobachtet  worden. 

b.  Das  Auftreten  von  Pigment  in  der  Blutbahn  ist  zuweilen 
•uif  von  aussen  stammende  gefärbte  Substanzen  zurückzuführen.  So  hat 
M e i g e r t nachgewiesen , dass  a n t h r a k o t i s c h e L y m p h d r ii sen  nach 
vorhergehender  Verwachsung  mit  der  Venenwand  zum  Durchbruch  in  das 
Gefässiumen  und  zur  Verschleppung  von  Kohlenpigment  führen  können. 
Gie  Pigmentmassen  werden  dann,  gerade  wie  bei  den  Experimenten  mit 
tinjection  körniger  Farbstoffe,  in  das  Blut  (Hoffmann  und  Langerlians, 
’on fick  u.  A.),  in  den  Pulpazellen  der  Milz,  auch  in  den  Stromazellen  der 
Leber  abgelagert. 

Im  Uebrigen  sind  die  im  Blute  auftretenden  Pigmente  im  Körper  selbst 
gebildet,  und  zwar  vorwiegend  in  Folge  des  Zerfalls  rother  Blutkör- 
perchen innerhalb  der  Blutbahn. 

Eine  ganze  Reihe  toxischer  Substanzen  wirkt  schädigend  auf  die  far- 
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bigen  Blutzellen  ein  und  entzieht  ihnen  Blutfarbstoff,  wobei  der  letztere 
Aenderungen  erleiden  kann.  Gewisse  Gifte  bewirken  eine  einfache  Aus- 
laugung des  Hämoglobin,  das  letztere  tritt  gelöst  im  Blutplasma  auf  und 
wird  durch  die  Nieren  ausgeschieden;  im  Blutplasma  sind  sehr  zarte  und 
durchsichtige  Stromata  der  ihres  Farbstoffes  beraubten  Blutkörperchen 
(Ponfick’s  Schatten)  nachweisbar,  namentlich  nach  Zusatz  von  verdünnter 
Jod- Joclkaliuinlösung.  Diese  Form  der  Hämoglobinämie  beobachtet»- 
Afanassiew  bei  mit  Glycerin  vergifteten  Thieren. 

Durch  andere  Gifte  wird  neben  der  Entfärbung  ein  Zerfall  rother  Blut- 
körper mit  Bildung  gefärbter  Körnchen  hervorgerufen,  die  letzteren  sind 
neben  den  veränderten  Blutkörperchen  im  Blutplasma  nachweisbar  und  wei  - 
den in  der  Milz,  im  Knochenmark  und  in  der  Leber  abgelagert  (z.  B.  hei  der 
mit  Icterus  verlaufenden  Tolmylendiaminvergiftung;  Afanassiewi. 
Dabei  ist  hervorzuheben,  dass  durch  zahlreiche  der  in  solcher  Weise  wir- 
kenden Gifte  Umwandlung  des  Oxyhämoglobin  in  Methämoglo- 
bin  stattfindet,  wodurch  das  Blut  eine  eigenthümlicli  sepiabraune  Farbe 
annimmt  (Vergiftung'  durch  chlorsaures  Kali.  Amylnitrit.  Carbfljl- 
säure,  Phenylhydrazin . Anilin,  Thallin,  Phenacetin.  Morchelgift.  Ni»— 
benzol  u.  s.  w.). 

Auch  durch  ausgedehnteHaut  Verbrennungen  wird  Z erstörung 
rother  Blutkörperchen  mit  Auftreten  gelösten  Hämoglobins  im  Blutplasma 
herbeigeführt  (Klebs,  Ponfick,  Silber  mann  u.  A.).  Ferner  kommt 
wahrscheinlich  eine  ähnliche  auf  Zerfall  der  rothen  Blutkörper  zurückzu- 
führende  Hämoglobinämie  hei  schweren  Infectionsprocessen  vor  (Sepsis. 
Endlich  ist  zu  erwähnen,  dass  nach  Transfusion  fremdartiger  Blut- 
arten die  fremden  farbigen  Elemente  unter  Abgabe  ihres  Hämoglobins  zu 
Grunde  gehen.  Auf  die  sonstigen  pathologischen  Folgen  der  ebeu  berührten 
mit  Zerstörung  farbiger  Blutzellen  verbundenen  Processe  ist  hier  nicht  eiu- 
zugehen. 

Erwähnung  verdient  noch  die  Pigment hildung  im  Blute  bei  Ma- 
laria, welche  durch  Protozoen  hervorgerufen  wird.  Das  hei  der  Mala- 
ria-Melanämie  gebildete  Pigment  entsteht  in  Folge  des  Eindringens 
sphärischer,  zunächst  farbstofffreier,  hyaliner  Körperchen  in  das  Innere  der 
rothen  Blutkörperchen ; diese  Eindringlinge  sind  die  Jugendforen  der  Ma- 
lariaplasmodien, die  letzteren  wachsen  an,  es  treten  Pigmentkörnchen 
in  ihnen  auf,  während  das  kugelig  angeschwollene  Blutkörperchen  seinen 
Farbstoff  verliert.  Es  ist  demnach  anzunehmen,  dass  wenigstens  ein  Theil 
des  im  Malariablut  gebildeten  schwarzen  Pigmentes  innerhalb  der  Plasmo- 
dien aus  von  letzteren  aufgenommenem  Blutfarbstoff  entsteht.  Die  Ablage- 
rung- des  Pigmentes  in  der  Milz  und  dem  Knochenmark  wurde  früher 
erwähnt  (vergl.  S.  221). 

c.  Das  Vorkommen  von  Fett  im  Blute  ist  in  gewisser  Ausdeh- 
nung ein  physiologisches,  wird  doch  durch  die  Chyluskanäle  dem  Blute  un- 
mittelbar Fett  zugeführt.  Unter  pathologischen  Bedingungen,  welche  ent- 
weder die  "Fettzufulir  steigern  oder  die  Verbrennung  des  in  das  Blut  ge- 
langten Fettes  hemmen,  kann  sich  ein  abnorm  reichliches  Auftreten  von 
Fetttrüpfchen  im  Blute  einstellen  (Lipämie.  Piarrhämie).  In  solchen 
Fällen  ist  das  Blutplasma  durch  die  Anwesenheit  zahlreicher  Fettkörnchen 
milchig  getrübt.  In  einzelnen  derartigen  Fällen  beobachtete  man  auch  die 
Absonderung  eines  durch  feinvertheilte  Fetttröpfchen  milchig  getrübten 
Urins  (Chylurie).  Die  Lipämie  ist  am  häufigsten  bei  Potatoren  constatirt, 
hei  chronischen  Lungenaffectionen,  zuweilen  auch  bei  Hysterie  (Mareska)- 
Die  höchsten  Grade  dieser  Blutveränderung  wurden  bei  Diabetikern 
beobachtet.  In  einem  hierhergehörigen  Fall,  wo  bereits  während  des  Lebens 
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mf  der  Leipziger  medicinischen  Klinik  der  ungewöhnlich  reiche  Fettgehalt 
lurch  Absetzung  einer  hohen  rahmartigen  Schicht  erkennbar  war,  fanden 
dcli  bei  der  Section  die  Gefässe  (z.  B.  die  subpericardialen  gröberen  und 
feineren  Verzweigungen)  mit  der  Fettemulsion  förmlich  injicirt,  so  dass  sie 
üs  weisse  Stränge  und  Netze  hervortraten.  Namentlich  in  den  Nieren  fand 
pich  Erfüllung  von  Capillaren  .(besonders  auch  der  Glomeruli)  mit  fein- 
körnigen Fettmassen.  Weiter  kann  die  Aufnahme  von  Fett  in  das  Blut 
durch  traumatische  Zerquetschung  von  fetthaltigen  Geweben  (besonders  des 
Knochenmarks  bei  Fracturen)  veranlasst  werden.  Hier  werden  grössere 
il’ropfen  aufgenommen,  und  es  kommt  zur  Embolie  von  Gefässen  der  Lun- 
ten. seltener  des  Gehirns  und  der  Nieren  (vergl.  Bd.  I,  S.  31  d.  B.). 

§ 3.  Fremdkörper  und  Parasiten  im  Blute.  Das  Eindringen  von  nicht- 
u'gauisirten  Fremdkörpern  in  die  Blutbahn  beschränkt  sich  auf  die  bereits 
oben  erwähnte  Einführung  von  Kohlenpigment  aus  anthrokotischen , mit 
reuen  verwachsenen Lymphdrüsen.  Unter  den  t hierischen  und  p fl a n z - 
neben  Organismen,  die  im  Blute  Vorkommen,  ist  zu  unterscheiden 
zwischen  eigentlichen  Blutparasiten,  für  die  das  Blut  als  Lebensmedium 
tient.  und  zwischen  solchen,  die  nur  zeitweilig  in  die  Blutbahn  gelangen. 
Unter  den  thierischen  Parasiten  des  Blutes  ist  dasMalaria- 
lasmodium  das  wichtigste;  wir  können  in  Betreif  desselben  auf  den 
lllgemeinen  Theil  dieses  Buches  (Bd.  I,  S.  282)  verweisen,  theils  behalten 
vir  uns  vor.  auf  die  neueren  Forschungsergebnisse  über  die  Entwicklung 
ieses  infectiösen  Organismus  aus  der  Klasse  der  Infusorien  später  zurück- 
liikonmien. 

Ein  Blutparasit  tropischer  Gegenden  ist  die  Filaria  sanguinis  hominis 
| Lewis),  die  bei  Kranken,  die  an  Chylurie  litten,  besonders  in  Indien, 
sehr  grosser  Zahl  gefunden  wurde,  es  handelt  sich  um  die  Embryonen 
-er  bei  der  lymphangiektatischen  Elephantiasis  in  den  erkrankten  Haut- 
tellen nachgewiesenen  Fadenwürmer  (vergl.  Bd.  I,  S.  320). 

Ferner  ist  das  Distomum  haematobium  zu  erwähnen,  das  im  Blute  des 
Pfdrtadergebietes  sich  aufhält,  während  die  Eier  der  Parasiten  in  der  Mu- 
osa  des  Dickdarms  und  in  den  Harnkanälen  abgesetzt  werden.  Auch  dieser 
Parasit  ist  in  tropischen  und  subtropischen  Gegenden  beobachtet  (vergl. 
Sd.  I.  S.  302). 

Das  Vorkommen  anderer  thierischer  Parasiten,  der  Trichinen  (F  i ed  1er), 
ler  Embryonen  der  Cysticercen  und  Echinokokken  ist  ein  vorübergehendes; 
«benso  der  Einbruch  von  Echinokokkenblasen  in  die  Blutbahn,  der  in  ein- 
einen Fällen  durch  Platzen  von  Mutterblasen  im  Herzen  und  in  den  Leber- 
enen  beobachtet  wurde  und  Ursache  tödtliclier  Embolie  wurde. 

Das  Eindringen  pflanzlicher  Parasiten  in  d as  Blut  kommt, 
i 'gesehen  von  vereinzelten  Fällen,  wo  durch  Hineingelangen  niederer 
ilze  in  die  Blutbahn  Verschleppung  und  embolische  Festsetzung  derselben 
verschiedenen  Organen  bewirkt  wurde  (Embolie  durch  Soorpilze,  durch 
' ctinomyces),  besonders  für  diepathogenenBacterien  in  Betra  cht.  Bei 
•esprechung  der  Milzkrankheiten  wurde  hervorgehoben,  dass  Fäulnissbac- 
J *rien.  welche  experimentell  in  reichlicher  Menge  in  die  Blutbahn  gebracht 
urden,  sich  nicht  im  Blute  vermehren,  sondern  bald  aus  demselben  ent- 
H'nt  werden  (vergl.  S.  202  d.  B.).  Handelte  es  sich  hierbei  um  Mikroorga- 
"sn)en,  welche  überhaupt  nicht,  oder  doch  nur  unter  besonderen  günstigen 
Jedingungen  innerhalb  der  Gewebe  des  lebenden  Körpers  vermehrungsfähig 
1(1.  so  müssen  wir  doch  auch  für  manche  Bacterien,  deren  pathogene  V irk- 
imkeit  an  sich  unzweifelhaft  ist,  zugestehen,  dass  sie  innerhalb  der 
r u tbah n keine  günstigen  Lebensbedingungen  finden.  Für  solche  Mikro- 
pganismen  kann  der  Blutstrom,  wenn  sie  durch  Vermittlung  der Lymphkanäle 
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oder  nach  directem  Einbruch  in  Blutgefässe  in  das  Lumen  der  letzteren  ge- 
langten, zwar  die  Festsetzung  in  bestimmten  Organen  vermitteln,  aber  da> 
Blut  ist  doch  nicht  die  Stätte  ihrer  Vegetation.  Die  Gelegenheiten  für  das 
Eintreten  einzelner  oder  zahlreicher  Bacterienkeime  indie  Blutbahn  sind  häufig 
genug  gegeben.  Jede  Geschwürsfläche,  jede  Verwundung  an  einer  mit  bacterien- 
haltigen  Medien  in  Berührung  stehenden  Stelle  der  inneren  oder  äusseren 
Oberfläche  kann  den  Eintritt  vermitteln.  Demnach  werden  wir  voraus- 
setzen dürfen,  dass  zwar  unter  durchaus  normalen  Verhältnissen  im  leiten- 
den Blut  Spaltpilze  nicht  vorhanden  sind  (wofür  auch  mit  genügenden  < au- 
telen  ausgeführte  Culturversuche  mit  dem  Blute  lebender  Thiere  sprechen e 
wir  müssen  aber  doch  zugeben,  dass  häufig  diejenigen  Spaltpilze,  die  in 
der  Umgebung  des  Menschen  und  im  Körper  selbst  reichlich  verbreitet  sind, 
leicht  in  das  Blut  gelangen  können.  Namentlich  ist  in  dieser  Richtung  aut 
die  gewöhnlichen  Spaltpilze  der  Eiterung  hinzuweisen,  denen  wir  Vermeh- 
rungsfälligkeit im  Blute  nicht  ohne  Weiteres  zuerkennen  können,  ja  die  zum 
grossen  Tlieil  auch  im  Innern  der  Gewebe,  wenn  sie  denselben  durch  den 
Blutstrom  zugeführt  werden,  gewisser  disponirender  Bedingungen  bedürfen, 
um  pathogene  Wirksamkeit  zu  entfalten.  Durch  diese  Verhältnisse  werden 
gewisse  pathologische  Erfahrungen  dem  Verständniss  näher  gebracht.  z.  B. 
das  Vorkommen  von  Bacterien  in  traumatisch  veranlassten.  von  der  Ober- 
fläche völlig  abgeschlossenen  Entzündungsherden. 

Wirkte  in  den  eben  berührten  Fällen  der  Blutstrom  lediglich  als  Bann 
für  die  Verschleppung  eingedrungener  Parasiten,  so  muss  andererseits  zu- 
gegeben werden,  dass  aus  localen  Infectionskerden  im  Körper  ein  fortge- 
setzter Import  von  Keimen  in  das  Blut  stattfinden  kann.  Auch  hier  schei- 
nen sich  in  vielen  Fällen  selbst  bei  fortdauernder  Zufuhr  die  Parasiten  im 
Blute  nicht  dauernd  zu  halten.  Hierher  rechnen  wir  den  Befund  von  Mikro- 
organismen im  Blute  bei  gewissen  Formen  der  metastatischen  Pyämie.  beim 
Erysipel,  das  Vorkommen  von  Tuberkelbacillen  im  Blut,  das  für  Fälle  all- 
gemeiner Miliartuberkulose  nachgewiesen  ist.  Die  Vermehrung  von  pa- 
thogenen Mikroorganismen  in  der  Blutbahn  ist  für  die  mensch- 
liche Pathologie  nur  für  eine  kleine  Zahl  von  Infectionskrankheiten  anzu- 
nehmen. Es  sind  hier  namentlich  die  Bacillen  des  Milzbrandes  und  die 
Spirochäte  des  Rückfallstyphus  als  hämotophile  Infectionsträger  anzu- 
führen, die  morphologischen  und  biologischen  Eigenschaften  dieser  Spalt- 
pilze sind  bereits  im  allgemeinen  Tlieil  dieses  Buches  besprochen  worden. 
Auf  ihre  Beziehung  zu  den  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  hei 
den  betreffenden  Infectionsprocessen  kommen  wir  im  letzten  Abschnitt  dieses 
Bandes  zurück. 
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Pathologische  Anatomie  des  Nervensystems. 


A.  Krankheiten  der  Hirnhäute  und  der  Ventrikel. 


ERSTES  CAPITEL. 

Krankheiten  der  harten  Hirnhaut. 

Litteratur. 

Paehymeningitis : Virchow,  Das  Hämatom  d.  Dura  mater;  Wilrzb.  Verhdl.  1856. 
TL  S.  134.  — Schnberg,  Yirch.  Arcli.  XVI.  S.  464.  — Rindfleisch,  Lelirb.  d.  path.  Ge- 
webelehre. § 688.  — Lancereaux,  Des  hemorrhagies  meningees  considerees  dans  leurs  rap- 
iort  avee  les  neomembranes  de  la  dure-mere;  Arch.  gen.  de  med.  1862  und  1863.  — Kre- 
biansky,  Yirch.  Arch.  XLII.  S.  129  u.  341.  — B.  Wagner,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  I.  S.  106. 
- Sperling,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.  1871.  Nr.  29.  — Paulus,  Verkalkung  u.  Ver- 
knöcherung d.  Hämatoms  der  Dura  mater.  Diss.  Erlangen  1875.  — Huguenin,  v.  Ziemssen’s 
Bandb.  XL  S.  375.  — Henbner,  Gehirnhäute,  Real-Encyclopädie  der  ges.  Heilkunde  von 
iiüenburg.  — Döhle,  Ueber  Paehymeningitis  bei  Säuglingen,  Verhandl.  d.  Int.  med.  Congr. 
i Berlin  1890.  V.  — Hoys,  Paehymeningitis  hämorrhagica,  New-York  med.  Record  1891. 
. 485.  — Gusse nbauer  (primärer  tuberculöser  Fungus  d.  Dura  mater).  Prag.  med.  Wochen- 
thr.  1892.  2. 

Geschwülste:  Hauser,  Versuch  einer  path.  Darstellung  des  Schwammes  der  Dura 
Jäter.  Olmütz  1843.  — Rokitansky,  Lelirb.  II.  S.  401.  — Friedreich,  Beitr.  zur  Lehre 
lon  den  Geschwülsten  in  d.  Schädelhöhle.  Wiirzburg  1853.  — ■ Volk  mann , Bern,  über  einige 
iom  Krebs  zu  trennende  Geschwülste  1858.  — Lebert,  Physiologie  path.  II.  p.  148;  Vircli. 
rrch.  HI.  S.  481.  — Förster,  Illustr.  med.  Ztg.  II.  S.  341.  — D urand-Fardel,  Bullet,  de 
i Soc.  anat.  LXXXIH.  p.  71.  — Cliarcot,  Comptes  rend.  de  la  Soc.  de  Biol.  T.  III.  p.  19.  — 
| obin,  Rech.  anat.  snr  l’epitheliome  des  sereuses.  Journ.  de  l'anat.  Paris  1869.  p.  239.  — 
chüppel,  Entwicklung  des  kalkkörperhaltigen  Sarkoms  der  Dura  mater;  Arch.  d.  Heilk. 
h69.  X.  S.  410.  — .7.  Arnold,  Yirch.  Arch.  LII.  S.  449.  — Rustitzky,  Yirch.  Arch.  LII. 
- 119-  — Bizzozero  u.  Bozzolo,  Wien.  med.  Jahrb.  1874.  S.  284.  — Drummond  (per- 
firating  tumours  of  the  dura  mater),  Brit.  med.  Journ.  1883.  Oct. — H.  Weber,  Syphilitic 
«sease  of  Dura  mater;  Transact.  of  tbe  path.  Soc.  of  London.  XVIII.  p.  121.  — Lance- 
*aux,  Traite  hist,  et  prat.  de  la  Syphilis.  Paris  1873.  p.  338.  — Westphal , Charite- Annal. 
k<6.  S.  420.  — Moulinie  (Echinococcus),  Gaz.  des  hop.  1836.  p.  303.  — Westphal  (Echi- 
sococcusi,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1873.  Nr.  18. — Ernst,  Ueber  Psammome,  Ziegler’s  Beitr. 
. path.  Anat.  XI.  — Trolard  (Pacchionische  Granulationen),  Journ.  de  l’Anat.  XVIII.  p.  28. 

§ 1.  Cireulationsstörungen  und  Entzündung,  a.  Hyperämie  lllld  Bl  Il- 
lingen. Die  harte  Hirnhaut  ist.  wenn  man  von  den  grossen  venösen  Blut- 
eitern  absieht,  welche  sie  einschliesst,  im  normalen  Zustande  eine  gefäss- 
n'me  Haut.  Auch  die  congestive  und  die  Stauungshyperämie  tritt 
mr  wenig  an  der  Dura  mater  hervor,  am  meisten  noch  in  ihrem  äusseren, 
5JS  Periost  der  Schädelinnenfläche  functionirenden  Theil.  Hier  sieht  man 
■t,  namentlich  in  der  Umgebung  von  Schädelverletzungen,  in  der  Nähe 
«iriöser  Stellen,  syphilitischer  Ostitis,  an  der  Oberfläche  der  Dura  mater 
tmen  Kranz  injicirter  Gefasse  hervortreten. 
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Dagegen  ist  der  Blutgehalt  der  Sinus  der  Dura  mater  ein  sehr  schwan- 
kender. Wir  finden  sie  bei  Stauung  in  den  Venen  des  grossen  Kreislaufes 
in  der  Regel  strotzend  mit  Blut  gefüllt,  dagegen  in  Fällen,  wo  durch  Blut- 
ergüsse in  die  Hirnsubstanz,  intracranielle  Geschwülste  eine  erhebliche 
Raumbeeinträchtigung  der  Schädelhöhle  besteht,  nur  schwach  gefüllt. 

Hämorrhagien  finden  sich  in  Folge  traumatischer  Anlässe  nicht  selten 
zwischen  harter  Hirnhaut  und  Schädel,  namentlich  entstehen  sie  oft  bei 
Schädelfracturen,  doch  kommen  sie  durch  bedeutende  den  Schädel  treffende 
Contusionen  zuweilen  auch  ohne  Knochenverletzung  zu  Stande.  Die  Menge 
des  ergossenen  Blutes  kann  dabei  so  gross  sein,  dass  die  harte  Hirnhaut 
an  einer  Stelle  von  der  Schädelinnenfläche  abgehoben  ist  und  geschwulst- 
artig in  die  Schädelhöhle  hinein  vorragt.  In  solchen  Fällen,  welche  man 
als  inneres  Kephalhämatom  bezeichnet,  findet  sich  ein  entsprechender 
Eindruck  in  der  benachbarten  Hirnsubstanz.  Seltener  kommen  Blutungen 
in  die  Substanz  der  Dura  mater  vor,  es  handelt  sich  liier  um  wenig  um- 
fängliche, meist  mehrfache  Hämorrhagien,  am  häufigsten  finden  sie  sich  in 
den  Leichen  Erstickter. 

b.  Die  hämorrhagische  Pacliymeningitis.  Früher  führte  man 
auch  das  sogenannte  Hämatom  der  Dura  mater  auf  die  Organisation  flächen- 
haft ausgebreiteter  Blutergüsse  an  der  Innenfläche  dieser  Hirnhaut  zurück : 
von  Yirchow  wurde  dagegen  der  primär  entzündliche  Charakter 
dieser  Veränderung  begründet.  Im  ersten  Anfang  bildet  die  hämorrha- 
gisch e P a c h y m e n i n g i t i s , welche  am  häufigsten  vom  Verbreitungsbezirk 
der  Art.  meningea  media  aus  sich  entwickelt,  eine  zarte  membrauöse  Auf- 
lagerung an  der  inneren  Oberfläche  der  harten  Hirnhaut,  welche  durch  feine 
bräunliche  Flecke,  welche  sie  enthält,  in  die  Augen  fällt.  Bei  näherer  Be- 
trachtung erkennt  man  die  zarte  Haut,  in  weicher  die  aus  Hämatoidin- 
körnern bestehenden  Flecken  abgelagert  sind,  sie  lässt  sich  mit  der  Pin- 
cette  abziehen;  die  aufgelagerte  Membran  hängt  durch  feine  Gefassfädeu 
mit  der  harten  Hirnhaut  zusammen.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuch  uiur 
stellt  sich  die  Pseudomembran  als  ein  weiches  gefässreiches  Bindegewebe 
dar.  Die  Gefässe  sind  der  Beschaffenheit  ihrer  Wand  nach  Capillaren,  sie 
übertreffen  aber  die  normalen  Haargefässe  durch  die  Weite  ihres  Lumens, 
dasselbe  ist  nicht  gleichmässig,  sondern  zeigt  vielfach  Schwankungen,  oft 
auch  einseitige  Ausbuchtungen.  In  der  Grundsubstanz  der  Membran  findet 
man  neben  den  bereits  erwähnten  Hämatoidinanhäufungen  rothe  Blutkörper- 
chen in  grösserer  oder  geringerer  Zahl : man  kann  daher  auf  eine  aus  den 
weiten  zartwandigen  Capillarräumen  stattfindende  Diapedesis  schliessen. 
An  sonstigen  geformten  Elementen  ist  die  homogen  erscheinende  Grundsub- 
stanz arm,  doch  findet  man  spindelförmige  und  rundliche  Zellen  in  der- 
selben. Die  Innenfläche  der  Dura  mater  erscheint  in  diesem  Stadium  der 
Krankheit  glatt,  meist  jedoch  in  Folge  der  Injection  ihrer  Capillaren  rosig 
gefärbt.  Die  Neubildung  geht  von  der  subepithelialen  Schicht  der  Dura 
mater  aus.  Die  beschriebene  leichtere  Veränderung,  welche  dem  ersten 
Stadium  der  Pacliymeningitis  haemorrhagica  entspricht . findet  sich  am 
häufigsten  in  den  Leichen  Geisteskranker;  namentlich  bei  allgemeiner  Para- 
lyse, ferner  bei  chronischem  Alkoholismus,  doch  auch  ohne  das  Vorhanden- 
sein derartiger  Momente;  besonders  im  höheren  Lebensalter.  Man  findet 
die  Membran  mit  den  rostfarbigen  Einlagerungen  sowohl  an  der  Convexitat 
als  an  der  Basis,  hier  namentlich  in  den  mittleren  und  hinteren  Schädel- 
gruben. Nicht  gerade  selten  ist  die  hämorrhagische  Pacliymeningitis  halbseitig- 

ln  den  höheren  Graden  der  Entwicklung  führt  die  hämorrhagische 
Pacliymeningitis  zur  Bildung  dicker,  geschichteter  bindegewebiger  Auf- 
lagerungen auf  die  Innenfläche  der  harten  Hirnhaut,  welche  oft  sehr  erheb- 
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iliclie  Blutergüsse  eiuscliliessen  (sogenanntes  Hämatom  der  Dura  mater). 
Untersucht  man  die  einzelnen  Schichten  der  membranösen  Auflagerung  näher, 
iso  erkennt  man  eine  deutliche  Schichtung,  indem  jüngere,  zellreiche  Lagen 
imit  weiten  Capillaren  und  frischen  Blutaustritten  mit  derberen  fibrillären 
pigmenthaltigen  bis  zur  Entwicklung  narbenartiger  Gewebsschichten 
wechseln.  In  den  letzteren  findet  sich  körniges,  seltener  krystallinisches 
Hämatoidin,  das  erstere  grösstentheils  im  Innern  ovaler  und  spindelförmiger 
Bindegewebszellen  gelegen.  Nach  der  Gehirnoberfläche  zu  ist  meist  eine 
leudotheliale  Grenzlage  erkennbar,  die  an  den  seitlichen  Rändern  der  Ge- 
schwulst mit  dem  Endothel  an  der  Innenfläche  der  Dura  mater  zusammen- 
diängt.  Schon  der  anatomische  Befund  weist  darauf  hin,  dass  die  Pseudo- 
nnembran  sich  nicht  continuirlich  entwickelt,  sondern  dass  die  Neubildung 
•der  Schichten  schubweise  erfolgt ; dieser  Voraussetzung  entspricht  das  kli- 
nische Verhalten  der  hämorrhagischen  Pachymeningitis,  welche  oft  einen 
periodischen  Verlauf  darbietet,  indem  hochgradige  Reizungs-  und  Druck- 
erscheinungen  mit  relativ  freien  Intermissionen  wechseln. 

Kind  fleisch  erklärt  das  Zustandekommen  der  schichtweisen  Neubildung  daraus, 
dass,  sobald  die  Organisation  der  zuletzt  gebildeten  Membran  ein  gewisses  Maass  der 
Gefäss  Verengerung  herbeigeführt  hat,  der  Blutdruck  in  der  entzündeten  Membran  ein 
Ventil  verlangt,  welches  ihm  durch  die  Entwicklung  einer  neuen  mit  weiten  Blutgefässen 
versehenen  Membran  zu  Theil  wird.  Hiernach  würde  es  begreiflich  sein,  dass  die  hä- 
morrhagische Pachymeningitis  so  selten  zur  Heilung  kommt.  Man  wird  durch  diese  Er- 
klärung weiter  zu  der  Annahme  geleitet,  dass  auch  für  die  Entwicklung  der  ersten 
Membran,  welche  sich  an  der  Innenfläche  der  Dura  bildet,  ein  analoges  ursächliches 
Moment  wirkt.  Hierfür  spricht  die  Thatsache,  dass  man  häufig  |schon  bei  der  ersten 
Entwicklung  der  hämorrhagischen  Pachymeningitis  die  harte  Hirnhaut  abnorm  dick  findet, 
iiie  Hyperplasie  des  Bindegewebes  der  Dura,  der  Druck,  welcher  dadurch  auf  die  Ge- 
»ässbahnen  ausgeübt  wird,  kann  demnach  für  manche  Fälle  als  Ursache  der  ersten  An- 
finge der  Wucherung  gelten. 

Andererseits  kommt  die  Herabsetzung  des  Gewebswiderstandes  in  Betracht,  welche 
noth wendiger  Weise  die  Neubildung  an  der  Innenfläche  der  Dura  begünstigen  muss. 
Wirklich  sehen  wir  in  der  Kegel  die  hämorrhagische  Pachymeningitis  unter  Bedingungen 
»nftreten . wo  dieses  Verhältniss  gegeben  ist.  So  findet  man  die  Krankheit  häufig  neben 

■ er  senilen  Involution,  auch  bei  der  progressiven  Cerebralanalyse,  beim  chronischen  Alko- 
-olismus  besteht  neben  der  Pachymeningitis  Schwund  der  Hirnsubstanz.  Uebrigens  kann 
line  hämorrhagische  Pachymeningitis  auch  durch  traumatische  Ursachen  entstehen. 

Diese  Möglichkeit  lässt  sich  auch  gegen  die  Experimente  anführen,  durch  welche 
fperling  versucht  hat,  die  alte  durch  Virchow  beseitigte  Auffassung  wieder  zu 
ttiitzen,  dass  die  hämorrhagisohe  Pachymeningitis  durch  Organisation  eines  Blutergusses 
«wischen  Dura  und  Arachnoidea  entstände.  Sperling  fand  nach  Injection  von  frischem 

■ erinnungsfähigem  Kaninchenblut  zwischen  Dura  mater  und  Arachnoidea  von  Kaninchen 
•as  eingespritzte  Blut  nach  8 Tagen  im  Beginn  der  Organisation  zu  einer  bindegewebigen 
fiembran;  nach  3 Wochen  bestand  auch  Gefässneubildung. 

Auch  Huguenin  ist  auf  Grund  pathologisch-anatomischer  Untersuchungen  zu  der 
' eberzeugung  gelangt,  dass  nicht  ein  entzündlicher  Process  an  der  Innenfläche  der  Dura 
"ater  die  primäre  Veränderung  darstelle,  sondern  eine  Hämorrhagie.  Hierfür  wird  von 
fiesem  Autor  geltend  gemacht,  dass  Spuren  der  initialen  Entzündung  von  ihm  nicht  naclige- 
Gesen  werden  konnten ; dass  dagegen  in  frischen  Fällen  flächenhaft  ausgedehnte  Hämor- 
«bagien,  aber  keine  entzündlichen  Producte  vorhanden  waren;  dass  bis  zur  Vollendung  der 
befasse  in  der  neugebildeten  Membran  das  Epithel  der  Dura  mater  völlig  intact  war.  Die 
«melle  der  Blutung  in  den  nicht  durch  Traumen  veranlassten  Fällen  wäre  nach  der  An- 
Scht  Huguenin ’s  in  varicöser  Erweiterung  und  fettiger  Degeneration  der  Gefässe  zu 
liehen,  welche  von  der  Hirnoberfläche  in  die  Sinus  hineinführen.  Durch  die  erwähnten 
•'Hinderungen , welche  bei  senilem  Marasmus,  bei  progressiver  Paralyse  und  in  Folge 
•es  chronischen  Alkoholismus  häufig  Vorkommen,  wird  leicht  eine  Ruptur  der  Wand  mit 
t'lgendem  Bluterguss  entstehen  können,  und  in  einzelnen  Fällen  sind  solche  Continuitäts- 
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trennungeu  von  Hnguenin  direct  nachgewiesen.  Möglicher  Weise  könnten  Blntergüs^j 
auch  aus  (len  Gefüssen  der  Pacchionischen  Granulationen  stattfinden. 

Häufig  treten  im  Verlauf  der  hämorrhagischen  Pachjuneningitis  bedeu-i 
tende  Blutergüsse  in  die  neugebildete  Membran  auf.  so  dass  in  Folge  der-j 
selben  erheblicher  Hirndruck  entsteht,  der  unter  den  Erscheinungen  der] 
Apoplexie  zum  Tode  führen  kann.  Während,  wie  erwähnt,  die  neugebildeo; 
Membran  bereits  überall  von  kleineren,  wahrscheinlich  auf  dem  Wege  den 
Diapedesis  zu  Stande  kommenden  Hämorrhagien  durchsetzt  ist.  erfolgen  diel 
massigen  Blutungen,  welche  zur  Bildung  über  hühnereigrosser,  nach  innen  I 
vorragender  Geschwulst  führen,  zwischen  die  Schichten  der  neugebildet-n  * 
Membran.  Die  jüngsten  Schichten  derselben  spannen  sich  als  zarte  Häute 
über  den  Blutherd  hin,  welcher  nach  aussen  von  den  älteren  an  die  Dural 
stossenden  Schichten  begrenzt  wird.  Zuweilen  platzt  allerdings  auch  di*-1 
innere  Haut,  und  das  Blut  ergiesst  sich  frei  zwischen  Dura  und  Arach-I 
noidea  (sogenannte  Intermeningealapoplexie).  Zuweilen  wird  der  Bluterguss} 
grösstentheils  resorbirt,  es  bilden  sich  zwischen  der  harten  Hirnhaut  und 
den  abgehobenen  membranösen  Auflagerungen  mit  Serum  gefüllte  Holil-i 
räume  (sogenanntes  Hygrom  der  Dura  mater). 

c.  Die  eitrige  Pachymeningitis  scliliesst  sich  am  häufigsten  auj 
Schädelverletzungen  an,  ferner  an  Caries  der  Schädel knochen.'  an  in  Ver- 
jauchung ausgehende  Thrombose  der  Sinus  der  harten  Hirnhaut.  Diese 
letztere  Form  kommt  zuweilen  im  Anschluss  an  tiefgreifende  Erysipele  vor.} 
welche  zur  Panophthalmitis  führten  und  längs  der  Opticusscheide  die  SchädO- 
liühle  erreichten.  Ferner  entsteht  eitrige  Pachymeningitis  im  Anschluss  an  j 
Caries  des  Felsenbeines,  wie  sie  namentlich  nach  Otitis  interna  sich  ent- 
wickelt. Man  sieht  über  dem  cariösen  Felsenbein,  oft  schon  ehe  es  zur] 
Perforation  des  Knochens  gekommen  ist,  eitrige  Infiltration  der  Dura  mater. 
In  allen  diesen  Fällen  kommt  es  leicht  stellenweise  zur  Gangrän  der  Dura. 
Diese  Haut  erscheint  an  den  betreffenden  Stellen  aufgequollen,  morsch.  v>  m j 
missfarbiger  Beschaffenheit.  Oft  greift  die  Eiterung  von  der  harten  Hirn- 
haut auf  die  weichen  Häute  über,  während  umgekehrt  ein  Uebergrciffn! 
von  Leptomeningitis  auf  die  Dura  mater  zu  den  Seltenheiten  gehört.  Auch 
an  der  harten  Hirnhaut  kommt  nach  dem  Charakter  der  Eiterung  eine  um- 
schriebene (Pachymeningitis  circumscripta)  und  eine  diffus  über  grössere 
Flächen  fortschreitende  Entzündung  vor.  Im  ersteren  Fall  kann  nach  Ab- 
lauf der  eitrigen  Entzündung  eine  fibröse  Verdickung  Zurückbleiben,  welcher! 
entsprechend  nicht  selten  Verwachsung  mit  den  weichen  Hirnhäuten  besteht. 

Abgesehen  von  der  bereits  besprochenen  hämorrhagischen  Pachymenin- 
gitis bezeichnet  man  in  der  Regel  auch  als  chronische  Entzündung 
eine  Veränderung,  welche  sich  als  diffuse  fibröse  Verdickung  der 
harten  Haut  darstellt.  Die  Innenfläche  der  harten  Hirnhaut  kann  dabei 
vollkommen  glatt  sein,  während  die  Dickenzunahme  das  Dreifache  des  nor-j 
malen  Durchschnittes  beträgt.  Die  Hirnwindungen  scheinen  dann  nach  Ent- 
fernung der  Schädeldecke  nicht  durch  die  harte  Hirnhaut  hindurch;  dir 
verdickte  Dura  mater  hängt  innig  mit  dem  Schädel  zusammen  und  in  diesen 
Fällen  findet  man  stets  Osteophytbildung  an  der  Schädelinnenfläche.  Van 
muss  demnach  diese,  den  äusseren,  als  Periost  der  Schädelinnenfläche  ftn- 
girenden  Theil  betreffende  Entzündung  der  ossificirenden  Periostitis  gleich  | 
stellen. 

Solange  der  Schädel  wächst,  hängt  die  harte  Hiruhant  mit  der  Schädelinnenfläfhe 
inniger  zusammen;  beim  Neugeborenen  so  fest,  dass  sie  nur  mit  Mühe  zu  trennen  ist 
Die  Bekanntschaft  mit  diesem  Verhültniss  bewahrt  vor  Irrtliümern,  wie  sie  bei  gericht- 
lichen Sect  innen  wirklich  vorgekommen  sind.  Beim  Erwachsenen  haftet  die  Dura  mater 
an  der  Basis,  besonders  in  den  mittleren  Schädelgruben,  noch  fest  an  den  Knochen. 
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§ 2.  Neubildungen  in  der  harten  Hirnhaut.  Die  diffuse  Neubildung-  voll 
Bindegewebe  in  der  harten  Hirnhaut  ist  soeben  erwähnt ; die  circumscripte 
Ündegewebsneubildung,  die  wir  als  Fibrom  bezeichnen,  findet  sich  selten, 
lie  tritt  auf  als  kleine,  knorpelharte  Geschwulst.  Lipome  von  der  Dura 
nater  ausgehend  wurden  von  Rokitansky  beobachtet. 

Die  an  der  Aussenfläche  der  harten  Hirnhaut  vorkommende  Osteophyt- 
ildung  ist  ebenfalls  erwähnt,  ausserdem  kommt  es  nicht  selten  im  Gewebe 
»er  Dura  mater  zur  Knochenneubildung-  ohne  Zusammenhang  mit  den 
eliädelknochen.  Meist  handelt  es  sich  um  Knochenplatten,  welche  in  die 
»ura  eingelagert  sind,  sie  haben  ihren  Sitz  in  der  Hirnsichel,  ferner  neben 
lern  grossen  Längsblutleiter  und  im  Tentorium  cerebelli.  Seltener  ist  die 
inochenneubildung  in  Form  dickerer,  mit  exostosenartigen  höckrigen  Fort- 
■itzen  versehener  Massen,  Avelche  zuweilen  die  Dura  durchbohren  und  Hirn- 
örungen  hervorrufeu  können.  Diese  neugebildeten  Knochenmassen  sind 
dd  von  schwammigem,  bald  von  compactem  Gefüge. 

Die  primären  Geschwülste  der  D u r a m a t e r gehören  zur  Gruppe 
?r  Binde  Substanzneubildungen.  Im  Allgemeinen  ist  für  sie  die 
Zusammensetzung  aus  fibrillärer  Grund  Substanz  mit  eingelagerten 
udothelialen  Zellen  charakteristisch.  Beide  Bestandtheile,  deren  Ho- 
ologie  mit  den  normalen  Gewebselementen  der  harten  Hirnhaut  ein- 
Kiichtet,  können  sich  in  dem  quantitativen  Yerhältniss  zu  einander  auch 
der  Anordnung  verschieden  verhalten.  Hieraus  erklärt  sich,  dass  die 
rimitivgesch wülste  der  Dura  mater  theils  als  F i b r o m e beschrieben  wurden, 
ährend  man  die  an  endothelialen  Zellen  reichen  Neubildungen  als  Endo - 
ueliome  unterschied,  zum  Theil  auch  wegen  der  eigenthiimlichen  An- 
hlnung  ihrer  Endothelzellen,  die  an  die  Epithelperlen  wahrer  Epithelge- 
hwülste  (Cancroid)  erinnert,  als  epitheliale  Neubildungen  auffasste  (R  o b i n). 

Auf  Grund  der  hervorgehobenen  Unterschiede  lassen  sich  mehrere 
typen  der  Bindesubstanzgeschwülste  der  harten  Hirnhaut  unterscheiden, 
Fischen  denen  jedoch  Uebergänge  bestehen.  Manche  Primitivgeschwülste 
‘r  Dura  mater  stellen  sich  als  halbkugelig  oder  gestielt  aufsitzende  Aus- 
wüchse von  körniger  Oberfläche  und  leicht  zerreiblicher  Consistenz  dar. 
sie  Masse  der  Neubildung  ist  durch  bindegewebige  gefässreiche  Scheide- 
finde in  Läppchen  getheilt,  und  die  letzteren  zerfallen  wieder  durch  feinere 
pta  in  alveoläre  Räume,  welche  von  concentrisch  angeordneten  platten 
ndothelzellen  erfüllt  sind  (alveolaresEndothelio  m).  Bei  einer  zweiten 
firm  sind  die  endothelialen  Zellen  nicht  alveolär  angeordnet,  sondern  in 
j Länge  gezogen,  sie  bilden  unter  einander  verflochtene  und  von  gefäss- 
fltigem  Bindegewebe  durchsetzte  Züge.  Bei  reichlicher  Entwicklung  der 
mdegewebsbündel  entsteht  eine  Form,  die  als  fasciculäres  Endothe- 
"m  bezeichnet  werden  kann,  während  bei  vorwiegender  Gefässneubildung 
p Anordnung  der  Endothelien  um  die  Gefässstränge  einen  geflechtartigen 
«m  darstellt  (plexiformes  Endotheliom).  Endlich  finden  sich  Ge- 
n Wülste,  welche  die  erwähnten  endothelialen  Elemente  enthalten,  deren 
Ktere  Consistenz  bereits  die  stärkere  Entwicklung  des  bindegewebigen 
Tomas  erkennen  lässt,  diese  Neubildungen  bilden  den  Uebergang  zu  den 
n mären  Fibromen  der  harten  Hirnhaut.  Alle  Formen  des  primären  Endo- 
■lioms  der  Dura  mater  stellen  sich  in  der  Regel  als  gutartige  Neubil- 
mgen dar.  welche  zwar  nicht  selten  multipel  auftreten,  aber  weder  zum 
leitergreifen  in  continuo  noch  zur  Metastasenbildung  Neigung  haben.  Diese 
»schwülste  erreichen  nur  selten  bedeutende  Grösse,  sie  entwickeln  sich 
pgsam  und  bleiben  wahrscheinlich  häufig  stationär,  nachdem  sie  massigen 
iidang  erreicht  haben.  Die  Erklärung  hierfür  liegt  in  dem  frühzeitigen 
«ttreten  regressiver  Metamorphosen,  welche  namentlich  auch  die 
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neugebildeten  Gefässanlagen  betreffen.  Durch  die  Verkalkung  der  Ge- 
sch wulstelemente  entstehen  sandartige  Einlagerungen,  die  V i r c ho w 
veranlassten,  die  hier  besprochenen  Tumoren  als  „SandgeschwüLste“  (Psam- 
mome) zu  benennen.  Es  ist  zu  beachten,  dass  auch  unabhängig  von  Ge- 
schwulstbildung  Sandkörper  nicht  nur  in  der  Zirbeldrüse  und  in  den  Ader- 
hautgeflechten, sondern  auch  an  der  Innenfläche  der  Dura  mater  Vorkommen. 
J.  Arnold  hat  bereits  auf  den  Zusammenhang  zwischen  hyaliner  Ent- 
artung und  Verkalkung  hingewiesen;  eingehend  wurde  von  Ernst  die 
Bildung  der  Sandkörper  in  den  hier  besprochenen  Geschwülsten  untersucht, 
es  zeigte  sich,  dass  der  Verkalkung  regelmässig  hyaline  Degeneration 
voraufgeht.  Die  letztere  betrifft  theils  die  Gefässe  und  Gefässanlagen.  durch 
die  Kalkeinlagerung  entstehen  dann  cylindrische,  nadelartige,  kolbige.  lialb- 
kuglige  Concremente,  die  entsprechend  der  successiven  Anlagerung  neuer 
Hyalinmassen  Schichtung  zeigen  können  und  je  nach  der  Richtung  de* 
Schnittes  mannigfache  Formen  darbieten.  Zweitens  körnten  auch  Zellhaufmi 
und  nesterartig  angeordnete  Endothelzellen  hyalin  entarten  und  verkalken, 
so  dass  wirkliche  Kugeln  entstehen,  die  nach  Auflösung  der  Kalksalze  durch 
Säurezusatz  ihre  zellige  Zusammensetzung  erkennen  lassen.  Die  geschilderte, 
im  Allgemeinen  gutartige  Entwicklungsart  der  primitiven  Endothelve- 
schwülste  der  Dura  mater  schliesst  nicht  aus,  dass  dieselben  unter  Um- 
ständen schwere  klinische  Symptome  hervorrufen  können,  das  letztere  ist 
namentlich  der  Fall,  wenn  sie  sich  am  Hirnhautüberzug  der  Schädelba-i- 
entwickeln.  Hier  können  auch  wenig  umfängliche  Geschwülste  durch  Druck: 
auf  die  Brücke,  das  verlängerte  Mark,  die  Hirnnerven  von  erheblicher  patho- 
logischer Bedeutung  sein.  Auch  ist  zu  berücksichtigen,  dass  die  Neubil- 
dungen zur  Usur  umschriebener  Stellen  des  Schädeldachs  führen  können 
(gutartige  perforirende  Tumoren  der  Dura  mater). 

Ferner  ist  die  Beziehung  der  endothelialen  Bindegewebsgeschwülstr 
zum  Sarkom  zu  beachten.  Die  an  endothelialen  Zellen  reichen  Neubil-i 
düngen  können  nach  ihrem  Bau  bereits  als  Sarkome  aufgefasst  werden 
(Bozzolo  und  Bizzozero);  hier  ist  ihnen  mir  deshalb  eine  gesonderte 
Stellung  zuerkannt  worden,  weil  ihnen  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle 
die  Neigung  zu  progressivem  Wachsthum  und  namentlich  zum  Uebergreifet? 
auf  die  Nachbargewebe  abgeht.  Damit  ist  nicht  bestritten,  dass  Uebergäng- 
vom.„Endotheliom“  zu  dem  durch  „peripheres  Wachsthum“  ausgezeichnet ci 
Endothelsarkom  der  Dura  mater  Vorkommen;  möglicher  Weise  bedari 
es  nur  einer  gesteigerten  Energie  der  Gefässneubildung,  um  die  Umwand- , 
lung  eines  gutartigen  endothelialen  Fibroms  in  ein  plexiformes  odet 
alveolares  Sarkom  herbeizuführen.  Dieses  Verhältnis»  entspricht  durch- 
aus der  allgemeinen  Beziehung  der  einzelnen  Sarkomarten  zu  den  entspre- 
chenden gutartigen  Bindegewebsgeschwülsten.  Bemerkenswerth  ist  jeden- 
falls die  Thatsache,  dass  die  Endothelsarkome  der  Dura  mater,  die  so  voll 
auf  die  weichen  Hirnhäute  und  das  Gehirn  als  auf  die  Schädelknocher 
übergreifen  und  ihr  Gewebe  substituiren  (maligne  perforirende  Tu- 
moren der  Dura  mater),  durch  grossen  Gefässreichthum  ausgezeichnet 
sind,  ja  sie  können  geradezu  den  Charakter  des  „Fungus  haematodes“  zeigen 
Seltener  entwickeln  sich  andere  Formen  des  Sarkoms  primär  an  der  hintei  et  j 
Hirnhaut,  zum  Beispiel  Run  dz  eilen sarkome.  Die  vereinzelt  beschrie-j 
benen  primären  Cylindrome  der  Dura  mater  sind  als  plexiforme  Angio  j 
sarkome  mit  hyaliner  Umwandlung  aufzutasseii. 

Secundäre  Geschwülste  der  harten  Hirnhaut  entstehen  Vorzugs 


weise  durch  Uebergreifen  von  benachbarten  Theilen  aus.  So  können  prima n 
Sarkome  der  Schädel knochen,  Gliosarkome  des  Gehirns,  von  den  weichet 
Hirnhäuten  ausgehende  Sarkome  die  Dura  mater  durchwachsen.  Von  dei 
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pitlielialen  Geschwülsten  kommen  namentlich  Carcinome  der  Kopf- 
aut  in  Betracht.  Selten  entwickeln  sich  secundäre  metastatische  sarko- 
riatöse  oder  carcinomatöse  Geschwulstknoten  in  der  harten  Hirnhaut. 

Aus  der  Gruppe  der  Infectionsgesch wülste  ist  das  Vorkommen 
liliarer  Tuberkel  an  der  Innenfläche  der  Dura  mater  im  Anschluss  an 
'uberkulose  der  Pia  mater  nicht  selten.  Namentlich  auf  dem  Clivus 
lud  in  der  Sella  t-urcica  finden  sich  bei  tuberkulöser  Basilarmeningitis  mehr 
(der  weniger  zahlreiche  Tuberkelknötchen  der  harten  Hirnhaut.  Auch  im 
Lnscliluss  an  Tuberkulose  der  Schädelknochen  kommt  regionäre  Entwick- 
img  von  Tuberkulose  in  der  Dura  mater  vor.  Sehr  selten  ist  jedenfalls 
as  Vorkommen  einer  p r i m ä r e n fungösenTuberkulose  der  harte  n 
lirnhaut  (Beobachtung  von  Gussenbauer). 

Wiederholt  wurde  das  Uebergreifen  der  a k t i n o m y k o t i s c h e n G r a - 
ulationswucherung  von  den  basalen  Theilen  des  Schädels  auf  die 
arte  Hirnhaut  beobachtet. 

Unter  dem  Einfluss  der  Constitution  eilen  Syphilis  entwickelt 
ch  zuweilen  eine  Pachymeningitisfibrosa,  die  mit  diffuser  Hyper- 
Mose  von  Theilen  des  Schädeldachs  verbunden  sein  kann.  Zweitens  können 
lumm öse  Geschwülste  vom  Knochen  auf  die  harte  Hirnhaut  über- 
reifen. aber  auch  von  der  letzteren  selbst  ausgehen.  Im  letzteren  Fall 
:tzen  die  gummösen  Herde  mitunter  an  der  Aussenfläche  der  Dura,  sie 
ruchern  dann  in  den  Knochen  hinein  und  ersetzen  denselben  in  ähnlicher 
•■'eise  wie  die  vom  äusseren  Periost  des  Schädels  ausgehenden  syphilitischen 
«schwülste.  Entwickelt  sich  die  syphilitische  Neubildung  von  der  inneren 
«berfläche  der  harten  Hirnhaut,  so  findet  leicht  ein  Uebergreifen  auf  die 
•rachnoidea  und  Pia  statt;  auf  diese  Weise  bilden  sich  Verwachsungen 
vischen  den  erwähnten  Hirnhäuten.  Die  gummösen  Herde  der  Dura  mater 
linnen  sehr  verschiedene  Grösse  erlangen,  sie  stellen  sich  meist  als  platte, 
egen  die  Peripherie  schmäler  werdende  Geschwülste  dar,  in  denen  man  in 
er  Regel  käsige,  von  einem  grauschwieligen  Gewebe  umfasste  Einlagerungen 
udet.  Wahrscheinlich  können  diese  Geschwülste  bis  zu  einem  gewissen 
a-ade  rückgängig  werden,  doch  bleiben  dann  leicht  Adhäsionen  zwischen 
er  Dura  mater  und  den  weichen  Häuten  zurück;  wenigstens  ist  es  auf- 
lllend,  dass  man  vorzugsweise  bei  Syphilitischen  diesen  abnormen  Zusam- 
enhang  der  Hirnhäute  findet. 

Von  Parasiten  ist  das  Vorkommen  von  Cysticercen  an  der  Innen- 
ache der  harten  Hirnhaut  zu  erwähnen.  Echinokokkencysten  sind  in  seltenen 
allen  an  der  Dura  mater  beobachtet,,  sie  hatten  ihren  Sitz  zwischen  der 
Eztgenannten  Haut  und  dem  Schädel,  in  einigen  Fällen  erfolgte  nach  Usur 
»s  letzteren  Ruptur  nach  aussen. 
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S I.  CirculationsstUrungen.  Man  hielt  bekanntlich  früher  die  Arachnoid,ia 
für  eine  seröse  Haut,  deren  parietales  Blatt  die  Innenfläche  der  Dura  mater 
bekleidete,  während  das  viscerale  Blatt  die  Pia  mater  überziehen  sollte. 
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Segeuwärtig  ist  das  Unrichtige  dieser  Lehre  fast  allgemein  anerkannt,  die 
Innenfläche  der  Dura  ist  von  einem  einfachen  Endothelstratum  bekleidet, 
damit  fallt  die  Annahme  eines  sogenannten  Arachnoidealraumes,  wie  denn 
tuch  bei  genauer  Untersuchung  das  Vorkommen  abnormer  Fliissigkeits- 
nhänfungen  zwischen  Dura  mater  und  Arachnoidea  widerlegt  wird.  Da- 
gegen steht  die  Arachnoidea  im  innigsten  Verhältniss  zur  Pia  mater,  sie 
5t  nur  über  den  Hirnwindungen  von  ihr  deutlich  getrennt,  indem  in  dem 
slaum  zwischen  ihr  und  der  Pia  (Subarachnoidealraum)  die  Cerebrospinal- 
lüssigkeit  angesammelt  ist;  über  der  Höhe  der  Windungen  sind  die  Hirn- 
»äute  so  gut  wie  verschmolzen.  Unter  diesen  Verhältnissen,  und  da  die 
»’.rnährung  der  Arachnoidea  wesentlich  von  der  Pia  mater  abhängt,  ist  es 
kegreiflich,  dass  für  die  meisten  Fälle  auch  unter  pathologischen  Verhält- 
nissen eine  Trennung  der  beiden  weichen  Hirnhäute  nicht  möglich  ist. 

Anämie  der  Pia  mater  findet  sich  bei  allgemeiner  Anämie,  doch  ist 
Hi  erwähnen,  dass  nicht  selten  im  Vergleich  mit  der  allgemeinen  Hlutmenge 
»ie  weiche  Hirnhaut  relativ  hyperämisch  ist.  Alle  Formen  der  Hyperämie 
■omnien  an  der  Pia  mater  vor.  Im  Zustande  der  congestiven  Hyper- 
mie  finden  wir  die  Pia  am  häufigsten  im  ersten  Stadium  der  Meningitis, 
nag  dieselbe  nun  auf  traumatische  Verhältnisse  zurückzuführen  sein  (Schädel- 
c’aetur)  oder  nicht;  namentlich  auch  bei  der  tuberkulösen  Meningitis.  Ferner 
ird  zuweilen  die  Pia  hochgradig  hyperämisch  gefunden,  wenn  der  Tod  im 
Delirium  potatorum,  oder  wenn  er  im  epileptischen  Anfall  erfolgte.  Im  Zu- 
tande  hochgradigster  Hyperämie  findet  man  die  weiche  Hirnhaut  in  jenen 
fällen  von  Rheumatismus  acutus,  welche  plötzlich  unter  Gehirnerscheinun- 
Een  zum  Tode  führten  (sogenannter  Cerebralrheumatismus).  Dann 
legegnet  man  vermehrtem  Blutgehalt  der  Pia  mater  bei  verschiedenen  In- 
'■ctionskrankheiten  (Typhus  abdominalis,  Cholera,  namentlich  im  Cholera- 
l'phoid)  und  Intoxicationen  (acute  Bleivergiftung,  Morphium  Vergiftung  u.  s.  w.). 
Ion  Geisteskranken  bieten  namentlich  in  frühen  Stadien  der  Hirnparalyse, 
m maniakalischen  Anfall  Verstorbene  Congestion  der  weichen  Hirnhäute  dar. 

Die  hvperämische  Pia  mater  zeigt  eine  diffus  rosige  Färbung,  nament- 
bh  erkennt  man  aber  die  Hyperämie  an  der  dichten,  bis  in  die  feinsten 
:este  sich  erstreckenden  Injection  der  Piagefässe.  Die  Flüssigkeit  im  Sub- 
rachnoidealraum ist  bei  der  Hyperämie  der  Pia  in  der  Regel  vermehrt, 
’i weilen  in  Folge  leichter  Blutbeimischung  getrübt.  In  manchen  Fällen, 
>o  man  hei  grober  Betrachtung  eine  einfache  congestive  Hyperämie  der 
da  vor  sich  zu  haben  glaubt,  weist  die  mikroskopische  Untersuchung  nach, 
uss  bereits  die  Anfänge  der  Entzündung  vorhanden  sind;  hier  ist  die  Flüssig- 
fit  im  Subarachnoidealraum  durch  Beimischung  von  Eiterzellen  leicht  ge- 
iübt, Häufig  findet  sich  neben  Congestionshyperämie  der  Meningen  der 
seiche  Zustand  im  Gehirn,  namentlich  in  der  Hirnrinde. 

Die  venöse  Hyperämie  tritt  ebenfalls  nicht  selten  in  der  Pia  mater 
l'f,  doch  ist  zu  beachten,  dass  die  Leichenuntersuchung  nicht  treu  den 
lutgehalt  während  des  Lebens  wiedergiebt.  So  finden  wir  z.  B.  bei  fast 
der  Leiche,  welche  sich  in  der  Rückenlage  befindet,  die  grossen  Piavenen 
Per  den  hinteren  Theüen  des  Gehirns  in  Folge  von  Senkung  stärker  ge- 
llt als  in  den  vorderen  Hirnpartien.  Die  Stauungshyperämie,  die  durch 
üchgradige  F üllung  und  S c h 1 ä n g e 1 u n g d e r g r o s s e n V e n e n sich  deut- 
t’h  macht,  bildet  sich  namentlich  in  Folge  von  Zuständen  aus,  welche  Stau- 
f?  in  den  Venen  des  grossen  Kreislaufes  bedingen  (Herzfehler,  Lungen- 
f\physem).  Wo  länger  dauernde  Stauungshyperämie  bestand,  findet  man 

I ' Übungen  in  der  Arachnoidea,  auch  ist  die  Flüssigkeit  zwischen  Arachnoidea 
l'd  Pia  in  der  Regel  vermehrt.  Die  Stauungshyperämie  pflanzt  sich  stets 
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Hämorrhagien  der  weichen  Hirnhäute  (subarachnoideale  Blutungen t 
kommen  in  sehr  verschiedener  Ausdehnung  und  in  Folge  mehrfacher  ätio- 
logischer Verhältnisse  vor.  Die  feinen  punktförmigen  Hämorrhagien  isoge- 
nannte capilläre  Apoplexien)  im  Gewebe  der  Pia  selbst  kommen  namentlich 
bei  heftigen  Entzündungen  dieser  Haut  vor.  doch  steigern  sich  die  Hämor- 
rhagien selten  in  dem  Grade,  dass  man  von  einer  hämorrhagischen 
Leptomeningitis  sprechen  könnte.  Berechtigt  ist  diese  Bezeichnung  für 
das  hämorrhagischeOede  m im  Gefolge  von  M ilzbranderkran  k u n j 
der  weichen  Hirnhäute.  Es  ist  bemerkenswerte  dass  bei  dieser  secun 
dären  Erkrankung,  die  sich  zuweilen  an  eine  Allgemeininfection  durch  Milz-, 
brandbacillen  anschliesst,  die  letzteren  das  Gewebe  der  weichen  Hirn- 
häute in  dichten  Massen  durchsetzen,  während  sonst  die  secundäre  Anhäufung 
von  Milzbrandbacillen  vorzugsweise  innerhalb  der  Gefässe  stattfindet.  JiU 
Verlauf  der  Hämophilie  und  des  Scorbutes  kommen  zahlreiche  um-i 
schriebene  Blutaustritte  an  den  Hirnhäuten  vor  in  Verbindung  mit  mul 
tiplen  Blutungen  in  der  Hirnsubstanz  selbst.  Ein  Theil  der  Hämorrhagien 
liegt  in  solchen  Fällen  auch  zwischen  Hirnrinde  und  Pia,  indem  die  Bin 
tungen  gerade  an  der  Uebergangsstelle  der  Gefässe  in  die  Corticalis  ihren 
Sitz  haben.  Die  Blutungen  zwischen  Pia  und  Arachnoidea.  welche 
zunächst  den  Windungsfurchen  entsprechen,  erst  bei  reichlicherem  Ergu? 
auch  die  Oberfläche  der  Windungen  bedecken,  sind  meist  traumatisch« 
Natur.  Sie  finden  sich  nach  Schädelfracturen,  doch  auch  in  Fällen  erheE 
licher  Contusionen  ohne  Knochenbruch.  Nicht  selten  finden  sich  meuingeale 
Blutergüsse  in  den  Leichen  Neugeborener , besonders  nach  schweren  Ge- 
burten, bei  denen  der  kindliche  Kopf  einer  beträchtlichen  und  langdauern- 
den  Compression  ausgesetzt  war.  Durch  Stauungshyperämie  in  Folge  v« 
Herz-  und  Lungenkrankheiten  kommt  es  an  den  Meningen  sehr  selten  zr 
Hämorrhagien.  Häufiger  findet  man  Blutaustritte  bei  Stauung  in  Folge  voi 
Thrombose  des  oberen  Längsblutleiters,  in  solchen  Fällen  sin 
gewöhnlich  auch  die  grossen  Venen  der  Pia  durch  Thromben  verschlossen 
Sehr  erhebliche  Blutergüsse  in  den  Subaraclmoidealraum  erfolgen  zu 
.weilen  in  Folge  der  Ruptur  von  Aneurysmen  der  grösseren  Ärteriei 
der  Hirnbasis  (Art.  vertebralis  und  basilaris,  Art,  fossae  Sylvii) ; indem  d;e 
ergossene  Blut  in  den  Raum  zwischen  Arachnoidea  und  Pia  vordrängt,  be- 
deckt es  einen  grossen  Theil  der  Hirnoberfläche  mit  einer  Blutschicht, 
solchen  Fällen  führt  der  Druck  des  Blutergusses  rasch  den  Tod  herbei,  nn 
so  mehr,  da  bei  dem  Sitz  der  Blutung  die  lebenswichtigen  Theile  an  dei 
Hirnbasis  leiden.  Endlich  können  auch  Blutergüsse,  welche  zunächst  in  di< 
Hirnsubstanz  erfolgen,  unter  die  Pia  und  in  den  Subaraclmoidealraum  ge 
langen.  Das  Letztere  kommt  namentlich  im  Gefolge  umfänglicher  Blut 
ergüsse  in  die  Hirnventrikel  vor,  hier  dringt  das  Blut  längs  der  Plexu 
chorioidei  in  den  Subaraclmoidealraum;  auch  das  Umgekehrte,  Fortsetzung 
ausgedehnter  meningealer  Blutung  in  die  Ventrikelhöhlen  wird  beobachtet 
Je  nach  der  Frische  des  Blutergusses  stellen  sich  begreiflich  die  Häiuor 
rhagien  verschieden  dar;  tritt  der  Tod  rasch  ein,  so  findet  man  das  Rhi 
oft  in  halbflüssigem  Zustande;  ist  längere  Zeit  verflossen,  so  ist  dasselE 
geronnen,  das  Serum  im  Subaraclmoidealraum  durch  beigemengten  Blut 


farbstoff  gelblich 


gefärbt; 


später  finden  entsprechend  den  Metamorphose 


des  Blutfarbstoffes  die  bekannten  Verfärbungen  statt,  ___ 

Reichliche  Ansammlung  von  Flüssigkeit  in  den  sinuösen  Hohlräunu'i 
zwischen  den  weichen  Hirnhäuten  {Hydrocephalus  artenms ) und  ödemat"- 
Durchträukung  ihres  Gewebes  selbst  wird  nicht  selten  beobachtet.  Oft  h.m 
delt  es  sich  um  einen  Hydrops  ex  vaeuo;  es  bildet  sich  umschriebenes  Oedem 
der  weichen  Hirnhäute  über  atrophischen  Windungen  oder  abnorme  Meng1 
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on  Flüssigkeit  im  ganzen  Subarachnoidealraum  bei  allgemeiner  Hirnatrophie, 
lusserdem  findet  man  höhere  oder  geringere  Grade  von  Oedem  der 
reichen  Hirnhäute  bei  Stauungshyperämie  der  letzteren;  die  weichen 
lirnhäute  liegen  dann  als  eine  salzige  durchsichtige  Lage  über  den 
Viudungen  des  Gehirns  und  besonders  auch  in  den  Räumen  zwischen 
üzteren. 

Die  höchsten  Grade  von  Oedem  der  weichen  Häute  sieht  man  zuweilen  in  den 
ieicken  Neugeborener,  besonders  nach  protrahirtem  Geburtsverlauf  mit  länger  dauerndem 
riefst  and  des  Kopfes.  In  solchen  Fällen  liegen  die  weichen  Häute  als  eine  dicke  gallertige, 
bögen s vollkommen  durchsichtige  Masse  über  den  Hirnwindungen,  gleichzeitig  sind  die 
iiavenen  hochgradig  geschlängelt. 

Die  Lymphränme  zwischen  Arachnoidea  und  Pia  mater  ( Sinus  subarach- 
iiidealcs,  Bruns) , welche  auch  in  pathologischer  Hinsicht  wichtig  sind,  da  sie  als  Ansamm- 
mgsorte  für  Hämorrlmgien  und  seröse  Transsudate  (Hydrocephalus  exteruus),  aber  auch 
jir  entzündliche  Exsudationen  dienen,  sind  über  den  Windungen  der  Convexität  wenig  ent- 
ickelt,  hier  eigentlich  nur  durch  perivasculäre  Hohlräume  repräsentirt,  in  den  Windungs- 
■trchen  sind  sie  mächtiger  ausgebildet,  am  meisten  an  der  Hirnbasis.  Luschka  unter- 
keidet  drei  unpaarige  Sinus:  a)  Sinus  auf  der  Medulla  oblongata,  zwischen  ihrem 
alteren  Umfang  und  dem  Kleinhirn  ; der  von  der  Pia  mater  gebildete  Boden  dieses  Sinus 
lird  als  Tela  chorioidea  inferior  bezeichnet,  der  in  dieser  Haut  vorhandene  Hiatus  Ma- 
nuUi  communicirt  mit  dem  IV.  Hirnventrikel,  b)  Sinus  zwischen  den  Hirnschenkeln,  nach 
'irn  bis  zur  Sehnervenkreuzuug  sich  erstreckend,  c)  Sinns  vor  dem  Chiasma,  bis  zum 
lilkenknie  sich  ausdehnend.  — Die  drei  paarigen  Sinus  Luschka ’s:  a)  Sinus  beider- 
jlits  an  der  nntereu  Fläche  des  Kleinhirns,  zwischen  ihm  und  den  Seitentlieilen  der  Med. 
d.,  Communication  mit  dem  IV.  Ventrikel,  divertikelartiger  Fortsatz  nach  dem  M.  audit. 
:t.  b)  Sinus  beiderseits  an  den  Seitentlieilen  der  Fissura  cerebri  transversa,  Communi- 
stion  mit  dem  in.  Hirnventrikel,  c)  Sinns  in  den  Anfangstheilen  der  Fossae  Sylvii,  hängen 
fit  dem  grossen  unpaaren  Sinus  zwischen  den  Hirnschenkeln  zusammen. 

Alle  subarachnoidealen  Räume  hängen  unter  einander  mit  den  entsprechenden  Räu- 
len  der  Rückenmarkshäute  und  mit  den  Hirnventrikeln  zusammen,  wie  namentlich  durch 
)e  Injectionsexperimente  von  Luschka,  Axel-Key  und  Retzius,  Quincke  u.  A.  be- 
lesen wird.  Von  besonderer  Wichtigkeit  für  das  Fortschreiten  pathologischer  Processe 
»eschwülste,  infectiöse  Entzündungen)  ist  auch  die  Fortsetzung  des  Arachnoidealraumes 
»lgs  der  aus  der  Scliadelhühle  austretenden  Nervenscheiden.  Es  besteht  sonach  ein 
mtinuirlicher  Zusammenhang  zwischen  der  in  den  Hirnventrikeln  und  in  den  Hohlräu- 
t n der  weichen  Hirn-  und  Rückenmarkshäute  angesammelten  Flüssigkeit  (Cerebrospinal- 
•issigkeit),  und  es  wird  erklärlich,  dass  sowohl  Hämorrhagien  als  entzündliche  Exsuda- 
rmen  von  den  weichen  Hirnhäuten  in  die  Ventrikel  und  umgekehrt  hineingelangen  können. 

§ 2.  Entzündung  der  weichen  Hirnhäute  (Leptomeningitis).  Bei  den  ent- 
indlichen  Veränderungen  der  weichen  Hirnhäute  tritt  der  innige  Zusammen- 
ung  zwischen  der  Arachnoidea  und  der  Pia  mater  deutlich  hervor;  die 
jtzterwähnte  Hirnhülle  ist  bei  ihrem  Gefässreichthum  zwar  als  Hauptsitz 
r:r  entzündlichen  Processe  zu  betrachten,  doch  wird  auch  die  Arachnoidea 
•ets  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Eine  selbständige  Arachnitis,  wie  sie 
tsonders  von  älteren  Autoren  aufgestellt  wurde,  kommt  nicht  vor,  unter 
seningitis  (oder  Leptomeningitis  im  Gegensatz  zur  Pachymeningitis) 
•erstehen  wir  demnacli  entzündliche  Processe  beider  weichen  Hirnhäute, 
«ich  der  Verlaufsart  untei'scheidet  man  die  acute  und  die  chronische 
leningitis;  die  erste  Form  umfasst  wesentlich  die  exsudative  Entziin- 
üngsform,  während  die  chronische  Meningitis  in  der  Hauptsache  durch 
leubildung  von  Bindegewebe  charakterisirt  ist. 

1-  Die  acute  Meningitis  kann  nach  der  Beschaffenheit  des  Exsudates 
eine  seröse,  eitrige  und  fibrinöse  (fibrinös -purulente)  Form  ge- 
seilt werden,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  sind  diese  Formen  gleichzeitig 
Hh andern 
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a)  Die  seröse  Meningitis  ist  als  ein  entzündliches  Oedem  der 
weichen  Hirnhäute  aufzufassen.  Tödtet  die  Meningitis  im  ersten  Stadium, 
so  wird  man  neben  der  congestiven  Hyperämie  Oedem  der  Häute  und  ver- 
mehrtes Serum  im  Subarachnoidealraum  finden,  doch  ist  in  der  Regel  das 
ergossene  Serum  durch  Beimischung  von  Eiterzellen  getrübt,  und  die  mikro- 
skopische Untersuchung  weist  im  Gewebe  der  Pia  selbst  die  beginnende  In- 
filtration durch  emigrirte  Zellen  nach.  Dass  wir  an  den  Hirnhäuten  das 
erste  Stadium  der  Entzündung  bei  der  Leichenuntersuchung  nicht  ganz 
selten  antreffen,  erklärt  sich  aus  der  Gefahr  verbreiteter  Circulatiomsv  - 
rungen  in  der  Umgebung  des  Gehirns  und  in  seiner  Substanz  selbst.  Dem 
beschriebenen  Befund  der  serösen  Meningitis  begegnen  wir  namentlich  auch 
in  Fällen  sogenannten  Sonnenstichs,  welche  rasch  tödtlich  verlaufen.  Äussere 
dem  findet  sich  häufig  dieses  erste  Stadium  der  Entzündung  an  frisch  be- 
fallenen Stellen  neben  bereits  früher  erkrankten,  eitrig  infiltrirten. 

b)  Die  eitrige  Meningitis  (Meningitis  simplex)  kommt  in  wechseln- 
der Ausdehnung  und  in  Folge  verschiedenartiger  Verhältnisse  vor.  Nicht 
selten  schliesst  sie  sich  an  Knochenaffectionen,  an  eitrige  Pachymeningitis. 
an  Schädelfractur  (besonders  mit  Impression  von  Knochenstücken),  an  Felseii- 
beincaries.  Während  in  Fällen  der  eben  erwähnten  Art  der  Nachweis  des 
secundären  Ursprunges  der  Meningitis  durch  Fortsetzung  der  Eiterinfection 
leicht  zu  führen  ist,  ergeben  sich  nicht  selten  für  sporadisch  auftretende 
Fälle  eitriger  Meningitis  Schwierigkeiten  in  Bezug  auf  die  Eintrittspforte 
der  Infection;  wir  kommen  unten  auf  diese  Frage  zurück  und  erwähnen 
hier  nur,  dass  in  dieser  Richtung  ein  hämatogener  Ursprung  (metastatische 
Meningitis)  oder  eine  örtliche  Invasion  durch  Vermittelung  der  Lymphbahn 
(vom  Mittelohr,  von  der  Nasenhöhle  aus)  in  Betracht  kommen  kann. 

Die  eitrige  Meningitis  kann  auf  eine  umschriebene  Stelle  beschränkt 
sein,  die  Arachnoidea  ist  dann  entsprechend  derselben  in  der  Regel  mit  der 
Dura  mater  durch  fibrinös-eitrige  Exsudatmassen  verklebt.  Meistens  ist  die 
eitrige  Meningitis  in  grosser  Ausdehnung  über  das  Gehirn  verbreitet,  es 
findet  sich  auch  hier  häufig  Exsudat  auf  der  freien  Oberfläche  der  Arachnoidea. 
doch  besonders  zwischen  der  Pia  mater  und  Arachnoidea.  Die  gelblichen 
Eiterstreifen  folgen  wesentlich  den  Furchen  zwischen  den  Windungen,  be- 
sonders in  der  Umgebung  der  grossen  Venen  der  Pia.  An  den  am  stärksten 
befallenen  Stellen  tritt  eine  diffuse  Infiltration  der  weichen  Häute  ein.  so 
dass  die  Hirnsubstanz  von  einer  gleichmässigen  gelblichen  Schicht  bedeckt 
ist.  In  den  einzelnen  Fällen  ist  der  Fibringehalt  des  Exsudates  ein  ver- 
schieden grosser,  zuweilen  bedeckt  eine  Faserstoffmembran  in  der  Stärke 
von  mehreren  Millimetern  die  Gehirnoberfläche.  Nicht  selten  sammelt  sich 
auch  Eiter  zwischen  Pia  und  Hirnsubstanz  an,  die  Eiterung  setzt  sich  längs 
der  von  der  Pia  aus  in  die  Hirnsubstanz  sich  einsenkenden  Gefässbalinen  in 
die  letztere  selbst  fort,  es  kommt  zur  Entwicklung  von  Hirnabscessen.  welche 
besonders  dann  grössere  Ausdehnung  erlangen,  wenn  traumatische  Läsionen 
des  Gehirns  bestanden.  In  den  meisten  Fällen  erfolgt  der  Tod  schon  zu 
einer  Zeit,  wo  die  Eiterung  sich  noch  nicht  über  die  ganze  Hirnoberfläche 
ausgebreitet  hat,  doch  kommt  es  vor,  dass  sowohl  Convexität  als  Basis  des 
Gehirns  ergriffen  sind,  dass  die  Eiterung  in  die  Hirnventrikel  hineinkriecht, 
ja  selbst  auf  die  Medulla  spinalis  übergeht. 

c)  Die  Cerebros p i n a 1 m e n i n g i t i s (epidemischer  Genickkrampf)  trit t j 
t Beils  in  Form  ausgesprochener  Epidemien  auf,  theils  kommen  aber  auch  : 
in  klinischer  und  pathologisch -anatomischer  Hinsicht  gleichartige  Fälle  spo- 1 
radisch  zur  Beobachtung.  Die  anatomischen  Veränderungen,  weichet 
dieser  Form  von  Hirnhautentzündung  zukommen,  sind  ziemlich  constanC  | 
bemerkenswert!!  ist,  dass  die  Exsudation  an  der  Convexität  des  Grosshirus 
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beginnt  und  von  vorn  nach  hinten  fortschreitet,  während  die  Basis  erst 
;pfter  ergriffen  wird.  In  den  Fällen,  welche  man  wegen  ihres  raschen 
tüdtlichen  Verlaufes  als  fulminante  Form  der  Meningitis  cerebrospinalis 
jezeichnet  hat  (Meningite  foudroyante) , sind  die  anatomischen  Verände- 
rungen nicht  hochgradig  ausgebildet.  Es  findet  sich  das  oben  charakte- 
»isirte  Bild  der  serösen  Meningitis.  Mikroskopisch  lässt  sich  allerdings 
*tets  in  der  Umgebung  der  feineren  Gefässe  der  Pia  mater  Anhäufung  von 
Rundzellen,  welchen  extravasirte  rothe  Blutkörperchen  beigemischt  sind, 
»lachweisen.  Das  Gehirn  ist  in  der  Regel,  besonders  in  der  Rindensubstanz, 
Hochgradig  hyperämisch,  ja  es  finden  sich  oft  reichliche  capilläre  Apoplexien 
n der  Corticalis. 

Ist  nach  Verlauf  von  Tagen  der  Tod  erfolgt,  so  ist  das  Exsudat  stets 
ron  ausgesprochen  eitrigem  Charakter,  die  Consistenz  ist  schmierig  oder 
Bester,  je  nachdem  die  Zellen  gegenüber  der  Intercellularflüssigkeit  vor- 
iviegen;  nicht  selten  ist  Blut  beigemischt.  Das  Exsudat,  welches  vorzugs- 
weise zwischen  Pia  und  Araclmoidea  liegt,  ist  wesentlich  in  den  Windungs- 
iurchen  abgesetzt , namentlich  auch  in  der  Fossa  Sylvii,  an  der  vorderen 
Grenze  der  Brücke,  an  der  oberen  Fläche  des  Kleinhirns.  Die  Exsudat- 
chicht  ist  an  solchen  Stellen  oft  bis  zur  Dicke  mehrerer  Linien  stark.  Die 
sVrachnoidea  ist  durch  die  Infiltration  getrübt,  selten  an  ihrer  Oberfläche 

• 011  einer  Exsudatschicht  bedeckt.  Das  Piagewebe  selbst  ist  in  diffuser 
Teise  dicht  von  Eiterzellen  durchsetzt,  dieselben  häufen  sich  besonders  in 

* er  Wand  und  in  der  Umgebung  der  kleinen  Venen  an.  Zwischen  Pia  und 
äirnrinde  findet  sich  in  der  Regel  keine  wesentliche  Exsudation,  doch  sieht 
Hau  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  die  Zelleninfiltration  längs  der 
defässscheiden  in  die  äusseren  Schichten  der  Hirnrinde  sich  fortsetzen.  Die 
Dia  lässt  sich  von  der  Hirnrinde  schwierig  trennen,  oft  nur  mit  Abhebung 
[er  äusseren  Schichten  der  letzteren.  Sehr  häufig  greift  die  Entzündung 
fom  hmt eren  Ende  des  Balkens  auf  die  Tela  chorioidea  über,  auch  das 
fentrikelserum  ist  durch  beigemischten  Eiter  getrübt.  Die  Aderhautgeflechte 
and  in  der  Regel  sehr  blutreich.  Die  Betheiligung  des  Gehirns  beschränkt 
ich  nicht  auf  die  entzündliche  Infiltration  in  der  Randzone  der  Rinden- 
Inbstanz ; in  den  perivascularen  Räumen  der  von  der  Pia  mater  in  die  Hirn- 
rinde sich  einsenkenden  Gefässe  kriecht  die  Entzündung  tiefer  in  das  Ge- 
«irn  hinein;  ausserdem  kommen  auch  grössere,  mit  blossem  Auge  sichtbare 
mcep halitische  Herde  vor,  welche  durch  centrale  Schmelzung  zu  klei- 
en Abscessen  sich  ausbilden.  Vorwiegend  bestehen  die  Herde  aus  diclit- 
«edrängten  Eiterzellen,  denen  jedoch  stets  reichliche  rothe  Blutkörperchen 
eigemengt  sind.  Die  grösseren  Herde  haben  ihren  Sitz  vorzugsweise  in 
Eer  Markmasse  der  Grosshirnhemisphären.  S t r ii  m p e 1 1 hat  die  Vermuthung 
pisgesprochen , dass  gewisse  Fälle  grösserer  Abscessbild ungen  im 
Gehirn,  bei  denen  die  gewöhnlichen  ätiologischen  Momente  fehlen,  besonders 
renn  sie  gehäuft  zu  einer  Zeit  auftreten,  wo  die  epidemische  Cerebrospi- 
jalmeningitis  herrscht,  auf  die  gleiche  Ursache  wie  diese  Infectionskrank- 
Eeit  zurückzuführen  seien. 

Die  Häute  des  Rückenmarks  verhalten  sich  analog  denjenigen 
,es  Gehirns,  die  Arachnoidea  ist  getrübt,  die  Pia  verdickt,  die  Exsudat- 
fchicht  ist  in  der  Regel  über  dem  Lendentheil  am  stärksten  entwickelt  und 
war  fast  ausschliesslich  au  der  hinteren  Fläche  des  Rückenmarks,  viel- 
eicht  in  Folge  der  Senkung  unter  dem  Einfluss  der  Rückenlage;  die  hin- 
’;ren  Verven  wurzeln  sind  in  der  Regel  von  Exsudat  umgeben.  Man  findet 
Jlej  Substanz  des  Rückenmarks  in  Fällen,  wo  die  Exsudation  an  den  spi- 
lalen  Häuten  sehr  bedeutend  ist,  stärker  betroffen  als  die  Hirnsubstanz, 
a die  Eiterinfiltration  zwischen  Pia  und  Rückenmark  stärker  ist  und  oft 
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mit  dem  die  Gefässe  umgebenden  Bindegewebe  tiefer  in  das  Kückenmark 
hineinkriecbt;  auch  den  Centralkanal  findet  man  zuweilen  erweitert  und 
mit  eitrigem  Inhalt  gefüllt. 

In  Fällen  von  protraliirtem  Verlauf  wurde  von  Ziemssen  und 
Hess  Schrumpfung  und  käsige  Metamorphose  des  Exsudats  zwischen  den 
weichen  Häuten  sowie  Trübung  und  narbige  Schrumpfung  der  letzteren 
beobachtet.  Ausserdem  kann  sielt  Hydrocephalus  internus  entwickeln.  Yen 
den  benachbarten  Organen  ist  die  Dura  mater  im  Allgemeinen  wenig  be- 
theiligt . höchstens  erscheint  die  Innenfläche  leicht  hyperämisch.  zuweilen 
ist  sie  an  einzelnen  Stellen  mit  der  Arachuoidea  verklebt,  nur  ganz  selten 
ist  Sinusthrombose  beobachtet  worden. 

Auch  in  den  übrigen  Organen  des  Körpers  finden  sich  bei  der  epidemit  hen 
Cerebrospinalmeningitis  mehr  oder  weniger  constante  Veränderungen,  deren  Bedeutung 
jedoch  gegenüber  denen  der  Hirn-  und  Rückenmarkshäute  zurücktritt. 

In  der  Haut  finden  sich  häufig  Petechien.  Die  Musculatur  (besonders  die  > ken- 
und  Rückenmuskeln)  ist  meist  von  dunkler  Farbe,  zuweilen  besteht  wachsige  Entartung. 
Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  in  der  Regel  feinkörnige  Degeneration 
der  Fasern  in  beträchtlicher  Ausdehnung.  In  seltenen  Fällen  wurden  im  subeutanen  und 
intermusculären  Bindegewebe  multiple  Abscedirungen  gefunden  |K lebst.  Auch  kommen 
eitrige  Exsudationen  in  die  Gelenke  vor.  Häufig  finden  sich  die  Lungen  verändert, 
namentlich  begegnet  man  eitriger  Bronchitis,  Hypostase,  lobulärer  Pneumonie  in  den  un- 
teren Lungenlappen.  Zuweilen  bestand  Pleuritis.  Selten  bildete  sich  Endocarditis  au«, 
während  körnige  Metamorphose  der  Hcrzmusculatur  ein  ziemlich  häufiger  Befund  ist. 
Leber  und  Milz  zuweilen  blutreich,  die  Zellen  im  Zustand  trüber  Schwellung:  au  b in 
den  Nieren  oft  parenchymatöse  Degeneration  derselben  Art  (constanter  Eiweissgelialt  de« 
Urins).  Von  Seiten  des  Verdauungstractus  ist  die  meist  nicht  hochgradige,  nur  ?e]teu 
zur  Ulceration  führende  Infiltration  der  Peyer’schen  Plaques  und  der  Solitärfollikel  her- 
vorzuheben.  Zuweilen  wurde  dysenterische  Erkrankung  der  Dickdarmschleimhaut  tb 
Complication  beobachtet.  Von  den  Sinnesorganen  wird  am  häufigsten  das  Ohr  affieirt, 
es  wurde  eitrige  Entzündung  des  Labyrinths  und  der  Paukenhöhle  beobachtet  (Hellen. 
Im  Auge  kam  Chorioiditis  und  Iritis  vor  (Knapp). 

Für  die  Pathogenese  aller  Formen  purulenter  Meningitis 
müssen  als  wesentliche  Ursache  infectiöse  Mikroorganismen 
angenommen  werden,  alle  anderen  in  den  Einzelfällen  angeführten  ätiolo- 
gischen Momente  (Insolation,  Trauma,  cerebrale  Ueberanstrengungen)  können 
nur  als  H Ulfs  Ursachen  in  Betracht  kommen.  Da  erwiesen  ist.  dass  ver- 
schiedenartige Mikroorganismen  (mehrere  Mikrococcusarten,  auch  Bacillen) 
acute  Eiterung  hervorrufen,  so  kann  jedenfalls  auch  eitrige  Meningitis  durch 
verschiedene  Infectionsträger  bedingt  sein.  Hierfür  sprechen  auch  die  Unter- 
schiede, welche  die  eitrige  Meningitis  in  der  Art  ihres  Vorkommens  (spora- 
disches und  epidemisches  Auftreten)  und  im  Krankheitsverlauf  (langsamere 
oder  raschere  Ausbreitung,  cerebrale  oder  cerebrospinale  Formen)  zeigt. 
Auch  die  Localisation  an  den  Hirnhäuten  ist  wechselnd  (Convexitäts-  und 
Basilarmeningitis  oder  Combination  beider,  stärkeres  Befallensein  der  vor- 
deren oder  hinteren  Partien),  doch  kommt  in  dieser  Richtung  wohl  haupt- 
sächlich die  Lage  der  Eingangspforte  der  Infection  zur  Geltung. 

Einfach  liegen  die  Verhältnisse  für  die  eitrige  Meningitis,  die  sich  direct  au  sep- 
tische Wunden  der  Kopfhaut  und  des  Schädels  anschliesst;  auch  die  durch  Felsenbein- 
earies hervorgerufene  Meningitis  ist  leicht  zu  erklären,  da  hier  das  directe  Vordringen 
von  Entzündung  erregenden  Mikroorganismen  von  dem  primären  Herde  aus  sehr  nahe 
liegt.  Auch  die  embolische  Ablagerung  in  den  Hirnhäuten  von  pathogenen  Spalt- 
pilzen, welche  aus  primären  infectiösen  Entzündungsherden  stammen,  ist  leicht  begreif- 
lich , mag  dieselbe  mit  der  Bildung  metastatischer  Herde  im  Gehirn  verbunden  sein  oder 
nicht.  Auf  diese  Weise  ist  das  Vorkommen  eitriger  Meningitis  bei  Pyämie,  Puerperal- 
fieber, Emlocarditis  ulcerosa  zu  erklären.  Für  die  selteneren  Fälle,  wo  eine  eitrige  Hirn- 
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jhantentzündung  sich  als  Complication  des  Abdominal typhus,  der  Pocken,  des  Scharlach, 
les  Gelenkrheumatismus,  des  Erysipels  entwickelt,  entsteht  die  Frage,  ob  auch  hier  die 
Entzündung  sich  als  eine  metastatische  in  dem  Sinne  auffassen  lässt,  dass  die  verscliie- 
enen  specifischen  Träger  gewisser  Infectionskrankheiten  in  den  Hirnhäuten  sich  ablagem 
und  daselbst  Eiterung  erzeugen  können,  oder  oh  die  Meningitis  das  Resultat  einer  beson- 
deren Iufection  ist.  welche  sich  accidentell  mit  der  ersten  verbindet  (Mischinfection). 
lie  hier  aufgeworfene  Frage  ist  noch  nicht  spruchreif,  doch  ist  als  wahrscheinlich  anzu- 
lehmen,  dass  wenigstens  bei  denjenigen  Infectionskrankheiten,  welche  in  der  Regel  nicht 
durch  eitrige  Entzündungen  eharakterisirt  sind,  das  Hiuzutreten  purulenter  Meningitis 
urch  eine  Mischinfection  bedingt  ist.  Eine  eigenthiimliehe  Beziehung  zwischen  crou- 
öser  Pneumonie  und  eitriger  Meningitis  ergab  sich  schon  aus  früheren  epide- 
niologischeu  Erfahrungen  (Immer mann  und  Heller  u.  A.) , indem  theils  das  zeitliche 
Knsammenfallen  gehäuften  Vorkommens  beider  Infectionskrankheiten,  theils  auch  das  Auf- 
reten  von  croupöser  Pneumonie  und  eitriger  Meningitis  hei  demselben  Individuum  beob- 
ehtet  wurde.  Häufiger  handelte  es  sich  um  Fälle , wo  die  Symptome  der  Meningitis 
uppurativa  zu  einer  bereits  bestehenden  croupösen  Pneumonie  hinzutraten,  doch  wurde 
uch  das  Umgekehrte  beobachtet.  Durch  die  bacteriologischeu  Untersuchungen  von  A.  Fr  än  - 
el.  Foä  und  Bordon i-Uffreduzzi,  Weichselbaum,  Ortmann  und  Samter, 
'Orken dö rfer  wurde  der  Fränkel’sche  „Diplococcus  pneumoniae“  als  Erreger 
itriger  Meningitis  erkannt.  Nach  einer  Zusammenstellung  von  Netter  konnte  etwa  bei 
0°/o  der  bacteriologisch  untersuchten  Fälle  von  acuter  eitriger  Meningitis  der  eben  erwähnte 
likroorgauismus  nachgewiesen  werden.  Es  handelt  sich  dabei  keineswegs  ausschliesslich 
m Fälle  irgendwie  combinirten  Auftretens  von  Pneumonie  und  Meningitis,  sondern  zum 
nheil  auch  um  Fälle  protopathisch  aufgetretener  Cerebrospinalmeningitis.  Vorwiegend 
ommt  sporadisches  Auftreten  in  Betracht,  doch  sprechen  einzelne  Beobachtungen  dafür, 
ass  durch  den  Diplococcus  pneumoniae  auch  epidemische  Verbreitung  der  cerebro- 
linalen  Meningitis  verursacht  werden  könne , namentlich  in  dem  oben  berührten  Zusam- 
enliang  mit  croupöser  Pneumonie.  Da  übrigens  nachgewiesen  ist,  dass  der  bezeichuete 
likroorganismus,  abgesehen  von  seiner  Bedeutung  als  Erreger  der  croupösen  Pneumonie 
1 serösen  Höhlen  (Pleura,  Pericardium,  Peritoneum),  in  den  Gelenken,  am  Endocardium, 
ii  Schleimhäuten  als  Ursache  acuter  fibrinös -eitriger  Entzündungen  wirksam  sein  kann, 
b wird  seine  Beziehung  zur  Entstehung  gewisser  Meningitisfälle  um  so  verständlicher, 
amentlich  ist  in  der  berührten  Richtung  von  Wichtigkeit  der  Nachweis  des  Diplococcus 
lemnoniae  im  Eiter  bei  Mittelohrentzündungen  (Zaufal)  und  im  Exsudat  der  Nasen- 
öhle  und  ihrer  Nebenhöhlen  (Weichselbaum).  Bereits  liegt  eine  Mehrzahl  von  Beob- 
. htungeu  vor.  bei  denen  als  Ausgang  einer  anscheinend  protopathisch  aufgetretenen  eitrigen 
eningitis  eine  Otitis  media  oder  eine  eitrige  Entzündung  der  Nase  oder  ihrer  Neben- 
'hlen  nachgewiesen  wurde. 

Wenn  man  auf  Grund  der  eben  berührten  Erfahrungen  anerkennen  muss,  dass  der 
iplococcus  pneumoniae  als  Krankheitserreger  sporadisch  oder  im  Zusammenhang 
it  Epidemien  von  croupöser  Pneumonie  aufgetretener  Fälle  von  eitriger  Cerebrospinal- 
eningitis  verhältnissmässig  oft  nachgewiesen  wurde,  so  ist  es  andererseits  sehr  wahr- 
heinlieh. dass  sporadische  Erkrankungen  au  Meningitis  und  namentlich  Cerebrospi- 
almeningitis  von  selbständiger  epidemischer  Verbreitung  auch  durch  andere 
ikroorganismen  verursacht  werden,  wobei  möglicher  Weise  die  Nasenhöhle  mit  ihren 
ebenhöhlen  auch  für  diese  als  Infectionspforte  dienen  kann.  Abgesehen  von  einigen  früheren 
ngaben  über  Bacterienbefunde  bei  eitriger  Cerebrospinalmeningitis  (Leyden,  Leich- 
nstern  u.  A.)  sind  Mikroorganismen,  die  bestimmt  nicht  mit  dem  Diplococcus  pneumoniae 
entiseh  sind,  in  9 Fällen  von  Weichselbaum  aufgefunden;  es  handelte  sich  hier  um 
ine  Kokkenart,  für  deren  Auftreten  im  meningitischen  Exsudat  die  Lagerung  im  Innern 
>n  Eiterzellen  charakteristisch  war  (Diploc.  intracellularis  meniugitidis).  Von  besonderem 
teresse  sind  ferner  die  Untersuchungen  von  Bonome,  der  in  5 Todesfällen  aus  einer 
■ideinie  von  Cerebrospinalmeningitis  eine  Streptokokkenart  nachwies,  die  sich  sowohl  im 
orphologischen  als  biologischen  Verhalten  der  Culturen  (knäuelförmige  Colonien  auf  Agar 
Nichtwachsen  auf  Blutserum)  und  in  der  pathogenen  Wirksamkeit  auf  Thiere  von 
m Diploc.  pneumoniae  und  den  bekannten  Streptokokken  unterschied.  Möglicher  Weise 
entiseh  mit  diesem  „Streptococcus  der  epidemischen  Cerebrospinalmenin- 
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gitis“  sind  die  von  Oebke  in  2 Fällen  sporadisch  aufgetretener  Meningitis  cerebrospi- 
nalis. die  fast  gleichzeitig  zwei  Brüder  betrafen,  im  Hirnhauteiter  aufgefundenen  Ketten, 
kokken  (Bibbert). 

Ist  nach  dem  Angeführten  die  Unterscheidung  einer  ätiologisch  einheitlichen,  durch 
eine  scharf  cliarakterisirte  Mikroorganismenart  hervorgerufenen  epidemischen  Cerebrospinal- 
meningitis  auf  Grund  der  gegenwärtig  zu  Gebote  stehenden  UntersuchnngsergebnU-e  nicht 
möglich,  so  kann  für  die  sporadischen  Fälle  mit  Sicherheit  angenommen  werden,  dass  de 
durch  verschiedenartige  entzündungerregende  Bacterien  entstehen  können.  Das  gilt  für 
die  anscheinend  protopathischen  Hirnhautentzündungen,  die  hei  ihrer  Beziehung  zu  eitrigen 
Entzündungen  des  Mittelohres  und  der  Nasenhöhle  mit  ihren  Nebenhöhlen  richtiger  als 
kryptogenetische  Eiterinfectionen  der  Meningen  zu  bezeichnen  sind.  In  derartigen  Fällen 
wurde  mehrfach  der  Streptococcus  pyogenes  im  Meningealexsudat  naehgewiesea 
(Neumann  und  Schäfer.  Netter).  Auch  andere  .Eiterbacterien"  sind  als  Erreger  von 
Meningitis  nachgewiesen,  theils  in  Fällen,  wo  letztere  secundär  zu  Eiterungen  am  Schädel 
oder  in  entfernten  Theilen  hinzutrat,  theils  auch  bei  anscheinend  primärer  Meningeal- 
erkrankung.  Auch  hier  können  die  Entzündungserreger  durch  die  Blutbahn  zugefüiin 
oder  durch  eine  verborgene  Pforte  auf  dem  Wege  der  Lymphbahn  in  die  Sehädelhöhle  eial 
gedrungen  sein.  In  einem  Fall  scheinbar  idiopathischer  Meningitis,  die  sich  aber,  wie  die 
Section  ergab,  an  eine  eitrige  Entzündung  der  Schleimhaut  der  Nase  und  des  Nasen- 
rachenraums bei  einem  erwachsenen  Mann  augeschlossen  hatte,  konnte  Verfasser  durch 
Abimpfung  aus  dem  Subaraclmoidealraum  (5  Stunden  nach  dem  Tode)  eine  Beincultur  von 
Staphylococcus  pyogenes  citreus  erhalten.  Bauti  fand  bei  bacterioskopischer  Untersuchung 
des  Eiters  einer  spontan  aufgetretenen  Meningitis  gleichzeitig  Staphylococcus  aureus,  a Ibras 
und  Streptococcus  pyogenes.  Als  mögliche  Eingangspforte  der  Infeetion  fanden  sich  kleine 
katarrhalische  Geschwüre  im  Dünndarm. 

Der  Infectionsweg  von  der  Nasenhöhle  zu  den  Meningen  ist  durch  die  Untersuchungen 
von  A.  Key  und  Betz  ins  bezeichnet.  Die  reich  entwickelten  Lympkräume  der  Nasen- 
schjeimhaut,  welche  durch  Spalten  im  Epithel  mit  der  Oberfläche  der  Nasenhöhle,  anderer* 
seits  durch  die  Foramina  cribrosa  mit  dem  subarachnoidealen  Lymphraum  Zusammenhängen, 
bieten  eine  günstige  Bahn  für  das  Eindringen  von  Infectionsträgern. 

2.  Die  chronische  Entzündung  der  weichen  Hirnhäute 
(Leptomeningitis  chronica)  hat  nur  geringe  selbständige  Bedeutung,  sie  stellt 
sich  meist  als  eine  secundär  zu  chronischen  Hirnkrankheiten  hinzutretende 
Affection  dar.  Der  anatomische  Charakter  ist  der  eiuer  Biudegewebsneu- 
bildung.  Die  Arachnoidea  ist  in  der  Regel  gleichzeitig  mit  der  Pia  mater 
befallen.  Bei  diffuser  Ausbreitung  der  Entzündung,  welche  sowohl  an  der 
Convexität  als  an  der  Basis  des  Gehirns  localisirt  sein  kann,  findet  sich 
die  Oberfläche  der  Arachnoidea  dicht  besetzt  von  feinen  Zotten  (sog.  Ar«th- 
nitis  villosa).  Eine  Andeutung  dieser  Zotten  findet  sich  längs  der  grossen 
Längsspalte  des  Hirns  so  regelmässig,  dass  man  sie  als  normale  Gebilde 
auffassen  muss.  In  Fällen  jedoch,  wo  chronische  Reizungs-  und  Congestiv- 
zustände  des  Gehirns  voraufgegangen  (bei  Alcoliolismus,  progressiver  Hirn- 
paralyse), ist  die  ganze  Fläche  der  Arachnoidea  von  solchen  mattgrauen, 
besonders  bei  schiefer  Beleuchtung  hervortretenden  Vorlegungen  dicht  be- 
setzt, während  gleichzeitig  oft  diffuse  und  umschriebene,  in  Form  feiner 
Punkte  und  Striche  vertheilte  Verdickungen  in  der  Spinnwebenhaut  selbst 
verbreitet  sind.  In  der  Pia  mater  ist  vorzugsweise  die  Umgebung  der 
grösseren  Gefässe,  in  erster  Linie  der  Venen,  Sitz  chronisch  entzündlicher 
Verdickungen,  welche  auf  Neubildung  von  Bindegewebe  beruhen.  Man  findet 
die  verschiedenen  Stadien  von  Bindegewebsneubildung  oft  neben  einander 
(von  Rundzellen  und  Spindelzellen  durchsetzte  und  fibrös  verdickte  Partien): 
oft  tritt  auch,  besonders  in  umschriebenen  leptomeningitischen  Schwielen. 
Fettdegeneration  und  Kalkinfiltration  ein.  Die  au  sich  schon  innige  Ver- 
bind ung  zwischen  Pia  mater  und  Arachnoidea  wird  durch  die  chronische 
Meningitis  noch  fester,  so  dass  die  beiden  Häute  auch  in  den  Wiudungs- 
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«furchen  zu  einer  einzigen  fibrösen  Lage  verschmelzen.  Auch  mit  der  Dura 
mater  können  Verwachsungen  eintreten,  welche  jedoch  stets  auf  umschrie- 
bene Stellen,  besonders  zu  beiden  Seiten  der  Sichel,  wo  die  grossen  Venen 
zum  Sinus  longitudinalis  sup.  verlaufen,  beschränkt  sind.  Auch  mit  der  Hirn- 
rinde kommen  Verwachsungen  vor.  indem  sich  die  Entzündung  von  der  Pia 
nnater  aus  längs  der  Gefässe  auf  die  Hirnsubstanz  fortsetzt  oder  indem  um- 
gekehrt ein  Uebergreifen  von  den  oberflächlichen  Partien  des  Gehirns  auf 
Pie  weichen  Häute  stattfindet.  In  umschriebener  Weise  stellt  sich  solche 
ibnorme  Adhäsion  zwischen  Pia  mater  und  Hirnrinde  über  encephalitischen 
Herden,  apoplektischen  Narben,  peripher  gelegenen  Hirngeschwülsten  häufig 
her;  in  diffuser  Ausbreitung  über  grössere  Hirnbezirke  (namentlich  der  Con- 
vexität) findet  sich  diese  Veränderung  in  den  Leichen  der  unter  dem  Sym- 
htombüde  der  progressiven  Hirnparalyse  Verstorbenen  als  ein  fast  con- 
itanter  Befund. 

Die  pathologische  Bedeutung  der  chronischen  Leptomeningitis  ist  je 
nach  dem  Sitz  verschieden.  Umschriebene  Verdickungen  an  der  Convexität 
lind  an  und  für  sich  in  dieser  Hinsicht  bedeutungslos;  das  gilt  selbst  für 
fliffnse  chronisch  -entzündliche  Trübungen  dieser  Gegend,  wenn  sie  ohne 
gleichzeitige  Hirnveränderungen  Vorkommen.  An  der  Basis  kann  selbst  die 
umschriebene  Meningitis  erhebliche  pathologische  Folgen  haben.  Das  gilt 
aamentlich  in  jenen  Fällen,  wo  die  Umgebung  der  grossen  Hirnnerven  Sitz 
4 er  Verdickung  ist,  wenn  diese  auf  die  Nervenscheide  selbst  übergreift  und 
iurcli  Compression  Degeneration  der  Nervenfasern  erzeugt.  Andererseits 
tann  die  chronische  Meningitis  zur  theilweisen  Obliteration  der  subaracli- 
loidealen  Sinus  führen,  insbesondere  auch  der  Communicationen  mit  den 
'entrikeln ; gewisse  Fälle  von  Hydrocephalus  sind  mit  Wahrscheinlichkeit 
uf  diese  Frsache  zu  beziehen. 

§ 3.  Die  tuberkulöse  uud  gummöse  Meningitis.  1.  Die  tuberkulöse 
Meningitis  ist  durch  die  Verbindung  von  Tuberkulose  der  weichen  Hirn- 
:äute  mit  sero-fibrinöser  oder  fibrinös-eitriger  Entzündung  charakterisirt. 
•Venn  man  unter  dem  Ausdruck  der  Basilarmeningitis  vorzugsweise 
:ine  tuberkulöse  Entzündung  versteht,  so  darf  man  doch  nicht  glauben, 
äass  an  der  Hirnbasis  ausschliesslich  diese  F orm  vorkomme.  Die  Meningitis 
implex  und  die  Meningitis  cerebrospinalis  kann  sowohl  Convexität  als  Basis 
setreffen;  ausserdem  kommt  es  vor,  dass  eine  rein  eitrige  Meningitis  wesent- 
eh  von  der  Basis  ausgeht,  während  es  allerdings  selten  ist,  (lass  eine  tu- 
berkulöse Meningitis  die  Convexität  stärker  befällt  als  die  basalen  Tlieile 
ser  Pia,  Die  tuberkulöse  Meningitis  entwickelt  sich  am  häufigsten  bei 
lindern,  doch  auch  bei  Erwachsenen,  im  Verlauf  allgemeiner  Tuberkulose, 
md  zwar  kann  sie  sich  sowohl  an  chronisch  verlaufene  Tuberkulose  der 
'.ymphdrüsen , der  Lungen  anschliessen,  als  nach  vorheriger  scheinbarer 
Gesundheit  plötzlich,  meist  zugleich  mit  acuter  Miliartuberkulose  anderer 
'Tgane  sich  entwickeln.  Den  Ausgang  der  Infection  bieten  im  letzteren 
'all  latent  verlaufene  tuberkulöse  Herderkrankungen  der  Lungen,  der 
»ymphdrüsen,  des  Gehirns.  Eine  wirklich  primäre  Meningealtuberkulose 
st  jedenfalls  sein-  selten. 

Die  tuberkulöse  Meningitis  ergreift  vorzugsweise  die  Pia  mater  über 
'er  Brücke,  in  der  Umgebung  des  Chiasma,  in  der  Fossa  Sylvii.  Die  weichen 
Hute  dieser  Tlieile  erscheinen  mehr  oder  weniger  getrübt  und  verdickt; 
nach  der  Menge  und  Form  des  Exsudats  sind  sie  bald  von  grausulzigem 
ussehen,  bald  von  mehr  milchiger  Trübung;  endlich  kommt  auch  eitrig- 
»brinöses  Exsudat  vor.  Bei  starker  Ausprägung  der  entzündlichen  Ver- 
«iderungen  können  die  Tuberkeleruptionen  in  den  weichen  Häuten  durch 
^e  diffuse  Trübung  verdeckt  werden,  man  erkennt  sie  aber  auch  hier  an 
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der  Innenfläche  der  von  der  Hirnrinde  abgezogenen  Pia  mater  in  Form 
grau  durchscheinender  Granulationen.  Am  deutlichsten  treten  die  Knötchen 
hervor,  wo  die  entzündliche  Exsudation  noch  vorwiegend  serösen  Charakter 
hat.  Zuweilen  erfolgt  der  Tod  bereits  zur  Zeit  des  ersten  Auftretens 
meningitischer  Symptome,  und  gerade  in  solchen  Fällen  lässt  sich  nach  weisen, 
dass  die  Miliartuberkulose  der  Meningen  der  Entzündung  vor- 
aufgeht, während  die  klinischen  Erscheinungen  erst  durch  den  Hinzutritt 
der  Meningitis  deutlich  werden.  Die  grauen  Tuberkelknötchen  sitzen  am 
reichlichsten  in  der  Pia  mater  der  Basis,  sie  finden  sich  aber  auch  au  d*-r 
Convexität;  vereinzelte  Knötchen  finden  sich  stets  auch  in  der  Arachnoidea 
und  in  der  Hirnrinde,  zuweilen  kommt  in  der  letzteren  eine  herdförmige 
Entwicklung  reichlicher  Miliartuberkel  vor,  an  die  sich  Erweichung  an- 
schliessen  kann.  Auftreten  von  Tuberkelknötchen  in  den  Plexus  chorioidei 
ist  fast  regelmässig  nachweisbar,  zuweilen  in  dichter  Dissemination,  während 
das  Ependym  der  Hirnkammern  meist  frei  von  Tuberkulose  bleibt.  Auf  die 
weichen  Rückenmarkshäute  setzt  sich  die  Miliartuberkulose  nicht  -eiten 
fort.  Häufig  ist  auch  die  Entwicklung  vereinzelter  oder  mehrfacher  Tu- 
berkelknötchen an  der  Innenfläche  der  Dura  mater,  namentlich  über  dem 
Clivus.  Die  Entwicklung  miliarer  Tuberkel  in  der  Retina  ist  nicht  con- 
stant  bei  Meningealtuberkulose,  sie  scheint  vorzugsweise  in  späteren  Sta- 
dien der  Krankheit  vorzukommen. 

Das  histologische  Verhalt en  der  Tuberkelknötchen  entsprich!  im 
Allgemeinen  bei  der  tuberkulösen  Meningitis  der  Miliartuberkulose  von 
acuter  Entwicklungsart;  die  Herde  bestehen  aus  rundlichen  Anhäufungen 
von  endothelialen  (epithelioiden)  Zellen,  die  zwar  oft  mehrkernig  sind,  aber 
nicht  das  Verhalten  vielkerniger  Riesenzellen  zeigen.  Jedoch  kommt  auch 
die  Entwicklung  von  riesenzellenhaltigen  Tuberkeln  in  der  Pia  vor  in  den 
selteneren  Fällen  einer  mehr  chronischen  Entwicklung  der  Tuberkulose,  wie 
sie  zum  Beispiel  regionär  in  der  Nachbarschaft  verkäster  tuberkulöser  Herde 
(Solitärtuberkel  des  Gehirns,  Tuberkulose  des  Schädeldachs  und  der  Dura 
mater)  zuweilen  nachweisbar  ist;  hier  können  sich  auch  durch  Ansatz  neuer 
Knötchen  grössere  Conglomerattuberkel  in  den  weichen  Häuten  entwickeln. 
Die  disseminirten  Tuberkelgranulationen  bei  der  acuten  tuberkulösen  Me- 
ningitis, die  sich  übrigens  an  den  am  stärksten  befallenen  Stellen  so  dicht 
entwickeln  können,  dass  die  Peripherie  der  einzelnen  Knötchen  zusammen- 
fliesst,  sitzen  namentlich  in  der  Umgebung  der  Gefässe.  sowohl  der  kleinen 
Arterien  als  der  Venen,  doch  kommen  auch  Herde  vor,  deren  Sitz  k<ine 
Beziehung  zu  Blutgefässen  erkennen  lässt.  Beginnende  Verkäsung  (oder 
hyaline  Metamorphose)  ist  im  Centrum  der  Knötchen  öfters  nachweisbar. 
In  Betreff  der  diffusen  entzündlichen  Veränderungen,  die  an  die  Eruption 
der  discreten  Knötchen  sich  anschliessen,  ist  einerseits  die  hochgradige  Er- 
weiterung der  Piavenen  (in  denen  auch  Thrombenbildung  vorkommt)  her- 
vorzuheben, andererseits  die  starke  seröse  Durch tränkung,  die  als  Folge 
der  schweren  Circulationsstörung  sich  entwickelt;  ferner  ist  aber  zu  be- 
achten, dass  bei  der  tuberkulösen  Meningitis  eine  reichliche  diffuse  Durch- 
setzung mit  endothelialen  Zellen  auffällt,  die  besonders  in  den  tieferen 
Lagen  der  Pia  mater  hervortritt  und  auf  die  "Wucherung  der  Endothelien 
in  den  lymphatischen  Spalträumen  dieser  Membran  zu  beziehen  ist.  Diese 
Eigentümlichkeit  der  zelligen  Infiltration  tritt  beim  Vergleich  mit  der 
eitrigen  Meningitis  scharf  hervor.  Uebrigens  gesellt  sich  auch  bei  der 
tuberkulösen  Meningitis  zu  der  Wucherung  der  erwähnten  Gewebszellen 
eine  kleinzellige  Infiltration  durch  ausgewanderte  farblose  Blutkörperchen; 
namentlich  in  der  Arachnoidea  ist  das  der  Fall;  auch  kommt  es  vor.  das- 
diese  entzündliche  kleinzellige  Infiltration  längs  der  Gefässscheiden  in  die 
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ilii  •urincle  sich  fortsetzt.  Vergleicht  man  die  Bilder  verschiedener  Ent- 
fcvicklungsstadien , so  erhält  man  den  Eindruck,  dass  die  diffuse  Endothel- 
wucherung zunächst  an  die  Eruption  der  miliaren  Knötchen  sich  anschliesst, 
während  die  kleinzellige  Infiltration  sich  zuletzt  entwickelt,  also  den  Cha- 
rakter einer  secundären  entzündlichen  Reaction  hat;  nur  ausnahmsweise 
Kommt  es  zu  einer  so  dichten  Infiltration  mit  Eiterzellen  wie  bei  der  acuten 
ihrigen  Meningitis. 

Der  Nachweis  von  Tuberkelbacillen  gelingt  in  der  Regel  ohne 
(Schwierigkeit  innerhalb  der  miliaren  Herde;  zuweilen  lässt  sich  mit  den 
bekannten  Färbungsmethoden  eine  dichte  Durchsetzung  des  Gewebes  mit 
»iacillen  nachweisen,  namentlich  innerhalb  der  eben  erwähnten  endothelialen 
IVucherungszone  der  Pia  mater.  Im  Bereich  der  kleinzelligen  (eitrigen)  In- 
iltration  dagegen  sind  die  Tuberkelbacillen  in  der  Kegel  spärlich,  zuweilen 
mir  ganz  vereinzelt,  vorwiegend  intracellulär,  nachweisbar.  Uebrigens  ver- 
sahen sich  nach  unseren  Erfahrungen  in  Betreff  der  Reichlichkeit  des  Ba- 
illenbefundes  die  einzelnen  Fälle  von  tuberkulöser  Meningitis  verschieden, 
vas  wahrscheinlich  mit  dem  zur  Zeit  des  Todes  erreichten  Stadium  zu- 
laanmenhängt. 

Die  erwähnten  Befunde  lassen  sich  ungezwungen  in  dem  Sinne  deuten, 
:ass  der  Anfang  der  tuberkulösen  Meningitis  auf  einer  herdförmig  disse- 
linirten  Infection  beruht,  die  wahrscheinlich  in  Folge  der  Zufuhr  von  Tu- 
:erkelbacillen  durch  die  Blutbahn  eintritt  und  zunächst  zur  Bildung  der 
iscreten  Granulationen  mit  vorwiegender  Beziehung  zu  den  Blutgefäss- 
.änden  führt  (hämatogene  Miliartuberkulose);  aus  den  tuberkulösen  Herden 
& die  Lymphspalten  der  Pia  mater  gelangte  Bacillen  vermehren  sich  rasch 
inerhalb  derselben  und  rufen  die  diffuse  Endothelwucherung  in  Verhüt- 
ung mit  schweren  Circulationsstörungen  hervor.  Auf  diese  Weise  erklärt 
eh  die  charakteristische  Localisation  an  bestimmten  Basalbezirken,  die 
er  sinusartigen  Entwicklung  der  Lymphräume  der  Pia  mater  entsprechen, 
e stärker  die  letzteren  entwickelt  sind,  desto  grösser  wird  die  Wahrschein- 
ßjkeit  sein,  dass  sich  nach  Verschleppung  von  Tuberkelbacillen  in  die 
ha  mater  die  diffuse  Meningitis  in  dem  betreffenden  Bezirk  entwickelt, 
iieraus  kann  man  einerseits  die  höhere  Disposition  des  Kindesalters  zu 
iberkulöser  Meningitis  erklären  und  weiter  folgern,  dass  alle  Momente, 
*e  Lymphstauung  in  den  Meningen  begünstigen,  die  Disposition  zu  der 
•sprochenen  Erkrankungsform  erhöhen.  In  dieser  Richtung  ist  zum  Bei- 
yiel  auf  die  Erfahrung  hinzuweisen,  dass  sich  mitunter  die  tuberkulöse 
«eningitis  im  Anschluss  an  Kopfverletzungen  entwickelt.  Vielleicht  hängt 
och  die  Erfahrung,  dass  auffallend  häufig  Tuberkulose  der  tiefen  Hals- 
r‘iisen  mit  tuberkulöser  Hirnhautentzündung  verknüpft  ist,  mit  einer  durch 
tstere  bedingten  Lymphstauung  in  den  Meningen  zusammen.  Wenn  übrigens 
~i  der  hier  vertretenen  Auffassung  von  dem  hämatogenen  Infectionsweg 
isgegangen  wurde,  so  ist  doch  nicht  zu  bezweifeln,  dass  auch  eine  andere 
vt  der  Zufuhr  der  Tuberkelbacillen  stattfinden  kann,  zum  Beispiel  im  An- 
hluss  an  tuberkulöse  Herderkrankung  im  Mittelohr  oder  in  anderen  Theilen 
es  Schädels. 

Dass  die  tuberkulöse  Meningitis  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  nur 
»ie  Theilerscheinung  allgemeiner  tuberkulöser  Infection  ist,  geht  auch  aus 
latistischen  Unterlagen  hervor. 

Heub ne r sah  unter  2!)  Fällen  an  tuberkulöser  Meningitis  verstorbener  Kinder  nur 
umal  die  Tuberkulose  auf  die  Meningen  beschränkt,  in  allen  übrigen  Fällen  fand  sich 
ä hr  oder  weniger  reichliche  Miliartuberkulose  in  mehreren  anderen  Organen  (Leber,  Lunge, 
-tz,  Nieren).  Unter  56  von  West  mann  bearbeiteten  Fällen  aus  der  Strassburger  Kinder- 
snik  war  45  mal  allgemeine  Miliartuberkulose  vorhanden,  in  31  Fällen  tuberkulöse  Pneu- 
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monie.  Milztuberkel  fanden  sich  in  allen,  Tuberkel  der  Leber  in  den  meisten  Fällen.  Ein 
Fall  anscheinend  primärer  Meningealtuherkulose  wurde  von  Hemme  beobachtet,  sie  schloss 
sieh  bei  dem  5jährigen  Kinde  eines  tuberkulösen  Vaters  an  Fractur  des  rechten  Schläfen- 
beines an;  Tuberkelentwicklung  in  anderen  Organen  konnte  nicht  nachgewiesen  werden. 

Es  wurde  oben  bereits  hervorgehoben,  dass  die  schweren  klinischen 
Erscheinungen  der  liier  besprochenen  Hirnhauterkrankung  nicht  als  directe 
Folge  der  Tuberkelentwicklung,  sondern  durch  die  sich  anschliessenden  < ii  - 
culationsstörungen  veranlasst  werden.  Der  Druck,  der  durch  das  entzünd- 
liche Oedem  der  Hirnhäute  auf  das  Gehirn,  namentlich  auf  die  wichtigen 
basalen  Centren  des  letzteren  ausgeübt  wird,  die  Fortsetzung  der  Hyper- 
ämie und  Entzündung  auf  die  Hirnrinde  kommen  in  dieser  Hinsicht  wesent- 
lich in  Betracht;  besonders  auch  die  Veränderungen  in  den  Hirn  Ventri- 
keln. In  den  meisten  Fällen  tuberkulöser* Basilarmeningitis  findet  man  die 
letzteren,  besonders  die  Seitenkammern,  erweitert  und  mit  reichlicher  Flüs- 
sigkeit gefüllt,  weshalb  die  Krankheit  auch  als  Hydrocephalus  acute-  be- 
nannt worden  ist.  Nur  in  sehr  rasch  zum  Tode  verlaufenen  Fällen  und 
bei  noch  nicht  mit  entzündlichen  Veränderungen  verbundener  Miliartuber- 
kulose der  Meningen  fehlt  der  Erguss  in  die  Ventrikel.  In  manchen  Fällen 
ist  der  erwähnte  flüssige  Inhalt  der  Kammern  klares  Serum,  dabei  kann 
das  Ependym  glatt  sein,  die  Gefässe  desselben  wenig  injicirt.  In  anderen 
Fällen  ist  der  Ventrikelflüssigkeit  Blut  beigemischt,  zuweilen  hat  sie  einen 
mehr  oder  weniger  eitrig  getrübten  Charakter.  Auch  auf  dem  Ependyin 
kommt  fibrinös-eitriger  Belag  vor.  Auf  die  Aderhautgeflechte  kann 
sich  die  Entzündung  der  Pia  mater  in  die  Unterhörner  der  Seitenventrikel 
und  am  hinteren  Balkenende  direct  fortsetzen.  Die  Gefässe  der  Plexus  sind 
dann  erweitert,  ihre  Wand  von  Bundzellen  infiltrirt;  die  Entwicklung 
miliarer  Tuberkel  in  den  Plexus  wurde  bereits  oben  erwähnt.  Die  Hirn- 
tlieile  in  der  Umgebung  der  Grosshirnventrikel  werden  in  den  Leichen  der 
an  tuberkulöser  Meningitis  Verstorbenen  oft  im  Zustand  der  einfachen  Er- 
weichung gefunden  (sogenannte  hydrocephalische  weisse  Erwei- 
chung); namentlich  findet  man  die  Fornixschenkel  und  das  Septum  sowie 
den  Balken  breiig  erweicht.  Die  Veränderung  beruht  wahrscheinlich  auf 
postmortal  sehr  frühzeitig  auftretender  Maceration  der  betreffenden  Hirn- 
theile,  in  denen  bereits  während  des  Lebens  entzündliches  Oedem  bestand. 

Zuweilen  verläuft  die  tuberkulöse  Meningitis  chronisch,  besonders  wenn 
die  Tuberkeleruption  nur  in  umschriebener  Weise  ausgebreitet  ist  (einem 
bestimmten  Arteriengebiet,  z.  B.  einer  Art.  f'ossae  Sylvii  entsprechend).  Hier 
tritt  Verkäsung  der  confluirten  Tuberkel  ein;  von  fliesen  käsigen  Platten 
kann  wiederum  frische  Tuberkeleruption  in  der  Umgebung  ausgehen. 

2.  Die  syphilitische  Meningitis  kann  nur  in  den  relativ  seltenen 
Fällen,  wo  sie  im  Anschluss  an  eine  charakteristische  gummöse  Granula- 
tionswucherung  innerhalb  der  weichen  Hirnhäute  auftritt . mit  Sicherheit 
erkannt  werden.  Die  gummöse  Geschwulst  in  ihrem  frischen  Entwicklungs- 
stadium stellt  sich  als  ein  weiches  grauröthliches  Granulationsgewebe  dar. 
welches  rundliche  oder  abgeplattete,  nicht  scharf  umschriebene  Anschwel- 
lungen bildet.  Aeltere  Herde  zeigen  käsige  Streifen  und  Knoten  von  einem 
schwieligen  grauen  Gewebe  umfasst.  Die  primäre  Entwicklungsstätte  dieser 
gummösen  Wucherungen  scheint  am  häufigsten  der  Subarachnoidealraum  zn 
sein,  von  hier  greift  die  Neubildung  auf  die  Pia,  auf  die  Gefässe  der  Hirn- 
basis,  auf  die  Hirnrinde  und  auch  auf  die  Dura  mater  über.  In  anderen 
Fällen  entwickeln  sich  die  Knoten  von  der  Wand  der  basalen  Hirngefä*^ 
und  setzen  sich  von  hier  auf  die  weichen  Hirnhäute  und  das  Gehirn  fort- 
I >ie  eigentliche  gummöse  Meningitis  liegt  aber  in  jenen  Fällen  vor,  wo  die 
Granulationswucherung  in  diffuser  Ausbreitung  grössere  Partien  der  weichen 
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bläute  betrifft,  dieselbe  je  nach  dem  Stadium  in  eine  weichgallertige  oder 
m eine  schwielig-käsige  Schwarte  umwandelnd,  welche  sich  zuweilen  von 
der  Sehnervenkreuzung  bis  zum  Kleinhirn  erstreckt.  Derartige  Befunde 
;ind  sehr  selten,  sie  wurden  vereinzelt  auch  bei  congenitaler  Syphilis  im 
ersten  Kindesalter  beobachtet. 

Dass  die  Syphilis  auch  als  Ursache  chronischer  Leptomeningitis , die 
m der  Form  umschriebener  fibröser  Verdickungen  in  den  Windungsfurchen 
in  der  Hirnconvexität , seltener  an  der  Basis  auftritt  und  mit  in  Sclerose 
insgehender  chronischer  Entzündung  der  entsprechenden  Bezirke  der  Hirn- 
inde  verbunden  sein  kann  (chronische  Meningo-Encephalitis),  in 
Betracht  kommt,  ist  sehr  wahrscheinlich.  Auch  Fälle  über  grössere  Be- 
irke  ausgedehnter  Leptomeningitis  fibrosa  mit  Betheiligung  der  Hirnrinde 
■diliessen  sich  an;  doch  lässt  sich  hier  der  Beweis  für  den  ätiologischen 
i'usammenhang  mit  syphilitischer  Infection  aus  dem  pathologisch-anatomi- 
chen  Befunde  direct  nicht  erbringen,  da  letzterer  keine  unterscheidenden 
derkmale  gegenüber  umschriebener  oder  diffuser  chronischer  Meningo-En- 
•ephalitis  anderen  Ursprunges  darbietet. 

§ 4.  Neubildungen  und  Parasiten  an  den  weichen  Hirnhäuten.  Sehr  ge- 
öhnliche,  von  der  Arachnoidea  sich  entwickelnde  Neubildungen  sind  die 
^genannten  Pacchionischen  Granulationen,  welche  man  besonders 
ti  der  Nachbarschaft  der  grossen  Längsfurche  bei  den  Sectionen  Erwachse- 
ner regelmässig  findet.  Die  erste  Anlage  dieser  Bildungen  besteht  in  klei- 
nen flachen  Hügeln,  welche  bei  stärkerem  Wachsthum  eine  mehr  kolbige, 
eestielte  Form  annehmen;  schliesslich  confluiren  zahlreiche  derartige,  zu- 
reilen auch  verzweigte  Kolben  zu  warzenartigen  gelappten  Geschwülstchen. 
?as  bindegewebige  Stroma  dieser  Gebilde  enthält  in  den  kolbigen  Enden 
oncentrisch  gelagerte  platte  Bindege webslamellen,  während  der  Stiel  Längs- 
irchen  zeigt.  An  der  freien  Oberfläche  lässt  sich  ein  feiner  Endothelüberzug 
urstellen.  Nicht  selten  tritt  Verkalkung  auf,  öfters  bilden  sich  sandartige 
»ncremente.  Diese  Granulationen,  die  oft  in  grosser  Anzahl  vorhanden 
nd , wuchern  von  der  Arachnoidea  aus  in  die  Dura  hinein,  sie  bedingen 
•durch  in  der  Nachbarschaft  der  grossen  Längsfurche  Adhärenz  zwischen 
[ ura  und  Arachnoidea,  sie  können  auch  die  Wandungen  des  grossen  Längs- 
lutleiters  perforiren,  ohne  dass  es  deshalb  zu  Blutungen  oder  zu  Circulations- 
örungen  käme.  Ausserdem  ist  es  ganz  gewöhnlich,  dass  die  Pacchionischen 
ranulationen  in  den  Schädelknochen  rundliche  Usuren  erzeugen,  häufig  in 
:-m  Grade,  dass  nur  noch  eine  papierdünne  Knochenschicht  an  der  Stelle 
er  Usur  vorhanden  ist,  ja  es  kann  auf  diese  Weise  selbst  zu  vollkomme- 
i'r  Perforation  des  Schädels  kommen.  Eine  besondere  pathologische  Be- 
mtung  scheint  den  Pacchionischen  Granulationen  nicht  zuzukommen.  Auch 
so  Neubildung  von  Pigmentgewebe  in  Pia  und  Arachnoidea  er- 
iheint  als  eine  Steigerung  physiologischer  Vorkommnisse  ohne  patholo- 
»sche  Folgen.  Dem  entsprechend  findet  man  einzelne  sternförmige  Pig- 
sejttzellen  fast  bei  jedem  Erwachsenen;  häufen  sich  dieselben  diffus  oder 
rcumscript  in  grösserer  Menge  an,  so  entsteht  eine  bräunliche,  ja  selbst 
ihwärzliche  Färbung.  Zuweilen  beobachtete  man  die  Entwicklung  dieser 
igmentzellen  in  grosser  Ausdehnung  in  Hirn-  und  Rückenmarkshäuten, 
'icht  selten  findet  man  ferner  in  der  Arachnoidea  kleine  zarte  Kalkplätt- 
;en  eingelagert. 

Geschwulst  bild ungen  von  ernster  pathologischer  Bedeutung  kom- 
fcn  sowohl  an  der  Arachnoidea  als  an  der  Pia  mater  zur  primären  Ent- 
icklung.  Zuweilen  begegnet  man  an  der  Innenfläche  der  Arachnoidea 
pichen  Geschwülsten,  welche  sicli  in  ihrem  Bau  analog  den  beschriebenen 
adotheliomen  der  harten  Hirnhaut  verhalten.  Die  Entwicklungsstätte 
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dieser  Geschwülste  ist  das  Bindegewebsbalkenwerk  zwischen  Pia  mater 
und  Arachnoidea,  und  zwar  sind  liier  die  adventitiellen  Gefässscheiden  <hr 
Ausgangspunkt  der  Neubildung;  die  Perithelzellen  bilden  jene  aus  concen- 
trisch  gelagerten  Platten  bestehenden  Kugeln,  zwischen  denen  ein  mehr 
oder  weniger  reichliches  Bindegewebe  entwickelt  ist.  Diese  Geschwülste 
erreichen  selten  erhebliche  Grösse,  doch  kommen  hühnereigrosse  Geschwülste 
vor,  welche  Compression  und  Erweichung  der  benachbarten  Gehirntheih 
bewirken  können.  Oefters  sind  diese  Neubildungen  von  zottiger  gestielter 
Form,  seltener  flächenartig  über  umschriebene  Partien  der  Hirnrinde  ver- 
theilt, sie  füllen  dann  die  Windungsfurchen  aus.  Diese  Geschwülste  Ami 
zur  colloiden  Metamorphose  disponirt,  durch  dieselbe  können  sie  in  weiche 
durchscheinende,  den  Myxomen  ähnliche  Gebilde  verwandelt  werden. 

Die  als  Cholesteatome  der  weichen  Hirnhäute  beschriebenen  Neu- 
bildungen (Lebert,  Rokitansky,  Eberth)  gehören  ebenfalls  zu  den 
endothelialen  Geschwülsten;  ihr  Sitz  war  vorzugsweise  die  Pia  mater  der 
Fossae  Sylvii,  wo  die  Neubildung  in  Form  einer  rundlichen,  selten  üb-? 
haselnussgrossen  Geschwulst  auftrat.  In  mikroskopischer  Hinsicht  ist  cha- 
rakteristisch der  Befund  zarter,  glänzender,  meist  kernloser  Platten,  welche 
durch  Degeneration  der  Endothelzellen  entstanden  sind. 

Lipom at öse  Wu eher u n g e n wurden  in  mehreren  Fällen  an  der  Pia 
mater  des  Balkens  gefunden  (Cru  veil  hier,  Par  rot),  wiederholt  in  den 
Leichen  Neugeborener.  Häufiger  sind  Myxome  der  Pia  mater  beobachte 
(Arnold  beschrieb  ein  teleaugiektatisches  Myxosarkom  der  weichen  Hirn- 
haut der  linken  Grosshirnhemisphäre).  Sehr  selten  ist  das  Vorkommen  ca- 
vernöser  Geschwülste  (Rokitansky,  Morris),  und  endlich  ist  zu  er- 
wähnen, dass  Wilks  und  Morris  ein  Chondrom  der  weichen  Hirnhaut 
des  Kleinhirns  beschrieben  haben  (wahrscheinlich  ging  (Re  Neubildung  von 
einer  Ekchondrose  des  Clivus  Blumenbacliii  aus). 

Secundär  kann  die  Pia  mater  und  die  Arachnoidea  sowohl  von  Ge- 
schwülsten, welche  von  der  Dura  mater  (resp.  vom  Schädel)  ausgehen,  als 
von  solchen,  die  im  Gehirn  ihren  Sitz  haben,  ergriffen  werden.  Natürlich 
sind  es  wesentlich  die  malignen  Geschwulstarten,  welche  in  dieser  Weise 
auf  die  Häute  übergreifen. 

In  Betreff  des  Vorkommens  parasitärer  Gebilde  an  den  weichen 
Hirnhäuten  ist  zu  erwähnen,  dass  in  seltenen  Fällen  Echinokokken- 
blasen in  dem  Maschenwerk  zwischen  Arachnoidea  und  Pia  mater  ge- 
funden wurden.  Häufiger  wurden  Cysticercen  im  Subarachnoidealraäm 
und  auch  zwischen  Pia  mater  und  Hirnrinde  beobachtet.  Die  von  Zenker 
als  Cysticercus  racemosus  benannte  Varietät  cles  Cysticercus  cellulosae  warte 
wiederholt  an  der  Basis  des  Hirns  gefunden.-  Hs  handelt  sich  um  Reihen 
zarter,  traubenartig  gruppirter,  meist  steriler  Blasen  (Traubenhydatiden 
früherer  Autoren),  die  sich  in  den  Maschen  zwischen  den  weichen  Hirn- 
häuten entwickeln,  die  Nerven  und  Arterien  der  Hirnbasis  umfassen,  die 
sich  auch  in  die  Ventrikel  hineinerstrecken  können.  In  einem  Fall  von 
March  and  fanden  sich  diese  Gebilde  nicht  nur  in  den  Hohlräumen  der 
Pia  an  der  Hirnbasis,  sondern  auch  ftn  der  Convexität 
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1.  Circulationsstörungen  und  Hydrocephalus.  a)  Schwankungen  des 
'utgekaltes  in  den  Gefässen  des  Ependyms  und  der  Ader- 
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hautgeflechte:  Im  gesunden  Gehirn  erscheint  die  Innenfläche  derVen-| 
trikel  blass,  doch  sieht  man  bei  normalem  Blutgehalt  wenigstens  die  grosseren] 
Gefässe  durch  die  zarte  Ependymdecke  hindurch  scheinen.  Bei  hochgra-j 
diger  Anämie  sind  die  Gefässe  fast  unsichtbar.  Die  Hyperämie  ander 
Ventrikeloberfläche  macht  sich  durch  stärkeres  Hervortreten  und  Schlänge-! 
lung  der  Ependymgefässe  deutlich,  zuweilen  sind  die  letzteren  von  kleinen! 
Blutungen  umgeben.  Die  Ader  hautgeflechte  sind  von  sehr  wechseln-] 
dem  Blutgehalt,  sie  erscheinen  bald  dunkelblauroth,  bald  blassroth  gefärbt.] 

Umfängliche  Blutergüsse  in  die  Ventrikel  finden  sich  besonders  inj 
solchen  Fällen,  wo  Hirnhämorrhagien  in  die  Ventrikel  durchbrechen:  na- 
mentlich ist  das  bei  apoplektischen  Herden  des  Corpus  striatum  und  des! 
Thalamus  der  Fall.  In  solchen  Fällen  bildet  oft  der  Blutherd  mit  der  be- 
treffenden Seitenkammer  eine  continuirliche  Höhle.  In  der  Eegel  tritt  den 
Tod  im  Verlauf  kurzer  Zeit  ein.  Seltener  dringt  ein  Bluterguss  von  deij 
Hirnbasis  in  die  Ventrikel  ein  (Berstung  von  Aneurysmen  der  Art.  basilarfti 
Endlich  kommt  es  auch  vor,  dass  man  Blutcoagula  in  den  Ventrikeln  findet  i 
ohne  dass  das  Blut  aus  der  Nachbarschaft  hineingelangt  wäre.  Namentlich 
begegnet  man  derartigen  Blutergüssen  in  die  Ventrikel,  welche  jedenfalls]' 
aus  den  Gefässen  der  Plexus  chorioidei  stammen,  in  den  Leichen  Neuge| 
borener,  wenn  der  Kopf  während  der  Geburt  erheblichem  Druck  ausgesetzk 
war  (z.  B.  nach  Zangenextractionen). 

b)  Der  Hy drocephalus  internus  (im  Gegensatz  zu  dem  sogenann-jj 
teil  Hy  drocephalus  externus,  der  auf  vermehrter  Ansammlung  von  Cerebrol 
spinalfltissigkeit  in  den  subarachnoidealen  Maschenräumen  über  atrophische  \* 
Hirnstellen  beruht)  ist  charakterisirt  durch  eine  mehr  oder  weniger  hochf 
gradige  Ansammlung  von  Cerebrospinalfliissigkeit  in  den  erweiterten  Hiinj 
Ventrikeln.  Diese  Störung  kann  bereits  in  der  Entwicklungszeit  auftretenp 
gewisse  Missbildungen  des  Gehirns  sind  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  partielhji 
Ausbuchtungen  oder  selbst  auf  ein  Platzen  der  Hirnblasen  in  Folge  eines 
derartigen  fötalen  Hydrocephalus  zurückzuführen.  Manche  Fälle  von  congefi 
nitalem  Hydrocephalus  sind  zur  Zeit-  der  Geburt  nur  in  geringem  Gracht 
entwickelt,  während  sie  im  ersten  Lebensjahre  bedeutend  zunelimen:  liier  j 
durch  kann  ein  scheinbar  erworbener  Hydrocephalus  des  ersten  Kindesalters] 
vorgetäuscht  werden.  Andererseits  kommen  unzweifelhaft  Fälle  von  er  ! 
worbenem  Hydrocephalus  in  der  frühen  Kindheit  vor. 

Bei  dem  höchsten  Grade  des  congenitalen  Hydrocephalus  kam! 
die  Ausdehnung  des  Kopfes  der  reifen  Frucht  den  Umfang  eines  Manns  i 
kopfes  übertreffen,  unter  solchen  Verhältnissen  ist  die  Geburt  nur  nacn 
spontaner  Kuptur  oder  nach  künstlicher  Perforation  des  Schädels  möglich  d 
In  anderen  Fällen  ist  der  Hydrocephalus  zur  Zeit  der  Geburt  unbeträcht  j 
lieh,  er  nimmt  aber  bereits  in  den  ersten  Lebensjahren  derartig  zu,  das j 
er  den  Tod  herbeiführt;  wieder  in  anderen  Fällen  erfolgt  die  Zunahme  de  j 
Ergusses  sehr  allmählich,  ja  es  kann  Stillstand  eintreten. 

Der  Hydrocephalus  höheren  Grades  prägt  sich  charakteristisch  i>  j 
der  Ausdehnung  des  Schädels  aus  (Makrocephalie).  Der  Schade  jj 
überragt  im  hohen  Grade  das  Gesicht,  namentlich  die  Stirn  wölbt  sich  halb  j 
kugelig  vor,  das  Dach  der  Augenhöhle  ist  herabgedrängt,  die  Bulbi  sim  j 
in  Folge  dessen  prominent,  die  Schläfenschuppe  wölbt  sich  nach  aussen.  dH 
äussere  Ohröffnung  ist  nach  unten  gerichtet.  Die  Fontanellen  des  Schädel  j 
klaffen  enorm  weit,  auch  an  Stelle  der  Nähte  sind  die  Ränder  der  Schädel  I 
knochen  noch  durch  breite  membranöse  Zwischensubstanz  getrennt.  Bl  l 
Schädelknochen  sind  in  der  Regel  hochgradig  verdünnt,  ja  sie  zeigen  ft'1’1)1 1 
liehe,  strahlig  von  den  Ossificationspunkten  aus  divergirende  Defecte.  A| 
seltenen  Fällen  beobachtete  man  Hydrocephalus  mit  abnorm  kleiner  ode  I 
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prmaler  Kopfgrösse,  gleichzeitig  fand  sich  dann  öfters  in  Folge  von  par- 
iellen  Nahtverknöcherungen  abnorme  Form  des  Schädels.  Mehrfach  wurde 
yperostose  des  Schädeldachs  im  Anschluss  an  die  Abnahme  des  liydro- 
'phalischen  Ergusses  beobachtet. 

Nach  Entfernung  des  Schädeldachs  bemerkt  man  die  gespannte,  meist 
cht  verdickte  Dura  mater.  Zwischen  den  weichen  Häuten  findet  sich  nur 
»ringe  Menge  Flüssigkeit,  die  Hirnwindungen  sind  verstrichen.  Bei  hoch- 
rafliger  Wasseransammlung  ist  die  Hirnsubstanz  an  der  Convexität  derartig 
i-ducirt.  dass  sie  der  Wand  eines  membranösen  Sackes  gleicht  ; ja  an  man- 
&en  Stellen  ist  sie  nahezu  geschwunden,  so  dass  die  Flüssigkeit  bis  dicht 
liter  die  Pia  reicht.  Von  den  Hirnkammern  sind  besonders  die  S ei  teil- 
en tri  kel  ausgedehnt,  in  Folge  der  Abflachung  der  Seil-  und  Streifen- 
ngel  sind  die  Vorderhörner  abgerundet,  auch  das  Foramen  Monroi  ist  er- 
weitert. Der  Ventrieulus  septi  pellucidi  kann  ebenfalls  an  der  Erweiterung 
heil  nehmen;  er  reicht  dann  bis  zum  hinteren  Tlieil  des  Balkens;  nicht 
ilten  ist  das  Septum  perforirt,  so  dass  die  Seitenventrikel  direct  communi- 
ren.  Auch  der  dritte  Ventrikel  ist  erheblich  ausgedehnt,  während  der 
-erte  in  der  Regel  in  geringerem  Grade  betheiligt  ist.  Der  Hirntrichter 
am  sehr  erweitert  sein,  die  Commissuren  verdünnt,  ja  selbst  völlig  zer- 
ssen.  Das  Ependym  ist  zuweilen  vollkommen  zart,  häufiger  verdickt, 
:t weder  in  diffuser  Weise,  oder  es  finden  sich  feine  graue,  aus  dem  wuchern- 
m Epithelstratum  gebildete  Granulationen  (namentlich  an  der  Oberfläche 
rr  Streifenhügel  und  am  Boden  des  vierten  Ventrikels).  Von  Virchow 
itrden  am  Ependym  rundliche,  aus  neugebildeter  grauer  Hirnsubstanz  be- 
thende  Vorragungeu  gefunden.  Die  Plexus  verhalten  sich  verschieden; 
■ sind  bald  blutreich,  mit  weiten  stark  geschlängelten  Gefässen,  bald  blass, 
ursch,  macerirt.  Die  hydrocephalische  Flüssigkeit  ist  bald  klar,  in  der 
ssammensetzung  der  normalen  Cerebrospinalflüssigkeit  entsprechend,  bald 
sie  getrübt,  eiweissreich  (wenn  die  Störung  von  vornherein  entziind- 
ihen  Charakter  hatte  oder  solchen  im  Verlauf  annahm).  Die  Quantität 
sehr  wechselnd;  beim  congenitalen  Hydrocephalus  hat  man  kurze  Zeit 
ch  der  Geburt  200  — 300  Grm.  Flüssigkeit  nachgewiesen;  bei  Hydro- 
m Indischen,  die  ein  höheres  Lebensalter  erreichten,  wurden  weit  bedeu- 
«ldere  Mengen  constatirt  (so  giebt  Büttner  an,  in  einem  Fall  10  Pfund 
Finden  zu  haben). 

Die  erhaltene  Hirnsubstanz  ist  im  Allgemeinen  weich,  von  blasser  Farbe, 
Hit  selten  findet  man  in  der  Leiche  das  Gewebe  in  der  Umgebung  der 
'ntrikel  von  breiiger  Consistenz,  die  Substanz  des  Fornix  und  Balkens 
mn  in  weiche,  flockige  Fetzen,  welche  im  Kammerwasser  flottiren,  ver- 
edelt sein.  Diese  hydrocephalische  Erweichung  findet  sich  na- 
mtlich  in  Fällen,  wo  der  hydrocephalische  Erguss  acut  entstanden.  Die 
•Folge  der  Raumbeengung  innerhalb  der  Schädelhöhle  bei  Hydrocephalie 
Feien  Grades  eintretende  Com  pression  der  basalen  Hirntheile,  namentlich 
k Brücke  und  des  verlängerten  Markes,  ist  unzweifelhaft  von  wesent- 
her  Bedeutung  für  die  schweren  klinischen  Symptome,  die  in  derartigen 
Hen  beobachtet  werden. 

Anton  kam  auf  Grund  des  Studiums  einer  Mehrzahl  von  Untersuch- 
ten hydrocephalischer  Gehirne  zu  dem  Resultat,  dass  die  Erweiterung 
' Hirnhöhlen  vorwiegend  auf  Kosten  der  Marksubstanz  stattfinde,  na- 
»ntlich  des  Fasersystems  des  Balkens  (zuweilen  wurde  bei  angeborenem 
Mrocephalus  Schwund  des  Balkens  nachgewiesen).  Die  Hirnrinde  büsst 
'Volumen  weit  weniger  ein;  auch  ihre  Structur  bleibt  relativ  lange  er- 
den. Die  Pyramidenbahn  war  erheblich  vermindert. 

Auf  Veränderungen  des  Kleinhirns  in  Folge  von  Hydrocephalie 
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des  Grosshirns  hat  Chiari  aufmerksam  gemacht.  Es  handelte  sich  um 
verschiedene  Formen  der  Verlagerung  von  Theilen  des  ersteren  nach  dem 
Wirbelkanal  zu.  Dahin  gehört  Bildung  zapfenartiger  Fortsätze  der  Toih 
sillen  und  des  medialen  Antheiles  der  Lobi  inferiores,  welche  die  Medulla 
oblongata  in  den  Wirbelkanal  begleiten.  Zweitens  können  Theile  des  Klein 
liirns  innerhalb  des  in  den  Wirbelkanal  hinein  verlängerten  IV.  Ventrikels 


verdrängt  werden.  Bei  hochgradiger  Hydrocephalie  waren  Pons  und  Me- 


dulla oblongata  nach  abwärts  in  den  Wirbelkanal  verschoben 

Erfolgt  der  Tod  in  den  späteren  Jahren,  so  Ist  das  Gehirn  nicht  m 
dem  beschriebenen  Grade  verändert  ; die  Hirnwindungen  sind  deutlich  ent- 
wickelt, wenn  auch  abgeplattet,  die  Form  der  Hirnkammern  nähert  sieb 
mehr  der  Norm,  zwischen  ihnen  und  der  weichen  Hirnhaut  besteht  eff 
dickerer  Mantel  Hirnsubstanz,  es  lässt  sich  oft  durch  Wägung  fest  steilem 
dass  die  absolute  Masse  der  Hirnsubstanz,  trotz  des  Hydrocephalus.  nicb 
hinter  der  Norm  zurücksteht;  ein  Factum,  welches  mit  der  Erfahrung  über 
einstimmt,  dass  Hydrocephalische  oft  keine  Schwächung  der  Intelligenz  dar- 
bieten, zuweilen  hat  man  sogar  gute  Entwicklung  der  geistigen  Function« 
trotz  des  vorhandenen  Hydrocephalus  beobachtet.  In  Fällen  der  erwähnter 
Art  berühren  sich  die  Ränder  der  vergrösserten  Schädelknochen : zu  weilet 
ist  der  Zusammenhang  durch  die  Entwicklung  von  Schaltknochen  hergestell 
die  Fontanelle . ist  dagegen  noch  oft  ungeschlossen ; die  hydrocephalischi 
Schädelform  ist  natürlich  dauernd 

Die  A etiologie  des  angeborenen  Hydrocephalus  ist  noch  >« 
dunkel.  Mehrfach  wurde  beobachtet,  dass  von  derselben  Mutter  wiederhol 
hydrocephalische  Kinder  geboren  wurden.  Hohes  Alter  der  Erzeuger,  Pc* 
tatorium  derselben,  Syphilis  kommen  als  disponirende  Momente  in  Betracht 
auch  von  der  Mutter  in  der  Gravidität  erlittene  Traumen  wurden  amre 
schuldigt.  In  zahlreichen  Fällen  fehlt  es  durchaus  an  dem  Nachweis  >•>! 
eher  Einflüsse.  Gewisse  Beobachtungen  sprechen  zu  Gunsten  der  An  nahm 
dass  entzündliche  Veränderungen  des  Ependyms,  der  Plexus  und  der  weiche: 
Hirnhäute  die  Entwicklung  der  congenitalen  Hydrocephalie  Veranlasse 
Von  Hans  Virchow  wurde  daraufhingewiesen,  dass  die  chronische  Lepto 
meningitis  ausser  dem  Hydrops  auch  Aplasie  der  mit  den  erkrankten  Pia 
stellen  verbundenen  Hirntheile  erzeugen  könne.  Wegen  der  näheren, 
gründung  dieser  Auffassung  und  namentlich  auch  in  Betreff  der  Darstellm 
des  Zusammenhanges  zwischen  Hydrocephalie  und  Mikrocepkalie  ist  au 
die  Abhandlung  des  eben  genannten  Autors  (s.  Litteraturübersicht  S.  273)  z 
verweisen.  Hydrocephalus  als  e r wo  r bene  Störung  in  den  ersten  Lebens 
jahren  kommt  bei  Rhachitis  in  Folge  hochgradiger  Oraniotabes  vor.  Hie 
erreicht  die  Hydrocephalie  keinen  höheren  Grad  und  ist  spontaner  Rück 
bildung  fähig. 

Der  erworbene  Hydrocephalus  des  späteren  Kindesalter 
fällt  in  ätiologischer  und  pathologisch-anatomischer  Hinsicht  mit  dem  Hy 
drocephalus  der  Erwachsenen  zusammen.  Die  acute  Form  de 
Hydrocephalus,  die  sich  an  acute  Basilarmeningitis,  namentlic 
an  die  tuberkulöse  Form  der  letzteren  anschliesst,  ist  bereits  trüb 
berücksichtigt  worden.  Ein  mässiger  acuter  Hydrocephalus  ist  Regel  ii 
Verlauf  aller  diffusen  Entzündungen  des  Gehirns  und  der  Hirnhäute;  ausse 
dem  flndet.  man  Erweiterung  der  Ventrikel  durch  vermehrten  Flüssigkeit' 
gehalt  nach  Insolation,  acutem  Aleoholismus,  gewöhnlich  neben  Oedem  de; 
Hirnsubstanz.  Die  Erweiterung  ist  in  diesen  Fällen  mässig,  die  Menge  de 
wässrigen  Ventrikelinhalts  beträgt  selten  mehr  als  150  Grm.  Die  rasch 
Bildung  des  Ergusses  erklärt  aber  trotz  seiner  im  Vergleich  mit  de' 
Quantum  des  wässrigen  Ventrikelinhalts  beim  Hydrocephalus  chronicus  ge 
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Lo-en  Menge  die  erhebliche  pathologische  Bedeutung  des  acuten  Hydro- 
kphalus.  Die  Abplattung  der  Hirnwindungen  und  die  gerade  in  diesen 
dien  ausgeprägte  hydrocephalische  Erweichung  in  der  Wandung  der  aus- 
dehnten Ventrikel  giebt  noch  in  der  Leiche  ein  Bild  der  während  des 
?bens  vorhandenen  Erhöhung  des  intracraniellen  Druckes  und  der  aus  ihr 
-r vorgegangenen  Circulationsstörung  iu  der  Gehirnsubstanz. 

Die  chronische  Form  des  Hydrocephalus  Erwachsener,  bei 
dcher  Dilatation  und  Menge  des  Ergusses  beträchtlicher  ist,  kann  auf  ver- 
miedenen Ursachen  beruhen.  So  bildet  sich  der  chronische  Hydrocephalus 
weilen  aus  im  Gefolge  von  Entzündungen  der  weichen  Hirnhäute  und 
Fr  Ventrikelinnenfläche,  z.  B.  nach  der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis, 
lieh  eine  von  Anfang  an  chronische  Entzündung  der  Meningen  und  der 
tntrikelinnenfläche  kommt  hier  in  Betracht.  Hierher  gehört  namentlich 
t Hydrocephalus  internus,  dem  man  bei  Säufern  begegnet,  auch  die  ana- 
ire  Veränderung  in  späteren  Stadien  der  Dementia  paralytica.  In  diesen 
Sillen  findet  man  regelmässig  chronisch  - entzündliche  Veränderungen  am 
Dendym.  Die  ganze  Ependymfläclie  ist  getrübt  und  verdickt,  und  es  treten 
ihr  sehr  feine,  grau  durchscheinende  Granulationen  auf,  welche  ent- 
fiel' an  bestimmten  Stellen  besonders  reichlich  sind  (Umgebung  des  Fo- 
uien  Monroi,  vorderes  Ende  des  Corpus  Striatum)  oder  ganz  gleichmässig 
■ ganze  Ependymfläclie  einnehmen.  Nicht  selten  verschmelzen  die  Granu- 
i ioneu,  welche  sich  von  einander  gegenüberliegenden  Stellen  der  Ventrikel - 
tnd  entgegenwachsen ; ein  Verhältnis , das  sich  am  häufigsten  an  den 
rderhörnern  der  Seitenventrikel  findet.  Zuweilen  entstehen  auf  dieselbe 
leise  sträng-  oder  membranartige  Pseudoligamente,  welche  die  Ventrikel 
»rchsetzen. 

Als  eine  Form  des  Hydrops  ex  vacuo  ist  gegenüber  den  besprochenen, 
t entzündlichen  Vorgängen  einhergehenden,  der  sogenannte  senile  Hy- 
locephalus  zu  erwähnen.  Bei  sehr  alten  Individuen  ist  wenigstens  eine 
issige  Erweiterung  der  Ventrikel  und  eine  entsprechende  Vermehrung  der 
nitrikelflüssigkeit  Regel. 

Ein  Hydrocephalus  internus  als  Theilerscheinung  allgemeiner  Wasser- 
et kommt  nicht  vor;  dagegen  schliesst  sich,  wenn  auch  in  mässigem 
■ade.  Hydrocephalus  an  venöse  Stauung,  welche  durch  directen  Druck  auf 
Halsgefässe  bedingt  ist  (Geschwülste  der  Halsgegeud,  Venenthrombose), 
ch  mehr  muss  natürlich  ein  Circulationshinderniss  wirken,  welches  direct 
Venen  betrifft,  die  das  Blut  aus  den  Ependymgefässen  in  die  Blutleiter 
' harten  Hirnhaut  ableiten. 

Verfasser  sah  in  einem  Fall,  wo  die  Glandula  pinealis  eine  über  wallnussgrosse  Ge- 
wulst  darstellte,  welche  auf  die  Vena  magna  Galeni  drückte,  hochgradigen  Hydro- 
nalus,  der  sich  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  auf  die  erwähnte  Circulationsstörung 
»ickführen  liess. 

Abgesehen  von  dem  besprochenen  allgemeinen  Hydrocephalus,  kommt 
h partieller  Hydrops  in  den  Hirnkammern  tlieils  angeboren,  theils 
korben  vor.  So  kann  bei  einseitiger  Hirnatrophie  nur  eine  Seitenkammer 
’i'offen  sein,  oder  es  ist  das  vordere  oder  hintere,  auch  das  untere  Horn  eines 
•ten Ventrikels  hydropisch.  Ebenso  kann  der  Hydrops  beschränkt  sein  auf 
| dritten  Hirnventrikel,  derselbe  ragt  blasenartig  an  der  Hirnbasis  vor 
l erzeugt  durch  Druck  Atrophie  des  Chiasma  nervor.  optic.  und  anderer 
rnnerven.  Auch  der  Ventriculus  septi  pellucidi,  jener  normaler 
•ise  so  enge  Raum,  kann  durch  Hydrops  bedeutende  Dimensionen  an- 
smen und  Druckatrophie  benachbarter  Hirntheile  erzeugen  (besonders  des 
deren  Balkentheiles).  Endlich  kommt  partieller  Hydrops  des  vierten 
htrikels  und  entsprechende  Atrophie  des  Kleinhirns  vor,  ja  dieselbe  ist 
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schon  so  hochgradig  beobachtet  worden,  dass  an  Stelle  dieses  ffirntlieils 
lediglich  ein  mit  seröser  Flüssigkeit  gefüllter  membranöser  Sack  sich  faul 

Die  Entscheidung,  ob  es  sich  um  eine  angeborene  oder  um  eine  erworbene  Stönm? 
bandelt,  ist  für  den  partiellen  Hydrocephalus  oft  nicht  zu  finden.  Als  ätiologische!-  Ver- 
liältniss  kann  in  beiden  Fällen  Obliteration  der  normalen  Communicationsöfl'nungen  der 
Ventrikel  unter  einander  und  mit  den  Subarachnoidealränmen  in  Betracht  kommen  und 
für  partiellen  Hydrops  eines  Horns  Adhäsionen  der  Ependymfläehen.  .So  erzeugt  Oblite- 
ration des  Foramen  Monroi  Hydrops  der  betroffenen  .Seitenkammer;  Hilton  fand  in  Fällen 
von  Hydrocephalus  Obliteration  der  Spalte  zwischen  Kleinhirn  und  Medulla  oblongaU. 

§ 2.  Neubildung  und  Parasiten  in  den  Hirnventrikeln.  Während  die  acute 
Entzündung  der  Yentrikelinnenfläche  als  secundäre  Erscheinung  bei  Me- 
ningitis in  Betracht  kommt,  sehr  selten  dagegen  selbständig  auftritt.  bilden 
sich  chronisch-entzündliche  Wucherungen  am  Ependym  häufig 
im  Verlauf  des  Hydrocephalus  internus,  namentlich  bei  denjenigen  Formen 
die  sielt  bei  Erwachsenen  im  Verlauf  chronischer  Hirnreizung  entwickeln 
Es  ergiebt  sich  hieraus,  dass  die  entzündliche  Neubildung  am  Ependym  au 
entzündliche  Wucherung  der  Bindesubstanz  des  Gehirns  sich  anschlifcs^. 
Nach  dem  grob  anatomischen  Verhalten  kann  man  drei  Formen  der  Ependym- 
verdickung  unterscheiden:  1.  feine  graue  körnige  Wucherungen,  welche  an 
der  Oberfläche  vorragen  (Granulationen);  2.  weissliche,  netzartige 
Verdickungen;  3.  diffuse  schwielige  Verdickung  des  Epen- 
dym s mit  glatter  oder  wenig  unebener  Oberfläche.  Die  grauen  Granula- 
tionen beruhen  auf  Neubildung  der  Epithelien  unter  Betheiligung  der  ober- 
flächlichen, subepithelialen  Schicht.  Bei  den  netzartig  vertheilten  und  den 
diffusen  Verdickungen  sind  die  tieferen  Lagen  der  subepithelialen  Neuroglia- 
schichten  Sitz  der  Neubildung,  während  das  Epithel  ebenfalls  wuchert  oder 
keine  Neubildung  darbietet;  es  kann  auch  ganz  oder  theilweise  über  dt-n 
verdickten  Stellen  zu  Grunde  gehen. 

Nach  Fromm  am  sondern  sich  die  Granulationen  des  Ependyms  in  vier  Gruppe ü: 
1.  solche  mit  erhaltenem  epithelialen  Ueberzug,  wo  die  ganze  oberflächliche  Schicht  de? 
Ependyms  erhalten  ist;  2.  solche,  wo  die  epitheliale  Fläche  durchbrochen  ist  von  Faser- 
bündeln,  die  aus  den  tieferen  Schichten  aufsteigen  und  die  Epithelien  durchbrechen  oder 
als  Decke  über  sich  vorschieben;  3.  solche,  die  durch  Verwachsen  einzelner  Epithelzellen 
und  subepithelialer  Fasern  in  Form  von  Büscheln  und  Knospen  entstehen ; 4.  solche,  welche 
ganz  aus  neugebildeteu  Glianetzen  bestehen.  Gefässe  finden  sich  iu  keiner  dieser  Gra- 
nulationen. 

In  seltenen  Fällen  steigert  sich  die  Neubildung  bis  zur  Entwicklung 
gestielt  aufsitzender  papillomartiger  Geschwülste;  auch  kleine  Gliome 
und  Lipome  (Rokitansky)  wurden  am  Ependym  beobachtet.  Häufiger 
entwickeln  sich  kleine  Geschwülste  von  den  Plexus  choroidei,  wo  sie  von 
den  endothelialen  Gef  assscheiden  ausgehen,  die  in  Form  feiner  Zotten  an- 
geordnet sind.  Es  sind  meist  kleine,  rundliche,  weiche  Geschwülste,  oft  in 
colloider  Metamorphose,  welche  den  endothelialen  Neubildungen  der  Innen- 
fläche der  Dura  und  der  Pia  mater  parallel  stehen.  Sie  enthalten,  wie  diese, 
die  concentrisch  gesell ichteten  Endothelkugeln,  welche  auch  hier  durch  Ver- 
kalkung in  sandartige  Coucremente  verwandelt  werden.  Seltener  zeigte  die 
Neubildung  die  Form  papillärer  Wucherung.  Einzelne  Beobachter  berichten 
über  das  Vorkommen  grösserer,  von  den  Aderhautgeflechten  ausgehender 
Geschwülste,  welche  vorwiegend  aus  weiten  Gefässen  mit  endothelialen 
Scheiden  und  einem  gallertigen  Stroma  bestanden;  dieselben  sind  als  endo- 
theliale Angio sarkome  aufzufassen.  Auch  Gliosarkome  kommen  hier 
vor,  von  der  Neuroglia  des  Ependyms  ausgehend.  Vereinzelt  wurden  von  den 
Plexus  oder  vom  Ependym  ausgehende  epitheliale  Geschwülste  als  pri- 
märe „Cylinderzellencarcinome“  beschrieben;  es  handelte  sich  um 
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reiche  Geschwülste,  deren  Stroma  zu  Schleimmetamorphose  disponirt  war. 
ui  vereinzelten  Fällen  drangen  die  Neubildungen  tiefer  in  die  Hirnsubstanz 
ror  (Bebachtung  von  Spa  et). 

Die  zuweilen  in  der  Höhle  des  Ventrikels  gefundenen  freien  Körper 
ron  fester  fibroider  Structur  sind  wahrscheinlich  nach  Analogie  der  freien 
fcelenkkörper  aufzufassen,  als  ursprünglich  dem  Epeudym  aufsitzende  ge- 
zielte Geschwülste,  welclie  sich  abgeschnürt  haben;  wahrscheinlich  können 
je  auch  aus  den  Aderhautgeflechten  hervorgehen.  Das  Vorkommen  reich- 
lichen Hirnsandes  in  den  Plexus  ist  ein  häufiger  Befund. 

Cystenbildungen  findet  man  sehr  häufig  in  den  Aderhautgeflechten, 
uweilen  sind  dieselben  durch  eine  Masse  hirsekorn-  bis  erbsgrosser  Cysten 
h traubige  Massen  verwandelt.  Diese  Cysten  enthalten  bald  klaren  wäss- 
sigen  oder  colloiden  Inhalt,  bald  eine  trübe,  mit  Fetttröpfchen  und  Sand- 
»ncrementen  gemengte  Flüssigkeit. 

Nack  Untersuchungen  von  Scknopfliagen  entstehen  die  grösseren  Cysten  der 
ilexns  chorioidei  am  häufigsten  am  Glomus  und  in  der  Umgebung  der  Vena  clioroides, 
t der  Strecke  von  ihrem  Austritt  aus  dem  vorderen  Ende  des  Glomus  bis  in  die  Nähe 
es  Foramen  Monroi , sie  bilden  sich  hier  unabhängig  von  den  Zotten,  indem  die  beiden 
ilätter  der  Pia  mater,  welche  die  Gefässe  umschliessen,  durch  Flüssigkeit  auseinander 
edrängt  werden.  Die  kleinen,  meist  hanf korngrossen  Cysten  entstehen  aus  den  Zotten, 
nrch  Hydrops  oder  schleimige  Entartung  derselben.  Bei  reichlicher  Cystenbildung  mit 
»rosem  Inhalt  findet  man  öfters  gleichzeitig  auch  die  subaraclinoidealen  Räume  ausge- 
i'hnt.  Die  Wand  der  Cysten  besteht  aus  Gefässen  und  Bindegewebe  von  netzartiger 
■ructur,  die  Balken  des  letzteren  sind  von  Endothelzellen  bekleidet.  Im  Inneren  der 
treten  findet  sich  fast  stets  Bindegewebe  in  Form  eines  zarten  Häutchens  oder  Knäuels. 

Eine  wesentlich  andere  Bedeutung  hat  die  Beobachtung  von  Lebert,  der  im  Sei- 
mventrikel  einer  50jährigen  Frau  eine  erbsengrosse  Dermoidcyste,  welche  Haare  ent- 
elt,  fand. 

Von  Parasiten  ist  der  Befund  freiliegender  Cysticercen  imVen- 
ikel-Serum  zu  erwähnen,  es  handelt  sich  in  solchen  Fällen  um  Bläschen, 
•reiche  ursprünglich  im  Gewebe  der  Plexus  oder  dicht  unter  dem  Epeudym 
■reu  Sitz  hatten  und  welche  erst  durch  ihr  Wachsthum  in  die  Ventrikel- 
bhle  hineingelangten.  Häufiger  fanden  sich  einzelne  Finnen  in  den  Ader- 
mitgeflechten  selbst  und  unter  dem  Ependym.  Auch  Echinococcus- 
wsten  kommen  in  den  Hirn  Ventrikeln  vor. 

§ 3.  Erkrankung  der  Glandula  pinealis  und  pituitaria.  a)  Pathologische 
•eränder  ungen  der  Glandula  pinealis.  Die  Zirbeldrüse  (in  die  Des- 
irtes  den  Sitz  der  Seele  verlegte),  die  entwicklungsgeschichtlich  aus  einer 
«usstülpung  au  der  Decke  des  Zwischenhirns  hervorgeht  und  nach  neueren 
mtersuchungen  (von  Rabl -Rückhardt,  Spencer  u.  A.)  als  Rest  der 
mlage  eines  unpaaren  Parietalauges  angesehen  wird,  das  bei  den 
eptilien  in  gewissem  Grade  erhalten  bleibt,  dagegen  bei  den  Wirbelthieren 
-irückgebildet  ist,  zeigt  bei  den  letzteren  ursprünglich  einen  drüsigen,  An- 
eil, dessen  Follikel  von  Epithelzellen  ausgekleidet  sind.  Beim  erwachse- 
';n  Menschen  sind  deutliche  Drüsenräume  nicht  mehr  vorhanden,  es  finden 
Ich  an  Stelle  derselben  Haufen  rundlicher  Zellen,  zwischen  denen  sand- 
‘tige  concentrisch  geschichtete  Concremente  abgelagert  sind.  Von  M e y - 
srt  wurden  die  Zellen  der  Pinealis  zum  Tlieil  als  Ganglienzellen  gedeutet 
Eid  die  Zirbeldrüse  als  ein  Ganglion  aufgefasst,  das,  von  markhaltigen 
fisern  durchsetzt,  durch  die  hintere  Commissur  mit  dem  Hirnschenkel  zu- 
inunenhängt.  Pathologische  Thatsachen,  die  Klarheit  über  die  physiologische 
edeutung  der  Zirbeldrüse  schaffen  könnten,  stehen  nicht  zu  Gebote. 

In  Bezug  auf  das  Vorkommen  von  Entzündung  der  Zirbeldrüse 
t zu  erwähnen,  dass  bei  eitriger  Meningitis  in  einzelnen  Fällen  Abscess- 
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bildung  innerhalb  (1er  letzteren  beobachtet  wurde.  Anschwellungen  der 
Pinealis  mit  dem  Charakter  der  Hyperplasie  (mit  Vermehrung  der  sand- 
artigen  Einlagerungen),  die  man  als  Strumen  dieser  Drüse  auflassen 
kann,  wurden  zuweilen  beobachtet;  andererseits  können  wirkliche  Ge- 
schwülste von  progressivem  Wachsthum  hier  ihren  Ausgang  nehmen.  Es 
handelt  sich  theils  um  sarkomatöse  Wucherungen,  theils  um  Neubildungen 
von  drüsigem  Bau;  auch  Mischgeschwülste  der  Zirbeldrüse  wurden  beob- 
achtet. Ist  die  Volumsvergrösserung  bedeutend,  so  kann  der  Druck  auf 
die  Vena  magna  Galeni  zu  Hydrocephalie  führen. 

Weigert  beschrieb  ein  Teratom  der  Zirbeldrüse,  das  bei  einem  14jährigen  Knaben 
als  Todesursache  gefunden  wurde.  Die  Geschwulst,  welche  die  Vierhügel  von  vorn  und 
unten  her  abgeplattet  hatte,  bestand  aus  zahlreichen  Cysten,  welche  theils  mit  Cylinder- 
epithelien,  theils  mit  Epidermiszellen  ausgekleidet  waren,  zum  Theil  auch  verkümmern 
Haar-  und  Talgdrüsen  enthielten.  Das  zwischen  den  Cysten  gelegene  Gewebe  enthielt 
* hyalinen  Knorpel,  Fett,  glatte  Muskelfasern  und  Nerven. 

b)  Die  pathologischen  Veränderungen  der  HypophysU 
cerebri  haben  durch  die  neueren  Untersuchungen  erhöhtes  Interesse  ge- 
wonnen, namentlich  durch  gewisse  Beziehungen  zur  Schilddrüse ; hier  müssen 
wir  uns  auf  kurze  Andeutungen  beschränken.  Die  normale  Pituitaria 
zeigt  in  dem  als  Vorderlappen  bezeichneten  Theil  einen  drüsigen  Bau.  dessen 
Aelmlichkeit  mit  der  Structur  der  Schilddrüse  hervorgehoben  wird:  dazu 
kommt,  dass  innerhalb  der  als  Follikel  gedeuteten  Herde  epithelialer  Zellen 
(aber  auch  im  interstitiellen  Gewebe)  Anhäufungen  von  Colloid  Vorkommen: 
der  sogenannte  hintere  Lappen  besteht  dagegen  aus  einem  faserigen  Ge- 
webe mit  reichlichen  Spindelzellen.  Die  Beziehung  zwischen  Thyreoidea 
und  Hypophyse  trat  unmittelbarer  hervor  durch  den  Befund  erheblicher 
Vergrösserung  der  letzterwähnten  Drüse  in  Fällen  von  sporadischem  Cre- 
tinismus  und  von  Myxödem,  während  die  Schilddrüse  fehlte  oder  doch 
hochgradig  atrophisch  war.  Dem  schloss  sich  die  experimentelle  Erfahrung 
an,  dass  bei  Kaninchen  nach  Exstirpation  der  Thyreoidea  erhebliche  Hyper- 
trophie der  Hypophyse  eintrat  (Rogo  witsch,  Stiedau.  A.).  Auch  in 
einzelnen  Fällen,  wo  beim  Menschen  nach  Entfernung  der  Schilddrüse  der 
als  „Kachexia  thyreopriva“  benannte  Krankheitszustand  sich  entwickelte, 
wurde  post  mortem  Vergrösserung  der  Hypophyse  constatirt  (Boyce  and 
Beadles,  Schöne  mann).  Andererseits  wurde  in  einer  grösseren  Zahl 
von  Fällen  neben  Kropfgeschwulst  der  Schilddrüse  eine  analoge  Vergrösse- 
rung der  Hypophyse  mit  Colloidbildung  beobachtet  (Struma  pituitaria; 
Virchow).  Es  ist  demnach  anzunehmen,  dass  unter  Umständen  nach  Aus- 
fall der  Function  der  Schilddrüse  eine  Vergrösserung  der  Hypophyse  Ein- 
treten kann,  die  man  als  compensato risch  gedeutet  hat,  während  an- 
dererseits die  Uebereinstimmung  zwischen  beiden  Drüsen  in  dem  parallelen 
Auftreten  gleichartiger  krankhafter  Veränderungen  hervortritt.  Abgesehen 
von  den  eben  berührten  pathologischen  Verhältnissen  ist  wiederholt  den 
krankhaften  Veränderungen  der  Pituitaria  eine  Beziehung  zn  gewissen  Ner- 
venkrankheiten zugeschrieben  worden.  Hierher  gehört  aus  älterer  Zeit  die 
Beobachtung  von  Wentzel  über  die  Häufigkeit  von  Vergrösserung  und 
anderen  pathologischen  Veränderungen  der  Pituitaria  bei  Epileptischen: 
neuerdings  wurde  auf  den  Befund  von  Hyperplasie  der  Hypophyse  bei  der 
Akromegalie  (vergl.  S.  41  d.  B.)  hingewiesen.  Es  ist  jedoch  hervorzu- 
heben, dass  weder  für  die  Epilepsie  noch  für  die  Akromegalie  eine  Constanz 
des  Leichenbefundes  in  der  bezeichneten  Richtung  vorliegt.  Es  ist  ferner 
zu  beachten,  dass  im  Allgemeinen  bei  chronischen  Gehirnkranken,  wie  die 
betreffenden  Sectionserfahrungen  ergehen,  Veränderungen  der  PituitaJ'U. 
besonders  Anschwellung  derselben  mit  Colloidbildung,  häufiger  gefunden  wer- 
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len  als  in  den  Leichen  von  Individuen,  die  von  cerebralen  Störungen  frei 

raren. 

Hyperämie  der  Pit  ui  taria  kommt  namentlich  in  dem  gefässreichen 
orderlappen  durch  Volumenzunahme  und  dunkle  Röthung  zum  Ausdruck, 
jeranlassung  zu  dieser  Veränderung  bieten  theils  Entzündungen  der  Um- 
ibung  (Pachymeningitis  der  Basis),  theils  Circulationsstörungen  (z.B.Throm- 
ose  des  Sinus  cavernosus);  in  solchen  Fällen  kann  es  auch  durch  Oedem 
i einer  förmlichen  Erweichung  der  Drüse  kommen. 

EntzündungenderPituitaria  sind  wohl  stets  secundär.  Ahscesse 
er  Drüse  wurden  in  seltenen  Fällen  beobachtet,  zum  Beispiel  im  Anschluss 
i Caries  des  Felsbeines.  Von  den  Inf  ec  tionsgesch  Wülsten  ist  der 
luberkel  (E.  Wagner)  und  das  syphilitische  Gumma  (Weigert, 
larbacci)  wiederholt  in  der  Hypophyse  gefunden,  auch  Verfasser  beob- 
fhtete  ein  fast  wallnussgrosses  Gumma  dieses  Organes,  das  schwere  basale 
■ruckerscheinungen  bewirkt  hatte. 

Von  Geschwulstbildungen  der  Hypophyse  ist  die  seltene  Beob- 
htung  von  cystischen  Teratomen  anzuführen.  Erwähnenswerth  ist 
amentlich  ein  Fall  von  Beck;  neben  einer  grösseren  dermoiden  Cyste,  die 
ihne  enthielt,  fanden  sich  kleinere  Flimmerepithelcysten.  Cysten  mit 
lloidem  Inhalt  kommen  nicht  so  selten  vor,  ferner  ist  die  cys tische  Er- 
Eeiterung  des  Infundibulum  zu  erwähnen,  die  zuweilen  bedeutenden 
irnfang  erreicht. 

An  die  einfachen  drüsigen  Hyperplasien  mit  Colloidbildung,  die 
ir  oben  erwähnten  „Struma  pituitaria“  entsprechen,  schliessen  sich  die 
idenome  von  progressivem  Wachsthum,  die  ebenfalls  stets  vom  vorderen 
.ippen  der  Drüse  ausgehen.  Diese  Geschwülste  können  erhebliches  Volu- 
en  erreichen  und  dadurch  Usur  der  benachbarten  Knochenpartien  der 
thädelbasis  und  Compression  der  Sehnerven  und  der  anliegenden  Hirn- 
teile bewirken.  Recht  selten  ist  das  Vorkommen  von  Sarkomen  der 
itui taria;  es  waren  theils  Spindelzellengeschwülste,  theils  Sarkome  von 
imphatisckem  Bau,  die,  wahrscheinlich  vom  hinteren  Lappen  der  Hypo- 
lyse ausgehend,  auf  die  benachbarten  Theile  Übergriffen.  Den  merkwür- 
gen Befund  eines  Myoneurom,  das  Bündel  markhaltiger  Nervenfasern 
ad  fjuergestreifte  Muskelfasern  enthielt,  hat  H.  White  mitgetheilt. 


B.  Krankheiten  des  Gehirns. 
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Eine  Reihe  von  Missbildungen  des  Gehirns  geht  bestimmten  Entwick- 
lungsstörungen  des  Schädels  parallel,  und  es  ist  hier  nicht  möglich,  auch  ij 
nur  mit  Wahrscheinlichkeit  zu  entscheiden,  ob  die  Anomalie  am  Gehirn  das 
Primäre  darstellt.  Wenn  Avir  z.  B.  im  mikrocephaleu  Schädel  nothwendiger  r 
Weise  ein  Gehirn  von  entsprechender  abnormer  Kleinheit  finden  (Mikren- 
cephalie),  so  ist  es  ebensogut  möglich,  dass  frühzeitige  Verschmelzung  der 
Schädelnähte  das  Wachsthum  des  Gehirns  hemmte,  als  Avir  uns  vorstellen 
können,  dass  durch  den  vorzeitigen  Abschluss  der  Gehirnentwicklung  i Aplasie 
des  Gehirns),  da  der  Wachsthumsdruck  auf  die  Innenfläche  der  Schädel- 
kapsel  aufhörte,  die  Nähte  zur  frühzeitigen  Verschmelzung  kamen. 

Von  Vircliow  ist  als  Ursache  der  Mikrocephalie  die  frühzeitige  Synostose  r-a 
Scliädelknochenverhiudungeu  hervorgehobeu.  Als  Erklärung  gewisser  Fälle  vou  Mikro- 
cephalie mit  beweglichen  Schädelknochen  hat  Ahlfeld  die  Hypothese  aufg<- 
stellt,  dass  früher  eine  abnorme  Wasseransammlung  in  der  Schädelhöhle  bestanden  habt-, 
welche  das  Gehirn  gleichmässig  im  Oberflächeuwachstlmm  hinderte,  durch  Schwund  der 
Flüssigkeit  zu  einer  frühen  Zeit  der  Schwangerschaft  habe  der  Druck  nachgelassen,  die 
Schädeldecke  sei  nicht  weiter  ausgedehnt  worden,  das  Gehirn  habe  nach  und  nach  die 
Höhle  ausgefüllt.  Unzweifelhaft  ist  dieser  Zusammenhang  für  eine  Reihe  von  Fällen, 
welche  bereits  Cruveilliier  als  Mikro-hydr o-encephalie  cliarakterisirt  hat.  A\ äh- 
rend beim  reinen,  auf  frühzeitige  Synostose  der  Schädelnähte  zurückzuführenden  Alikro- 
cephalus  die  Hemmung  des  Gehirnwachsthums  imd  der  Schädelentwicklung  eine  mehr 
gleichmässige  ist,  das  Gehirn  speciell  namentlich  in  der  Ausbildung  der  AViudungen  ■ 
rückbleibt,  finden  sich  heim  Hydro- Mikrocephalus  einzelne  Tlieile  des  Schädeldachs  durch  | j 
die  AVasseransammlung  ausgebuchtet,  die  entsprechenden  Hirntheile  sind  dagegen  ver- 
kümmert. 

Das  Gehirn  der  Mikrocephalen  bietet  verschiedene  ATerhältnisse.  Am  seltensten  bf 
es  zwar  au  Masse  bedeutend  unter  der  Norm,  im  Uebrigen  aber  in  den  Grössenverhäh- 
nisseu  seiner  einzelnen  Tlieile  zu  einauder  normal;  auch  in  solchen  Fällen  sind  die  AAm- 
dungen  weniger  reich  entwickelt . die  Sulci  flach.  Häutiger  sind  bestimmte  Partien  <Rf 
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jhinis  in  besonders  hohem  Grade  in  der  Entwicklung  zurückgeblieben,  in  manchen  Fällen 
»trifft  das  vorzugsweise  das  Stirnhirn,  in  anderen  die  Hirnlappen. 

Unter  Idiotismus  .fasst  man  diejenigen  psychisch  enDefectzu  stände  zusammen, 

> durch  angeborene  oder  in  der  ersten  Kindheit  entstandene  Störungen  der  Gehirnent- 
tcklung  hervorgerufen  werden.  Die  p a t h o 1 o g i s c h - a n a t o m i s c li  e Grundlage  kann 
Ihr  verschiedenartig  sein;  es  können  wirkliche  Missbildungen  oder  krankhafte  Störungen 
E Betracht  kommen  (z.  B.  Meningo-Encephalitis  mit  Ausgang  in  Sklerose,  Hydrocephalie). 

e eben  berührten  Mikrocephalen  bilden  demnach  nur  eine  besondere  Gruppe  der  Idioten, 

> sind  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die  gestörte  Hirnentwicklung  durch  Zurückbleiben  des 
srnvolumens  und  Hirngewichtes  zum  Ausdrucke  kommt.  Das  mittlere  Hirngewicht  männ- 
»her  Europäer  wird  auf  1360  g,  bpim  weiblichen  Geschlecht  auf  1220  g angenommen 
Min  Neugeborenen  beträgt  dasselbe  im  Mittel  450  g,  zu  Ende  des  ersten  Lebensjahres 

0 g).  Ein  Hirngewicht  unter  900  g lässt  für  Erwachsene  Idiotismus  voraussetzen.  Die 
rdfach  verbreitete  Annahme,  dass  die  linke  Hemisphäre  normaler  Weise  an  Gewicht  die 
»Ute  um  ca.  5 g übertreffe,  hat  durch  eingehende  Untersuchungen  von  Braune  keine 

stätigung  erhalten.  Beim  Cretinismus  .ist  die  gehemmte  Gehirnentwicklung  Theil- 
;cheinung  einer  allgemeinen  Entwicklungsanomalie , auf  die  wir  bei  den  krankhaften 
"fände rangen  der  Schilddrüse  zurückkommen. 

Hochgradigster  Hirndefect  besteht  bei  der  mit  dem  Namen  der  Ace- 
lalie  bezeichneten  Missbildung,  ferner  fehlt  das  Gehirn,  oder  ist  nur 
rudimentärer  Bildung  vorhanden,  bei  der  vollständigen  Schädelspalte 
■’ranioschisis).  Bei  dieser  Missbildung  ist  entweder  nur  die  stark  verkürzte 
Lhädelbasis  vorhanden  (Akra nie),  oder  es  sind  Fragmente  der  Pars  fron- 
flis  des  Stirnbeines,  der  Seitenwandbeine,  der  Hiuterhauptschuppe  gebildet 
lern ikra nie).  Diese  Schädeldefecte  kommen  bei  sonst  wohlgebildeten 
büchten  vor,  oder  sie  finden  sich  zugleich  mit  Rückenspalte  ( Bhcichischisis ), 
letzteren  Fall  ist  das  Foramen  magnum  nach  hinten  offen.  In  den  meisten 
grher  gehörigen  Fällen  fehlt  die  Hirnsubstanz  vollständig;  es  kann  dann 

1 von  den  Hirnhäuten  umgebener  und  mit  Serum  gefüllter  Sack  auf  der 
lhädelbasis  aufliegen.  Nicht  selten  ist  dieser  Sack  geborsten,  und  es  er- 
heint  der  auf  der  Schädelbasis  zusammengesunkene,  von  den  Hirnhäuten 
•bildete  Rest  desselben  als  eine  unregelmässig  zottige  Geschwulst,  welche 
indegewebe  und  Gefässe,  aber  keine  Nervenelemente  enthält.  Zuweilen 

jedoch  die  Medulla  oblongata  mit  der  Brücke  entwickelt,  Hirnnerven 
ad  in  der  Regel  da,  aber  sie  sind  an  ihren  centralen  Enden  mit  den  Hirn- 
»uten  verwachsen.  Selten  findet  sich  ein  rudimentäres  Gehirn,  einfach  oder 
(t  Andeutung  der  Grosshirnhemisphären,  zuweilen  erkennt  man  die  Au- 
ge der  Grosshirnganglien  und  es  ist  das  Kleinhirn  gebildet.  Besteht  gleich- 
'itig  mit  dem  Schädeldefect  Wirbelspalte,  so  ist  der  Schädel  stets  stark 
-ch  dem  Nacken  gebeugt,  es  liegt  dann  das  Gehirnrudiment  auch  ganz 
Nacken  (Notencephalie).  Die  Anencephalie  ist  wahrscheinlich  auf 
talen  Hydrocephalus  mit  Platzen  der  Hirnhäute  und  des  Schädeldaches 
«rückzuführen.  Da  die  Augen  in  derartigen  Fällen  normal  gebildet  sind, 
i muss  die  Ruptur  erst  nach  der  Trennung  der  primären  Augenblasen  von 
u Gehirnblasen  erfolgt  sein. 

Als  a n g e b o r e n e r G e h i r n b r u c h ( Encephalocele  congenita)  wird  der 
llständige  oder  partielle  Vorfall  des  Gehirns  und  seiner  Häute  aus  der 
diädelhöhle,  oder  auch  nur  eines  Theiles  der  letzteren  allein  (Meningo- 
le)  verstanden.  Die  ätiologischen  Bedingungen  dieser  Abnormität  sind 
«rschiedenartige.  Von  jeher  hat  man  zur  Erklärung  der  Hirnbrüche  par- 
ble  Wasseransammlungen  im  Gehirn,  welche  Ausbuchtungen  der  Hirn- 
tute und  dadurch  Unterbrechungen  des  Schädelschlusses  bewirken,  vol- 
lbesetzt (Hirnwasserbruch,  H3rdrencephalocele).  Es  ist  dabei 
imerkenswerth,  dass  die  Dura  mater  am  Halstheil  der  Ausbuchtung  auf- 
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hört  und  über  dem  grössten  Theil  des  Sackes  vollständig  fehlt.  Zweitens 
können  aber  Hirnvorfälle  stattfinden  in  Folge  primärer  Ossificationsdefecte 
der  Schädelkapsel ; drittens  liegen  Beobachtungen  vor,  die  für  Entstehung 
von  Encephalocele  durch  amniotische  Stränge  in  Folge  von  Verwachsung 
zwischen  den  Eihüllen  und  den  Hirnhäuten  sprechen.  Die  Hirnbrüche, 
deren  Volumen  alle  Uebergänge  von  erbsengrossen  GeschwüLsten  bis  zu 
faustgrossen  Vorlegungen  zeigt,  kommen  mit  Vorliebe  an  bestimmten  Stellen 
vor.  So  in  der  Gegend  der  Glabella  {Encephalocele  frontalis  oder  anterior ■), 
seltener  findet  die  Ausbuchtung  in  die  Augenhöhle  hinein  statt;  in  der 
Gegend  der  kleinen  Fontanelle,  der  Mitte  der  Hinterhauptsschuppe,  dicht 
über  dem  Foramen  magnum  ( Encephalocele  occipitalis  oder  posterior)-,  viel 
seltener  entspricht  der  Sitz  der  Hirnbrüche  der  grossen  Fontanelle  oder 
der  Pfeilnaht  ( Encephalocele  superior );  selten  sind  auch  Hirnbrüche  der 
Schläfengegend  {Encephalocele  lateralis).  Am  seltensten  sind  die  Hirn  brücke 
in  und  am  Keilbeine  {Encephalocele  inferior );  diese  Fälle  compliciren  sich 
zuweilen  mit  Wolfsrachen  und  Lippenspalte,  die  prolabirten  Hirnmasseu 
lagern  in  der  Keilbeinhühle  oder  in  der  Rachenhühle.  Die  mit  Hirnbrüchen 
behafteten  Individuen  werden  oft  todtgeboren  oder  sterben  bald  nach  der 
Geburt,  namentlich  wenn  die  Vorfälle  umfänglich  sind.  Bleibt  das  Leben 
erhalten,  so  pflegt  die  Geschwulst  zu  wachsen,  es  tritt  in  den  abgeschnürten  1 
Hirntheilen  leicht  Circulationsstörung  und  Eweichung  ein.  In  sehr  seltenen  ; 
Fällen  beobachtete  man  Heilung,  indem  die  Communication  des  Bruchsackes 
mit  der  Schädelhöhle  obliterirte,  doch  betraf  das  meist  einfache  Meningocelen. 


Ackermann  fand  in  den  Pallen,  wo  der  'primäre  Ossificationsdefect  der 
Scliädelkapsel  als  Ursache  der  Encephalocele  nachweisbar  war,  eine  Verschiebung  der 
Schädelknochen  durch  den  Zug  der  prolabirten  Hirntheile,  welche  dem  Umfange  der  letz- 
teren proportional  ist.  Es  entsteht  dadurch  Verminderung  der  Scliädeleapacität  unter  Ab- 
flachung des  Schädeldaches;  die  Nähte  sind  derb,  leistenartig  vorspringend,  der  Clivus 
steil,  das  Gesicht  prognath.  Dagegen  ist  bei  der  Hydrencephalocele,  bei  welcher  derVer- 
knöcherungsdefect  secundär  ist,  der  Schädel  stärker  gewölbt,  die  Capacität  vermehrt,  der 
Sattelwinkel  vergrößert,  das  Gesicht  hyperorthoguath. 

Die  angeborenen  partiellen  Defectbildungeu.  welche  im  Gehirn 
Vorkommen,  beruhen  auf  partiellem  Hydrocephalus,  auf  directer  Hemmungs- 
bildung oder  auf  entzündlichen  Veränderungen  in  der  Hirnsubstanz  selbst 
und  in  den  Hirnhäuten  während  der  Entwicklungszeit  (Meningoence- 
pha litis  foetalis).  Hochgradige  Circulationsstörungen  sind  vorauszu- 
setzen für  die  Entstehung  umschriebener  cystischer  Defecte. 
welche  an  Stelle  fötaler  Erweichungsherde  mit  folgender  Resorption  ent- 
standen, wie  solche  in  ähnlicher  Weise  im  postuterinen  Leben  sich  bilden 
können.  Andererseits  hinterlässt  die  Meningoenceplmlitis  foetalis  häufiger 
umschriebene  Sklerose  mit  Hemmung  der  Weiterentwicklung  der  betroffe- 
nen Hirnstelle.  Da  hier  auf  Einzelheiten  nicht  einzugehen  ist.  möge  nur 
erwähnt  werden . dass  man  partielle  Defecte  in  grösserer  oder  geringerer 
Ausdehnung  an  den  Grosshirnhemisphären  beobachtet  hat.  zuweilen  auch 
Verkümmerung  der  Hemisphäre  einer  Seite  (namentlich  der  linken).  Ferner 
ist  hervorzuheben  das  Fehlen  des  Balkens  und  Fornix  sowohl  bei 
Idioten  als  bei  Menschen  mit  relativ  guter  Intelligenz,  die  angeborene  1 er- 
kümmerung  der  Sehhügel,  das  totale  oder  partielle  Fehlen  des  Kleinhirns. 

Eine  eigenthümliche  Defectbildung  ist  von  Heschl  als  Porenceplialie  beschrie- 
ben worden.  Es  handelt  sich  nm  mit  Serum  gefüllte  Lücken  an  der  Oberfläche  des  Gross- 
hirns, welche  sich  mehr  oder  weniger  tief  in  die  Hirnsubstanz,  ja  bis  in  die  tentrnn 
fortsetzen.  Heschl  führt  diese  Defecte  auf  eine  fötale  Meningitis  und  Encephalitis  zurück, 
welche  mit  Verfettung  der  Gefässe  beginnt  und  zur  Resorption  der  von  den  betreffenden 
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refässen  versorgten  Gehirntheile  führt.  Die  Deutung  stützt  sich  auf  den  Nachweis  von 
Kiraigen  Resten  verfetteter  Hirnsubstanz  an  der  Innenfläche  der  Pia  mater. 

In  einem  hierher  gehörigen  Fall,  den  Verfasser  bei  einem  18jährigen  Menschen,  der 
nn  Abdominaltyphus  gestorben  war,  fand,  reichte  der  Kanal  von  dem  äusseren  Tlieil  der 
inken  zweiten  Centralwindung  in  das  Vorderhorn  des  linken  Seitenventrikels.  Die  rechte 
Iberextremität  war  in  der  Entwicklung  gegen  die  linke  im  hohen  Grade  zurückgeblieben, 
; bestand  Muskelatrophie  und  Contractur  der  Flexoren  am  Vorderarm.  Eine  ähnliche 
eobachtung  von.  Porenceplialie  im  äusseren  Theil  des  rechten  Gyrus  centralis  posterior 
id  zurückgebliebener  Entwicklung  der  linksseitigen  Extremitäten  wurde  von  Witkowski 
litgetheilt. 

Congenitale,  abnorm  grosse  Bildung- des  Gehirns  (Makrencephalie), 
rl  (gesehen  vom  Hydrocephalus,  wo  die  liydropische  Auftreibung  der  Ventrikel 
as  Hypervolumen  des  Kopfes  und  des  Gehirns  bedingt,  ist  in  der  Melir- 
hbl  der  Fälle  nur  durch  Zunahme  der  Bindesubstanz,  wie  sie  auch  im 
bäteren  Leben  eintreten  kann,  bedingt.  Doch  sind  einzelne  Fälle  be- 
thrieben,  wo  die  Structur  des  in  seiner  Masse  die  Norm  bedeutend  über- 
!•  breitenden  Gehirns  eine  vollständig  normale  war. 

Hierher  gehört  eine  Beobachtung  von  Landouzy;  es  fand  sich  in  der  Leiche  eines 
ji jährigen  Knaben,  der  bereits  mit  abnorm  grossem  Kopfe  zur  Welt  gekommen,  ein  1590  g 
ibweres,  besonders  in  den  Stirn-  und  Sphenoidallappen  vergrössertes  Gehirn,  welches  sich 
likroskopisch  ganz  normal  verhielt.  Der  Knabe  hatte  keinerlei  Störungen  der  Gehirn- 
iätigkeit  dargeboten,  vielmehr  sehr  gute  Intelligenz. 


FÜNFTES  CAPITEL. 

mber  die  pathologische  Bedeutung  der  krankhaften  Veränderungen 
des  Gehirns,  besonders  in  Bezug  auf  ihre  Localisation. 
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Auch  die  pathologische  Anatomie  des  Gehirns  zerfällt  nach  der  auf  die 
Kategorien  krankhafter  Störungen  begründeten  Eintheilung  in  die  Haupt- 
abschnitte der  Circulationsstörungen,  der  Entzündungen,  der 
regressiven  Metamorphosen  und  der  Neubildungen,  denen  sich 
noch  die  durch  Parasiten  hervorgerufenen  Veränderungen  ansch  Hessen. 
Die  Betheiligung  der  histologischen  Elemente  des  Gehirnbaues 
bei  den  angeführten  pathologischen  Processen  zeigt  ein  analoges  Verhalten 
mit  anderen  zusammengesetzten  Gewebsarten,  die  mit  besonderen  functio- 
neilen Aufgaben  betraute  Bestandteile  enthalten.  Gerade  im  Gehirn  tritt 
bei  der  pathologisch-histologischen  Untersuchung  die  Thatsache  hervor,  dass 
die  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  im  Wesentlichen  eine  passive  Bolle 
spielen.  Während  die  Circulationsstörungen  und  die  exsudativen  Processi 
zunächst  vom  Gefässapparat  abhängig  sind,  gehen  die  verschiedenen  Formen 
der  Neubildung  vom  Zwischengewebe,  von  den  Zellen  der  NeurogUa  aus. 
Die  specifischen  nervösen  Elemente  erleiden  in  Folge  der  Störungen  der 
Blutbewegung,  der  entzündlichen  Exsudation,  der  Proliferation  in  der  Stütz- 
substanz regressive  Veränderungen.  Das  gilt  ausnahmslos  für  die  Nerven- 
fasern, bei  der  Mehrzahl  krankhafter  Processe  im  Gehirn,  aber  auch  für 
die  Ganglienzellen.  Nur  für  die  Bildung  gewisser  Geschwülste  wird  letzteren 
zum  Theil  eine  active  Bolle  zugeschrieben,  die  übrigens  noch  nicht  sicher 
erwiesen  ist.  Wir  kommen  hierauf  bei  Besprechung  der  GHome  zurück. 
Auch  dort,  wo  wir  Grund  zu  der  Annahme  haben,  dass  eine  Hirnerkraii- 
kung  primär  von  den  nervösen  Elementen  ausgegangen,  haben  die  Verände- 
rungen der  letzteren  den  passiven  Charakter  der  Degeneration,  um  so 
deutlicher,  da  auch  das  secundäre  Hinzutreten  regenerativer  Vorgänge  an 
den  Nervenelementen  ausbleibt;  wenigstens  fehlt  es  bisher  für  das  mensch- 
liche Gehirn  an  jedem  anatomischen  Nachweis  derselben. 

In  den  meisten  Organen  hängt  die  pathologische  Bedeutung  anatomi- 
scher Veränderungen  nicht  allein  von  der  Natur  der  Störung  und  dem 
Grade  der  Läsion  des  Circulationsapparates , des  Stlitzgewebes  und  der 
specifischen  Gewebselemente  an  den  erkrankten  Stellen  ab,  sondern  auch 
vom  Sitz  der  letzteren.  Nirgends  ist  die  Topographie  der  Läsion 
von  solcher  Bedeutung,  wie  im  centralen  Nervensystem.  Während  in  den 
meisten  Organen  bei  der  physiologischen  Gleichwerthigkeit  ihrer  einzelnen 
Abschnitte  die  Folgen  pathologischer  Veränderungen  davon  abhängen,  ob 
die  normal  erhaltenen  Abschnitte  die  Erledigung  der  functioneUen  Auf- 
gaben ohne  “Weiteres  oder  unter  der  Voraussetzung  erhöhter  Leistungsfähig- 
keit  übernehmen  können,  haben  wir  es  im  Gehirn  mit  einem  Organ  zu  thnn. 
dessen  einzelne  Abschnitte  bei  aller  Gleichartigkeit  der  Struct Urelemente 
eine  weitgehende  Specialisirung  der  functioneUen  Bedeutung  bieten.  Die- 
selbe anatomische  Veränderung  kann  je  nach  ihrem  Sitze  latent  bleiben 
oder  Störung  der  Hirnthätigkeit  bewirken;  ob  letztere  auf  psychischem, 
sensoriellem  oder  motorischem  Gebiete  sich  geltend  macht,  ob  sie  für  die 
Erhaltung  des  Lebens  wesentliche  Functionen  in  Frage  stellt,  das  hängt 
zum  grössten  Theil  wieder  von  dem  besonderen  Sitz  der  Veränderung  ab. 
Das  eben  Angeführte  gilt  in  vollem  Maasse  nur  für  die  örtlich  begrenzten 
Läsionen,  die  man  als  Herderkrankungen  bezeichnet.  Dieselben  sind 
von  grösster  Bedeutung  für  die  Pathologie  des  Gehirns.  Andererseits  treten 
gewisse  Gehirnveränderungen  überhaupt  in  mehr  diffuser  Verbreitung 
auf;  auch  die  Beeinträchtigung  der  Gehirnfunction  durch  die  oben  angeführten 
Veränderungen  an  den  Hirnhäuten  und  in  den  Hirnkammern  hat  zum  grossen 
Theil  den  Charakter  diffuser  Reizungs-  und  Lähmungserscheinungen. 

Aus  dem  Angeführten  ergiebt  sich,  dass  die  pathologisch -anatomische 
Untersuchung  des  Gehirns  nicht  nur  auf  den  morphologischen  Nachweis  der  j 
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krankhaften  Veränderungen  und  die  Erkenntniss  ihrer  Pathogenese  gerichtet 

Iist,  sondern  auf  die  genaue  Feststellung  des  Sitzes  der  Hirne r kran- 
kt Ug  grössten  Werth  legen  muss.  Nur  auf  diese  Weise  ist  eine  thatsäch- 
f liehe  Basis  für  die  epikritische  Beurtheilung  eines  cerebralen  Erkrankungs- 
Halles  zu  gewinnen.  Die  wissenschaftliche  Tragweite  dieses  Verhältnisses 
a lässt  sich  abschätzen,  wenn  man  erwägt,  dass  der  Fortschritt  der  Erkennt- 
i niss  der  fuuctionellen  Bedeutung  der  einzelnen  Abschnitte  des  menschlichen 
r Gehirns  von  der  Anwendung  der  pathologisch-anatomischen  Untersuchung 
zum  grossen  Theil  abhängt.  Es  bedarf  ja  keines  Beweises,  dass  die  Re- 
sultate der  auf  diesem  Gebiete  bahnbrechenden  Thierexperimente  (vonHitzig, 
IMnnk.  G oltz  u.  A.)  durch  in  ihrem  klinischen  Verlauf  genau  beobachtete 
scerebrale  Erkrankungen  beim  Menschen,  als  deren  Ursache  scharf  abge- 
Igrenzte  und  topographisch  genau  bestimmte  Läsionen  des  Gehirns  nachge- 
nvieseu  wurden,  sehr  wesentlich,  wie  durch  „Experimenta  naturae“  ergänzt 
-wurden.  Dass  aber,  abgesehen  von  der  wissenschaftlichen  Bedeutung  auf 
idem  bezeichneten  Wege  eröffneter  Einblicke  in  die  Physiologie  des  mensch- 
lichen Gehirns,  auch  die  praktische  Heilkunde,  sowohl  hinsichtlich  der 
•Diagnostik  als  der  Therapie  der  Hirnkrankheiten,  durch  genaue  Fest- 
stellung des  Sitzes  krankhafter  Hirnveränderungen  Förderung 
►erfahren  hat.  dafür  liegen  bereits  thatsäcliliche  Beweise  vor. 

Voraussetzung  für  die  Durchführbarkeit  einer  pathologisch-anatomischen 
Untersuchung  in  dem  besprochenen  Sinne  ist  neben  der  Kenntniss  vom  Bau 
ries  Gehirns  mit  Einschluss  der  feineren  Anatomie,  namentlich  im  Hinblick 
cmf  den  Faserverlauf,  die  Berücksichtigung  der  durch  die  experimentellen 
und  pathologischen  Erfahrungen  begründeten  Topographie  der  Hirn- 
lunctionen.  Demnach  ist  es  zweckmässig,  hier  einen  Ueberblick  über 
lie  in  den  bezeichneten  Richtungen  vorhandenen  Grundlagen  zu  geben. 

In  Bezug  auf  die  grobe  Anatomie  des  Gehirns  begnügen  wir  uns  mit 
dem  Hinweis  auf  in  pathologischer  Hinsicht  besonders  Wichtiges,  in  erster 
Linie  auf  die  Configuration  der  Hirn  ob  er  fläche.  Bekanntlich  be- 
steht das  Grosshirn  aus  zwei  durch  den  Balken  verbundenen  Hemisphären, 
die  durch  symmetrisch  verlaufende  Einschnitte  in  Lappen  zerfallen,  deren 
»oder  wieder  aus  einer  Mehrzahl  durch  Furchen  getrennter  Windungen  von 
ebenfalls  symmetrischer  Anordnung  gebildet  wird.  Neben  den  an  jedem 
normalen  Gehirn  erkennbaren  Hauptwindungen  finden  sich  durch  flachere 
Furchen  abgegrenzte  Nebenwindungen,  deren  Verlauf  und  Entwicklungs- 
reichthum  inconstant  ist. 

Zur  Bestimmung  der  Windungen  an  einem  zur  Untersuchung  vorlie- 
genden, aus  der  Schädelhöhle  herausgenommenen  Gehirne  ist  es  zweck- 
massig,  von  der  als  Fossa  Sylvvi  benannten  grubenartigen  Furche  an  der 
Hirnbasis  auszugehen.  Zieht  man  die  Hirntheile  ihrer  Umgebung  ausein- 
inder,  so  wird  die  Insel  (Insula  Rdli;  Stammlappen)  freigelegt,  die 
Mirch  eine  tiefe  Furche  (Sulcus  centralis  insulae)  in  ein  vorderes  und  hin- 
leres  Läppchen  getheilt  wird,  von  denen  das  erstere  mehrere  kurze  Win- 
dungen enthält,  während  das  hintere  einen  längeren  Windungszug  bildet. 

■ 'icht  oberhalb  der  Fossa  Sylvii,  wo  der  lange  hintere  (horizontale)  und  der 
turze  aufsteigende  Schenkel  der  letzteren  im  Winkel  zusammenstossen,  be- 
ginnt in  dem  als  Operculum  bezeichneten,  die  Insel  verdeckenden  Hirntheil 
Me  Centralfurche  ( Sulcus  Rolandi ),  welche  etwas  schräg  nach  hinten 
erlaufend  quer  über  die  Convexität  der  Hemisphäre  sich  erstreckt  bis  nahe 
,n  den  die  beiden  Hemisphären  trennenden  grossen  Längsspalt.  Vor  der 
< entralfurche  liegt  die  vordere  Central  Windung,  hinter  ihr  die  bin- 
are Cent  r alwindun  g.  Der  Hirntheil  vor  der  ersteren  bildet  den  S t i r n - 
appen  (Lobus  frontalis);  dieser  wird  durch  zwei  Furchen  in  drei  Stirn- 
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Windungen  (Gyrus  frontalis  superior,  rnedius  und  inferior)  getheilt,  di 
durch  quere  Wülste  mit  einander  verbunden  sind,  während  sie  gegen  di 


Fig.  57. 

Linke  Hirnhomispharo  mit  auseinandergezogener  Fissura  Sylvii  (nach  He  nie):  In.  Insel.  ff.  c a.  vord.  Cei 
traludndung.  S.  c.  Centralfurche,  ff.  c.  p.  hint.  Centralvri'ndung.  a.  Fiss.  lateral,  anterior.  I.  X.  olfactoriu 

F.o.p.  Fiss.  occipital.  perpend. 


Fig.  5S. 

Schema  der  Hirnwindungen  nach  Ecker. 


vordere  Centralwindung  zwar  durch  den  Sulcus  praecentralis  ahgegrenz 
sind,  aber  docli  durch  mehrfache  Windungszüge  mit  ihr  Zusammenhänge! 
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Die  untere  Stirn  Windung-  (Broca’sche  Windung)  wird  durch  einen  oder  zwei 
kurze  aufsteigende  Schenkel  der  Fossa  Sylvii  eingekerbt  ( pars  opercularis 
,/i/r.  front,  iw/'.).  Uebrigens  zeigen  die  sämmtlichen  Stirnwindungen  beim 
Vergleich  verschiedener  Gehirne  erhebliche  Variationen,  namentlich  hin- 
sichtlich des  Reichthums  der  Entwicklung  von  Nebenwindungen. 

Der  nach  unten  von  der  Fossa  Sylvii  gelegene  Hirntheil  wird  als 
Schläfenlappen  (Lobus  temporalis)  benannt;  er  grenzt  direct  an  das 
Hinterläppchen  der  Insel.  Durch  mit  der  Sylvi’schen  Furche  parallel  ver- 
laufende Furchen  werden  am  Schläfenlappen  drei  Hauptwindungen  gebildet 
i Gyrus  temporalis  superior,  medius  und  inferior),  von  denen  die  dritte  meist 


Fig.  59. 

Die  Windungen  an  der  Hirnbasis  (schomatisch)  nach  Ecker. 

ücht  scharf  abgegrenzt  ist.  Der  oberhalb  des  Schläfenlappens  gelegene 
lehirntheil  hinter  der  Centralfurche  wird  als  Scheitellappen  ( Lobus 
etalis)  bezeichnet.  Durch  eine  bogenförmig  um  die  oberen  Enden  der 
i*ossa  Sylvii  verlaufende  Furche  (Sulcus  interparietalis)  wird  der  Parietal- 
iPpen  in  einen  oberen  und  einen  unteren  Abschnitt  geschieden,  von 
lüien  der  erstere  mit  der  hinteren  Centralwindung  zum  Theil  verschmolzen 
h Die  das  Ende  der  Fossa  Sylvii  bogenförmig  umgebende,  dem  unteren 
»bschnitt  des  Parietallappens  angehörige  Windung  ist  der  Gyrus  margi - 
'■fs>  iu  ähnlicher  Weise  umkreist  der  Gyrus  anyularis  das  Ende  des 
'■  fUs  temporalis  superior,  hinter  dem  letzteren  liegt  der  Gyrus  parietalis 
ysterior. 

3irch- Hirschfold,  Pathol.  Anatomie.  4.  Aufl.  II.  Bd.  19 
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Der  als  Hinterhauptlappen  (Lobus  occipitalis)  benannte  Theil  de 
Grosshirns  ist  gegen  den  Scheitellappen  durch  den  Sulcus  occipitalis  anterio 
begrenzt,  der  senkrecht  hinter  dem  Gyrus  parietalis  post,  verläuft ; gegen  dei 
Schläfenlappen  bildet  der  Sulcus  occipitalis  lateralis  die  Grenze.  Am  Hinte.'-  l 
hauptlappen  werden  in  der  Regel  drei  Windungen  unterschieden,  derei* 
obere  vom  oberen  Abschnitt  des  Parietallappens  durch  den  Sulcus  parieto  n 
occipitalis  nur  unvollständig  getrennt  wird. 

Von  der  Basis  aus  betrachtet  treten  am  Stirnlappen  die  Fortseteuu  ». 
gen  der  Gyri  frontales  hervor,  die  hier  durch  die  Sulci  orbitales  und  olfactori  >j 
abgegrenzt  sind.  An  der  medialen  Grenze  des  Schläfenlappens  tritt  de  ? 
Gyrus  Hippocampi  hervor,  in  den  von  hinten  her  der  dem  Occipitallappe?  |jj 
angehörige  Lobus  lingualis  übergeht.  Lateralwärts  treten  an  der  basale:  | 
Fläche  des  Schläfenlappens  im  Wesentlichen  längs  verlaufende  Windunge  n 


hervor,  zunächst  an  den  Gyrus  Hippocampi  stösst  der  Gyrus  occijAto-tem -n 


porcilis  (vierte  Schläfenwindung, 
Scliläfeuwindung). 


nach  aussen  von  derselben  liegt  die  dritt  b- 


Fig.  60. 

Mediale  Seitenansicht  des  Gehirns  nach  Ecker. 


An  der  inneren  (medialen)  Fläche  der  Grosshirnhemisphäre  trit  f 
an  dem  oberhalb  des  Balkens  gelegenen  Theil  oben  und  vorn  zunächst  di  \ 
Innenfläche  der  oberen  Stirnwindung  hervor  (Gyrus  marginal is]l 
nach  hinten  ist  dieselbe  durch  den  vertical  verlaufenden  Sulcus  paraccn  | 
tralis  begrenzt.  Der  hinter  derselben  gelegene  Hirntheil  (Lobus  paraccn  * 
tralis ) liegt  nach  innen  von  den  medialen  Enden  der  beiden  Central  wh  I 
düngen  und  stellt  die  Verbindung  zwischen  denselben  her.  Die  unter  j 
Grenze  der  medialen  Fläche  der  oberen  Stirnwindung  und  des  Paracentra  :v 
lappens  wird  durch  die  Randfurche  (Sulcus  calloso-marginalis)  schai  | 
markirt;  die  unterhalb  dieser  Furche  gelegene  Ge  wölbe  Windung  (Gyi'c  v 
fornicatus ) umzieht  den  Balken  von  oben  her  in  seiner  ganzen  Länge.  Pe  I 
hintere  Theil  dieser  Windung  steigt  oberhalb  des  hinteren  Balkenende  | 
(Splenium  cor])Oj-is  callosi)  nach  oben,  die  breite  Fortsetzung  des  Gyrus  form 
cutus,  welche  über  den  inneren  Rand  der  Hemisphäre  in  den  oberen  Al  ?) 
schnitt  dei?  Parietallappens  übergeht  und  als  Vorzwickel  (Praccuiicu-- 
bezeichnet  wird.  Am  Occipitaltheil  der  medialen  Grosshirnfläche  ti-itt  ein  jj 
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tiefe  V-förmige  Spalte  hervor  (s.  Fig.  60).  Ihr  oberer  Schenkel  ( Fissura 
ocäpitalis  perpendicularis)  stellt  die  hintere  Grenze  des  Praecuneus  dar, 
während  der  untere  Schenkel  dieser  tiefen  Spalte  ( Fissura  ccilcarina),  deren 
Lage  der  medialen  Wand  des  Hinterliornes  vom  Seitenventrikel  entspricht, 
nach  unten  an  den  oben  erwähnten  Zungenlappen  ( Lobus  lingualis)  stösst. 
Letzterer  geht  nach  vorn  an  dem  Ende  der  Furche,  in  welcher  die  beiden 
Schenkel  der  Fissura  occipitalis  zusammen  auslaufen,  in  den  Gyrus  Hippo- 
kampi über.  Der  annähernd  dreieckige,  von  den  beiden  Schenkeln  der 
Fissura  occipitalis  nach  vorn  begrenzte  Hirntheil  wird  als  Zwickel  oder 
|; Keilläppchen  ( Cuneus ) bezeichnet.  Vor  der  Spitze  des  Keils  verläuft 
das  schmale  hintere,  nach  unten  umbiegende  Ende  des  Gyrus  fornicatus 
zum  Gyrus  Hippocampi,  so  dass  letzterer,  der  an  der  Spitze  des  Schläfen- 
lappens mit  einer  hakenförmigen  Umbiegung  ( Gyrus  uncinatus ) endet,  als 
die  Fortsetzung  der  den  Balken  umkreisenden  Windung  in  den  basalen 
Theil  des  Schläfenlappens  aufzufassen  ist. 

Die  Masse  des  Gross- 
I liirns  besteht  bekanntlich 
■aus  zwei  durch  ihre  Farbe 
i unterschiedenen  Bestand- 
ttheilen,  der  grauen  Sub- 
ptanz  und  dem  weissen 
BHirnmark,  von  denen  die 
rerstereGauglienzellen  und 
■Nervenfasern  enthält, 

/ährend  das  letztere,  ab- 
gesehen von  der  Binde- 
ubstanz . ausschliesslich 
ie  als  Leitungsbahnen 
iingirendenF  asersysteme 
inschliesst.  Jede  Hirn- 
emisphäre  besteht  aus 
einer  basalen  grauen 
Masse,  welche  von  den  in 
ien  Grosshirnstielen  ver- 
aufenden  Faserzweigen 
urchsetzt  wird , den 
Grosshi  rnga  nglien , 

Un  welche  die  in  der  Tiefe 
per  Fossa  Sylvii  gelegene 
;nsel(Stammlappen)an- 
ijrrenzt;  im  Uebrigen  sind 
he  centralen  Ganglien- 
passen von  einem  mäch- 
tigen Lager  des  weichen 
1 irnmarks  umgeben(  Cen- 

J'wn  semiovale),  und  diese  wieder  ist  umkleidet  von  der  zu  den  besprochenen 
Bindungen  gefalteten  grauen  Substanz  des  Hirnmantels. 

In  der  basalen  grauen  Substanz  sind  drei  Herde  deutlich  getrennt,  der 
■e schwänzte  Kern  (Nucleus  caudatus),  der  Linsenkern  (Nucleus 
itutiformis)  und  die  Vormauer  (Claustrum);  nur  der  erstere  tritt  im  Seiten- 
lentrikel  frei  hervor,  während  die  beiden  anderen  überall  von  Markmasse 
«edeckt  sind;  ihre  Lagerungsverhältnisse  sind  daher  an  frontalen  und  horizon- 
hen  Durchschnitten  der  Hemisphäre  zu  betrachten  (s.  Fig.  61).  Wir  müssen 
ms  hier  mit  diesem  Hinweis  genügen  lassen;  im  Uebrigen  auf  die  S.  285 


Fig.  61. 

Horizontalschnitt  durch  das  Grosshirn  (nach  don  Soiton  otwas 
abfallend)  nach  Edinger. 
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angeführten  Darstellungen  Bezug 
E ding  er  hervorzulieben  ist);  das 


Fig.  62. 

Durchschnitt  der  II  i rn  lind  o (nach  Ed  in  gor); 
in  der  rechten  Hälfte  des  Bildes  sind  die  mark* 
haltigon  Norvonfasern  (wie  sio  durch  dio 
Woi  gort  'sehe  Mnrkfärbungsmothodo  hervortro- 
tem  dnrgostollt;  in  dor  linken  Hälfte  dio  Gang- 
lienzellen nach  der  Golgi’schon  Sublimat- 
methodo.  1.  Schicht  der  Tangentinlfnsern  mit 
spärlichen  Zollen.  2.  Schicht  dor  typischen  Rinden- 
pyramidonzellon.  3.  Schioht  der  grossen  Pyraini- 
donzellon.  4.  An  die  Markfaserstrahlungcn  an- 
grenzende Lago  unregelmässig  verthoiltor  kloinor 
Pyramidonzollon. 


nehmend  (unter  denen  das  Werk  voi 
gilt  auch  für  die  anatomischen  Verhält 
Misse  des  Z wischen h 1 i n s (Thnlat 
opticus,  Pulvinar,  Corpus  geniculatuu  I 
etc.),  des  Mittelhirns  ( Corpora  quo 
driyemina ) und  des  H i n t e r h i r n : 

( Cerebellum  und  Pons). 

Die  für  den  Hirnbau  charakteristische! 
Elemente  sind:  die  Stützsubstam 
( Neuroglia ),  die  markhaltigen  Xei 
venfasern  und  die  Ganglienzellen 
Das  Gerüst  wird,  abgesehen  von  dei 
gröberen  Bindegewebslagen  in  der  Um 
gebung  der  Gef  asse,  aus  einem  Geflech  I 
feinster  Fäserchen  gebildet,  die  theil 
mit  Ausläufern  der  Epithelzellen  au  de 
Innenfläche  der  Ventrikel,  theils  mi 
platten  Zellen  im  Innern  der  Hirnsub 
stanz  Zusammenhängen  (Deiters'sche  Zel 
len  — Spinnenzellen).  Ausserdem  tretei 
isolirte  Rundzellen  in  wechselnder  Reich 
lichkeit  in  der  Stützsubstanz  aut  Vf 
die  Neuroglia,  wie  zum  Beispiel  unu- 
dem  Ependyin  der  VentrikeL  reiclilich*- 
ent wickelt  ist,  nimmt  die  Grundsubstan 
einen  mehr  faserigen  Charakter  an. 

Die  Ganglienzellen  zeigen  ii 
den  einzelnen  Lagen  der  grauen  Sab 
stanz  in  Zahl,  Grösse  und  Form  erheb 
liehe  Verschiedenheit  (Pyramidenfonn 
rundliche  Form,  unipolare,  multipolan 
Ganglienzellen  u.  s.  w.).  Die  Nerven 
fasern  verlieren  mit  ihrem  Eintritt  ii 
das  centrale  Gebiet  des  Nervensystem: 
ihre  Schwannsche  Scheide.  Die  mark 
haltigen  Nervenfasern  bilden  die  Haupt 
masse  der  weissen  Substanz,  ihr  Zusam 
menhang  mit  den  Ganglienzellen  de; 
grauen  Substanz  wird  durch  die  Axen 
cyliuder  mit  ihren  Verzweigungen  ver- 
mittelt. Auf  der  nach  Edinger  wieder 
gegebenen  Darstellung  des  Durchschnitt 
der  Rinde  einer  Stirnwindung  ist  di' 
corticale  Anordnung  der  Ganglienzellen 
mit  ihren  Ausläufern  und  deren  Zusam 
menhang  mit  den  aus  der  Marksubstam 
einstrahlend  eu  markhaltigen  Nerven 


fasern  wiedergegeben. 

Die  in  der  weissen  Markmasse  dm 


Hemisphären  verlaufenden,  einander  n 
den  vielfältigsten  Richtungen  durch 
kreuzenden  Leitungs b a h n e n verbin 
den  theils  die  verschiedenen  Theile  dm 
Hirnrinde  derselben  Hemisphäre  mit  ein 
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ander  (Associationsfasern),  tlieils  stellen  sie  den  Zusammenhang-  her 
zwischen  beiden  Hemisphären  (Commissur fasern),  drittens  bilden  sie  die 
Verbindung  zwischen  der  Hirnrinde  und  den  peripheren  Enden  des  Ner- 
vensystems (periphere  Fasern). 

Die  Kenntniss  des  Faserverlaufs  im  centralen  Nervensystem  gründet 
sich  zunächst  auf  den  anatomischen  Nachweis  der  Faserungs- 
richtung am  gehärteten  Gehirn  des  Erwachsenen  (Meynert).  Zweitens 
wurde  die  pathologische  Erfahrung,  dass  Herderkrankungen,  welche  die 
centrale  Ursprungsstelle  zerstören,  Degeneration  des  nach  der  Peripherie 
leitenden  Fasersystems  bewirken,  während  umgekehrt  von  peripheren  Zer- 
störungen aus  Entartung  der  nach  dem  Centrum  zu  führenden  Faserzüge 
entstehen  kann,  zum  Nachweise  des  Faserverlaufs  venvertliet  (abstei- 
gende und  aufsteigende  secundäre  Degeneration  — Türck). 


Fig.  63. 

Schema  des  Verlaufs  der  langen  Associationsbahnen  (nach  Edinger). 

heran  knüpfte  sich  die  experimentelle  Erzeugung  umschriebener 
Cerstörungsherde  im  centralen  Nervensystem  junger  Tliiere  zum  Nachweis 
M Verlaufs  der  secundären  Degeneration  (Gudden  u.  A.).  Von  grossem 
-influss  war  endlich  die  entwicklungsgeschichtliche  Methode 
Hechsig),  die  von  der  Entdeckung  ausging,  dass  die  einzelnen  Faser- 
Sterne  im  Gehirn  und  Rückenmark  zu  verschiedenen  Zeiten,  entsprechend 
iirer  functioneilen  Inanspruchnahme,  ihre  Markscheiden  erhalten.  Das  gilt 
*ir  die  Embryonalzeit,  für  das  menschliche  Gehirn  aber  noch  für  eine  län- 
*ere  Entwicklungsperiode  nach  der  Geburt.  Auf  diese  Weise  ermöglichte 
las  Stadium  der  Markscheidenbildung  der  Fasern  die  Verfolgung  bestimmter 
>eitungsbahnen. 

Zu  den  Associationsfasersystemen  gehören  die  kurzen  Faser- 
f'?e , welche  bogenförmig  benachbarte  Hirnwindungen  verbinden  (Fibr. 
J -miatae  s.  propriae  gyrorum).  Zu  den  langen  Associationssystemen  rechnet 
pan  das  Zwingenbündel,  das  im  Gyrus  fornicatus  (Zwingen Windung) 
-näuft  und  das  Ammonshorn  mit  dem  Riechlappen  verbindet.  Als  Haken- 
undel  wird  die  Faserverbindung  zwischen  der  Spitze  des  Schläfenlappens 
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und  der  Orbitalfläche  des  Stimlappens  bezeichnet.  Das  untere  Längs  - 
bündel  stellt  die  Verbindung  her  zwischen  dem  Hinterhauptslappen  und 
dem  Schläfenlappen;  es  verläuft  am  Boden  des  Hinter-  und  Unterhorns  der 
Seitenventrikel.  Das  obere  Längsbündel  (Bogenbündel)  läuft  vom 
Stirnlappen  durch  das  Centrum  semiovale  zum  Hinterhauptslappen. 

Von  den  Commissurfasersystemen  liegt  die  Hauptmasse  im  Bal- 
ken; aus  seinem  vorderen  aufsteigenden  Theil  (Rostrum  und  Genu  corpori * 
callosi)  strahlen  die  Fasern  hauptsächlich  zu  den  Windungen  der  Stirnlappen 
aus;  vom  horizontal  zwischen  beiden  Hemisphären  verlaufenden  BalkenthOl 
(Corpus  corporis  callosi)  geht  die  Faserung  zu  dem  hinteren  Theil  des  Stim- 
lappens  und  dem  Scheitellappen,  aus  dem  hinteren  Balkenende  (Splenium 
corp.  call.)  zum  Hinterlappen.  In  der  vorderen  Commissur,  die  als  ein 
weisser  Strang  am  vorderen  Ende  der  dritten  Hirnkammer  hervortritt,  sind 
Verbindungsfasern  enthalten  für  die  Riechlappen  und  wahrscheinlich  für 
die  Schläfenlappen. 

Die  peripheren  Faser  syst  eine  verbinden  entweder  die  Hirnrinde 
zunächst  mit  den  Grosshirnganglien  (Thalamus,  Corpora  quadrigemiim. 
Nucleus  caudatus,  Nucleus  lentiformis)  und  durch  diese  mit  der  Peripherie 
(indirecte  peripherische  Fasersysteme),  oder  siegehen  ohne  Zwischenst  vT  :/ 
von  der  Hirnrinde  in  die  Hirnschenkel  und  weiter  zur  Peripherie  direct- 
peripherische  Fasersysteme). 

So  steht  der  Sehhiigel  (Thalamus  opticus)  in  Verbindung  mit  Faset 
ziigen  aus  dem  Stirnhirn  (vorderer  Stiel  im  vorderen  Theil  der  inneren 
Kapsel  verlaufend),  ferner  mit  dem  Scheitellappen  (mittlerer  Stiel  zum 
Stratum  zonale  und  den  Nuclei  cinerii  des  Sehhügels),  drittens  mit  dem 
Hinterhaupts  lappen  (hinterer  Stiel  zum  Pulvinar),  viertens  mit  dem 
Schläfenlappen  und  der  Insel  (unterer  Stiel  zur  Subst.  innominata  d— 
Sehhiigels).  Die  wichtigste  Verbindung  des  Sehhiigels  mit  der  Peripherie 
stellen  die  Wurzelfasern  des  Tr  actus  opticus  dar  (aus  dem  Stratum 
zonale  und  dem  Pulvinar  des  Sehhügels),  ferner  das  Meynert’sche  Bündel, 
das  zur  Haube  des  Hirnschenkels  verläuft. 

Der  Nucleus  caudatus  steht  mit  dem  Stirnhirn,  dem  Schläfenlappen 


und  dem  Riechlappen  durch  Faserzüge  in  Verbindung,  die  peripheren  Ver- 


bindungsfasern gehen  durch  die  Capsula  interna,  durch  die  Hirnschenkei 
zur  Brücke,  wo  sie  sich  zum  Theil  an  die  Schleifenbahnfasern  anlegen. 


Der  Linsenkern  ist  mit  der  Hirnrinde  verbunden  durch  Fasern,  die 
aus  der  äusseren  Kapsel  in  den  äusseren  Theil  des  genannten  Ganglion 
(Putamen  nucl.  lentif.)  einstrahlen;  ferner  treten  aus  der  Capsula  interna 
Fasern  der  Stab  kranzstrahl  1111g  in  den  inneren  Theil  des  Linsenkerns  Hlo- 
bus  pallidus)  ein.  Nach  der  Peripherie  verlaufen  aus  dem  Linsenkern  stam- 
mende Fasern  mit  denen  des  Nucleus  caudatus  zusammen,  ferner  entsendet 
er  ein  dickes  Faserbündel  zur  Haube  des  Hirnschenkels  (Linsenkernschiingo . 

Die  vorderen  Vierhügel  sind  mit  der  Rinde  des  Hinterhauptlappen* 
verbunden  (centrale  Bahn  des  Opticus);  nach  der  Peripherie  entsenden  sie 
Fasern  zur  Schleifenbahn,  zum  Tractus  opticus  und  zu  den  unterhalb;  des 
Aquaeductus  Sylvii  gelegenen  Oculomotoriusfasem.  Die  hinteren  Vier- 
hügel sind  mit  der  Hirnrinde  durch  Fasern  verbunden,  die  das  Corpus 
geniculatum  mediale  durchsetzen;  nach  der  Peripherie  gehen  auch  von  den 
unteren  Corpp.  quadrigemina  Fasern  zur  Schleifenbahn. 

Von  den  directen  peripherischen  Fasersystemen  sind  zu  er 
wähnen : 


a)  Die  Pyramidenbahn  entspringt  aus  den  beiden  Centralwindun- 
gen, dem  Lobus  paracentralis,  dem  vorderen  Theil  des  Praecuneus;  n1,v 


Fasern  verlaufen  convergirend  durch  das  Centrum  semiovale  zu  den  beiden 


Fünftes  Capitel.  Die  krankhaften  Veränderungen  des  Gehirns. 


295 


I vorderen  Dritteln  der  hinteren  Hälfte  der  Capsula  interna,  von  hier  zum 
Fuss  des  Hirn  Schenkels.  Im  unteren  Theil  der  Brücke  bilden  ihre 
Fasern  einen  runden  Strang,  gehen  dann  in  die  Pyramidenbündel  des  ver- 
längerten Marks  über,  die  zum  grössten  Theil  am  unteren  Ende  des  letz- 
teren in  die  Pyramidenkreuzung  sich  fortsetzen,  um  dann  in  der  ihrem 
Grosshirnursprung  entgegengesetzten  Seite  (contralateral)  als  Pyramiden- 
seiten st  rangbahn  im  Rückenmark  sich  fortzusetzen,  wo  sie  durch  hori- 
zontale Umbiegung  ihrer  Fasern  mit  den  grossen  motorischen  Ganglien- 
zellen der  Vorderhörner  in  Verbindung  stehen.  Der  Theil  der  Fasern,  der 
nicht  an  der  Kreuzung  betheiligt  ist,  verläuft  als  Pyramidenvorder- 
st rang  in  dem  gleichseitigen  Vorderstrang  des  Rückenmarks  abwärts,  um 
gleichfalls  nach  Verbindung  mit  den  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  in 
die  motorischen  Nerven  sich  fortzusetzen.  Die  Pyramidenstränge  vermitteln 
die  Innervation  der  Muskeln  vom  nervösen  Centralorgan  aus  (Leitungs- 
bahn der  willkürlichen  Bewegung). 

b)  Die  Schleifenbahn  verläuft  vom  Parietallappen  durch  das  hintere 
Drittel  der  Capsula  interna  zur  Haube  des  Hirnschenkels,  ihre  Fasern 
kreuzen  sich  im  unteren  Theil  der  Oliven  und  enden  grösstentheils  in  den 
Kernen  der  Funiculi  graciles  und  cuneati.  Die  Rindenschleifenbahn  wird 
fuuctionell  als  psycho-sensorische  Bahn  angesehen  (Muskelgefühl  und  sensible 
Eindrücke  von  der  Haut?). 

c)  Als  V erbindungszüge  zwischen  Grosshirn  und  Kleinhirn 
mögen  hier  mit  erwähnt  werden:  die  frontale  Grosshirn-Brücken- 
pa£n  (Flechsig);  die  temporo  - occipitale  Grosshirnrinden- 
Brückenbahn;  die  Haubenstrahlung. 

d)  In  Betreff  der  directen  peripherischen  Fasersysteme  zur 
Verbindung  der  Hirnrinde  mit  specifischen  Sinnesnerven  ge- 
nüge au  dieser  Stelle  der  Hinweis  auf  die  Verbindung  des  Sehnervenursprungs 
‘Pulvinar.  Corpus  geniculatum,  vordere  Vierhügel)  mit  dem  Hinterhaupts- 
appen. Vor  der  Vereinigung  zum  Tractus  opticus  liegen  die  Faserbündel 
der  Sehleitung  im  hinteren  Drittel  der  inneren  Kapsel.  Für  den  N.  acusücus 
hegt  der  directe  Ursprung  (Wurzelfasersystem)  im  vorderen  Acusticuskem, 
dem  Tuberculum  acusticum  ( Striae  acusticae)  und  der  oberen  Olive;  die 
»■entrale  Fortsetzung  erstreckt  sich  von  den  oben  genannten  Theilen  bis  zu 
den  Vierhügeln,  wo  sie  grösstentheils  endigt,  nur  ein  kleinerer  Theil  der 
neutralen  Gehörleitung  zieht  durch  das  Mittelhirn  zur  Rinde  des  Grosshirns 
idirecte  akustische  Rindenbahn,  vergl.  H.  Held,  Die  centrale  Gehör- 
ieitung). 

Auf  die  Resultate  der  Experimentalphysiologie  für  den  Nach- 
weis der  functionellen  Bedeutung  der  einzelnen  Hirntheile  kann  hier  im 
Einzelnen  nicht  eingegangen  werden.  Wir  geben  umstehend  nach  Vetter 
de  von  Horsley  entworfene  schematische  Darstellung  der  motorischen 
iindencentra  im  Gebiete  der  Centralwindungen,  wie  sie  sich  auf  Grund  der 
»eueren  Versuche  an  Affen  bestimmen  liessen,  wieder  und  beschränken  uns 
m Uebrigen  auf  eine  kurze  Zusammenstellung  der  für  die  pathologisch- 
»atomische  Untersuchung  des  menschlichen  Gehirns  wichtigen  Angaben 
• '»er  die  Beziehung  des  Sitzes  umschriebener  Hirnerkrankungen  zu  bestimmten 
ü mischen  Krankheitsbildern. 

Nach  der  Ausbreitung  unterscheiden  wir  diffuse  und  herdförmige 
hrnerkrankungen.  Zu  den  ersten  gehören  die  Hirnveränderungen,  welche 
'.urch  ausgebreitete  entzündliche  Pr oc esse  an  den  Meningen  ver- 
pacht werden,  die  je  nach  ihrem  Sitz  bald  mehr  die  Hirnrinde  der  Con- 
:exität,  bald  mehr  die  basalen  Hirntheile  und  die  Ursprünge  der  Hirn- 
prven  betreffen,  während  oft  gleichzeitig  in  den  Ventrikeln  die  Folgen  der 
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gestörten  Circulation  hervortreten  (Hydrocephalus).  Während  in  den  ebei 
berührten  Fällen  die  krankhaften  Veränderungen  im  Gehirn  unzweifelhaft 
secundäre  sind,  kommen  auch diffuseErkrankungen  vor,  welche p r i m ä i 
im  Gehirn  ihren  Sitz  haben;  hierher  gehören  namentlich  die  Alterationen 
welche  der  progressiven  Cerebralparalyse  zu  Grunde  liegen,  hierher  aucl 
gewisse  Fälle  diffuser  Hirnsklerose,  während  die  sogenannte  multiple  disse-  $ 
minirte  Sklerose  als  Uebergang  zu  den  herdförmigen  Erkrankungen  auf- 
zufassen ist.  Es  ist  den  diffusen  Hirnerkrankungen  eigentümlich.  da^s 
vorwiegend  m der  Hirnrinde  ihre  Ausbreitung  finden,  sie  verlaufen  dabei 
mit  schweren  Störungen  der  psychischen  Functionen.  Für  die  meisten  Geiste* 
krankheiten  sind  wir  genötigt,  diffuse  Alterationen  vorauszusetzen,  welche 
besonders  in  der  Hirnrinde  "oder  doch  in  bestimmten  Gebieten  derselbei 
ihren  Sitz  haben.  Abgesehen  von  der  bereits  erwähnten  progressiven  Para 


lyse  sind  die  materiellen  Veränderungen,  welche  den  Psychosen  zu  Grunde 
liegen,  noch  unerforscht.  Aehnlicli  verhält  es  sich  mit  gewissen  secundärei 
Hirnstörungen  im  Verlauf  fieberhafter  Erkrankungen  (febrile  Delirien),  in 
Gefolge  des  Alcoholismus  (Delirium  tremens),  nach  Intoxicationen. 

"Während  die  diffusen  Hirnerkrankungen  ihrer  Natur  nach  auf  Circn- 
lationsstörungen  und  namentlich  auf  entzündliche  Veränderungen  zu  beziehen 
sind,  kommen  für  die  umschriebenen,  die  Herderkrankungen  des  Ge- 
hirns, verschiedenartige  Processe  in  Betracht,  Es  sind  zu  nennen:  Blu- 
tungen im  Gefolge  von  Erkrankungen  der  Gefässwände,  umschrieben 
Ci  reu  lat  ionsstör  ungen  (Thrombose  und  Embolie)  mit  ihren  Folgen  (Nekrose 
hämorrhagische  Infarcirung,  Hirnerweichung),  umschriebene  entzünd- 
liche Processe  (Hirn  ab  sc  e ss,  Encephalitis),  die  Geschwülste  und  end- 
lich die  herdförmigen  Erkrankungen  durch  Parasiten. 

Die  Bedeutung  aller  umschriebenen  Erkrankungen  hängt,  wie  oben 
dargelegt  wurde,  zum  grossen  Theil  ab  von  ihrer  Localisation,  von  der  Be-, 
deutung  der  Hirntheile,  deren  Function  durch  sie  gestört  oder  aufgehoben 
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i,  ird:  aber  andererseits  kommt  auch  die  verschiedene  Natur  dieser  Processe 
i Betracht.  So  ist  für  die  Wirkungen  der  Blutergüsse  und  der  Circula- 
ionsstörungen  die  Schnelligkeit  ihres  Eintritts  von  Bedeutung;  für  die  ent- 
iindlichen  Veränderungen  und  für  die  Geschwülste  (freilich  in  verschiede- 
em  Grade  für  die  einzelnen  Arten  derselben)  die  Neigung  zur  Progression; 
ie  Parasiten  dagegen  entwickeln  sich  allmählich  und  bleiben  zum  Theil 
uf  einer  gewissen  Höhe  der  Entwicklung  stationär.  Auch  die  herdförmigen 
'rocesse  können  neben  der  localen  Störung,  welche  sie  direct  erzeugen,  eine 
llgemeinere  Wirkung  auf  das  Gehirn  äussern,  welche  zum  Theil  wieder 
iturch  ihre  Localisation,  zum  Theil  durch  ihre  Natur  bestimmt  wird.  So 
entsteht  oft  in  der  Umgebung  von  Hämorrhagien,  von  durch  Embolie  oder 
Thrombose  hervorgerufenen  Herderkrankungen  eine  weiter  verbreitete  Cir- 
iulationsstörung.  Andererseits  können  entzündliche  Herderkrankungen,  die 
ufangs  allgemeinere  Störungen  der  Hirnthätigkeit  hervorriefen,  abgekapselt 
werden,  so  dass  ihre  Wirkung  auf  umschriebene  Hirnstellen  isolirt  wird. 
Ton  besonderer  Wichtigkeit  für  den  Charakter  der  Störung  ist  der  Grad 
- er  Druckwirkung,  welche  sie  erzeugt.  Das  Gehirn  nimmt  ja  in  dieser 
[insicht  eine  eigenthümliche  Stellung  ein.  Sein  weiches,  fast  flüssiges  Ge- 
rebe  liegt,  umgeben  von  den  Hirnhäuten,  innerhalb  der  harten  unnach- 
-iebigeu  Schädelkapsel.  Jeder  Process,  der  eine  Zunahme  des  Hirnvolumens 
■e  wirkt,  muss  eine  Zunahme  des  intracraniellen  Drucks  hervorrufen.  Die 
lerminderte  Füllung  der  Blutkanäle  (namentlich  der  venösen  Blutleiter  der 
arten  Hirnhaut),  das  Ausweichen  der  Cerebrospinalflüssigkeit  nach  dem 
Airbelkanal  vermag  nur  bis  zu  einem  gewissen  Grade  diese  Drucksteige- 
nng  auszugleichen;  ist  derselbe  überschritten,  so  entstehen  allgemeine  Cir- 
blationsstörungen,  welche  nicht  nur  die  Gehirnfunctionen  und  dadurch  auch 
ie  von  denselben  abhängigen  peripheren  Theile  beeinflussen,  sondern  die 
Weigerung  des  intracraniellen  Drucks  macht  sich  auch  direct  in  gewissen 
Sinnesorganen  geltend,  insbesondere  im  Auge  (Stauungsödem  der  Sehnerven- 
(heide  und  Sehnervenatrophie  durch  cerebrale  Störungen).  Solche  Druck- 
lirkungen  treten  begreiflicher  Weise  namentlich  im  Gefolge  der  Gehirn- 
fcschwülste  auf,  besonders  derjenigen,  welche  durch  Neubildungen  von  pro- 
ressivem  Charakter  bedingt  sind.  Diese  Geschwülste  geben,  abgesehen 
s)n  der  allgemeinen  Drucksteigerung , auch  zur  localen  Beeinträchtigung 
irch  Druck  auf  ihre  Umgebung  Veranlassung,  besonders  diejenigen  Tu- 
soren,  welche  an  der  Hirnbasis  ihren  Sitz  haben;  mögen  sie  nun  von  vorn- 
•'rein  intracerebral  sich  entwickeln  oder  von  den  Hirnhäuten  auf  das  Ge- 
nu übergreifen.  Die  Druckwirkung  macht  sich  hier  besonders  auf  den 
itracraniellen  Verlauf  der  Hirnnerven,  aber  auch  auf  das  verlängerte  Mark, 
e Brücke,  geltend.  Andererseits  ist  hinsichtlich  der  Folgen  der  Geschwulst- 
Hungen  im  Gehirn  zu  berücksichtigen,  dass  in  gewissen  Fällen  — es  han- 
llt  sich  namentlich  um  weiche  Gliome  und  Gliosarkome  — solche  Neubil- 
äingen  in  erheblicher  Ausdehnung  bestimmte  Hirntheile  durchsetzen,  ja  für 
e grobe  Betrachtung  ihr  Gewebe  snbstituiren,  während  dennoch  im  Ge- 
ll wulstgewebe  Theile  des  physiologischen  Gewebes  functionsfähig  erhalten 
üd.  So  entsteht  der  scheinbare  Widerspruch,  dass  bei  dem  Sitz  umfäng- 
dier  Geschwülste  in  bestimmten  Hirntheilen  Herdsymptome,  die  sonst  bei 
"'■Störung  der  betreffenden  Partien  niemals  fehlen,  in  unvollkommener  Weise 
^gebildet  sein  können. 

Die  in  den  vorstehenden  Darlegungen  hervorgehobenen  Momente  müssen 
üs  bei  der  Beurtheilung  der  pathologischen  Hirnbefunde  berücksichtigt 
"'•'den.  sie  fordern  aber  besondere  Beachtung,  wenn  es  sicli  darum  handelt, 
•s  dem  Sectionsbefunde  in  Verbindung  mit  dem  klinischen  Symptomenbilde 
•müsse  für  Bestimmung  der  Function  der  einzelnen  Hirntheile  zu  gewinnen. 
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Es  ergiebt  sich  als  unmittelbare  Folgerung  aus  den  angeführten  Thatsachen,  dass 
Herderkrankungen  für  die  eben  berührte  Frage  von  ungleichem  Wertlie  sind.  Je  ent; 
begrenzt  die  Wirkung  einer  Störung  ist,  desto  mehr  lässt  sie  sich  in  der  bezeichnet 
Richtung  verwerthen.  Es  sind  namentlich  die  umschriebenen  hämorrhagischen  Zertrü: 
merungen,  die  Ernährungsstörungen  im  Gefolge  auf  einzelne  Gefässgebiete  besebiänkt 
Embolien  und  Thrombosen,  die  streng  begrenzten  Entzündungsherde,  welche  über 
Function  der  einzelnen  Hirnbezirke  Aufschluss  geben  können.  Aber  auch  wenn  die--  V 
aussetzungen  zutreffen,  so  ist  noch  zu  beachten,  dass  solche  Herderkrankungen  im  lieg: 
ihrer  Entwicklung  fast  ausnahmslos  Circulatiomsstörungen  in  ihrer  Umgebung  iiervorrnfi 
Erst  nachdem  diese  zurückgebildet  sind,  wenn  also  die  Ausfallserscheinungen,  web 
die  Functionsstörung  der  betroffenen  Hirnstelle  bewirkt,  in  reiner  Weise  zur  Gehn 
kommen,  ist  eine  Yerwertkung  der  Beobachtung  möglich.  Die  Gehimgesch wülste.  w 
sie  irgend  erheblichen  Umfaug  erreicht  haben,  beschränken  aus  den  angeführten  Grftnd 
in  den  meisten  Fällen  ihre  Wirkung  nicht  auf  ihren  Sitz,  sie  sind  also  in  der  besprochen! 
Richtung  nur  mit  Vorsicht  zu  benutzen. 

Das  Grosshirn  zerfällt  nach  Flechsig  in  functioneller  Hii 
sicht  in  drei  Hauptbezirke.  Dieselben  entsprechen  in  Lage  und  Au 
dehnung  annähernd  den  einzelnen  Knochen  des  Schädeldaches. 

Die  Frontalzone  wird  wegen  ihrer  offenbaren  Beziehung  zu  geistig» 
Vorgängen  auch  als  „intellectuelle  Rindenzone“  bezeichnet:  der  Zusannut 
hang  dieser  Rindenpartie  mit  dem  Mittelhirn  und  Hirnstamm  wurde  olw 
bei  Besprechung  des  Faserverlaufs  erwähnt.  Von  speciellem  Interesse  i 
die  durch  zahlreiche  pathologische  Erfahrungen  erwiesene  Beziehung  d 
linksseitigen  dritten  Hirnwindung  zur  Sprache.  Zerstörung  d 
unteren  Drittels  der  eben  erwähnten  Rindenpartie  (Broca'sche  Windu 
ruft  die  als  motorische  (ataktische)  Aphasie  benannte  Sprachst öru 
hervor,  die  durch  den  Ausfall  der  Sprachbeweguugsvorstellungen  charak 
risirt  ist  (Unfähigkeit  zum  spontanen  Sprechen  und  zum  Kachsprechen  ’ 
erhaltenem  Wortverständniss).  Es  ist  ohne  "Weiteres  klar,  dass  nicht  n 
Zerstörung  des  erwähnten  corticalen  Centrums,  sondern  auch  Unterbrecht! 
der  Leitung  zwischen  diesem  und  anderen  für  den  complicirteu  Vorgang  djs 
Sprachbildung  wesentlichen  Theilen  die  gleiche  Störung  hervorrufen  kau 

Die  Parietalzone  enthält  sowohl  motorische  Centra  für 
willkürliche  Innervation  der  Muskelbewegungen,  als  corticale  Endstation 
für  die  Aufnahme  von  Gefühlseindrücken  (Muskelgefühl)  und  von  Sinn 
empfindüng  (sensorielle  Centra).  Am  genauesten  bekannt  ist  die  motori* 
Rindenzone,  sie  umfasst  die  beiden  Centr al Windungen  und  den  Lob 
par acentralis.  Durch  pathologische  Veränderungen  in  diesen  Theib 
können  motorische  R eiz er s cli ein u ng e n (Muskel kr ämpfe)  oder  Au 
fallserscheinungen  (Bewegungsschwäche  oder  Lähmung  in  der  dem  Sit 
des  corticalen  Herdes  entgegengesetzten  Körperhälfte)  hervorgerufen  we 
den.  Herderkrankungen  im  oberen  Theil  beider  Centralwindungen  ui 
im  G.  paracentralis  veranlasst  Bewegungsstörungen  der  bezeichneten  A 
in  der  unteren  Extremität  (der  im  Verkältniss  zum  Sitz  der  Hirnläsi' 
gekreuzten  Körperhälfte).  Im  mittleren  Theil  der  bezeichneten  Rindenpari 
besonders  der  vorderen  Centralwindung  gelegene  Erkrankungen  wirken 
entsprechender  Weise  auf  die  Bewegungen  der  oberen  Extremität.  D 
corticale  Centrum  für  die  Schreibbewegung  der  rechten  Hand,  des* 
Zerstörung  die  als  Agraphie  bezeichnete  Störung  (Unfähigkeit  zum  Schreibt 
in  Folge  des  Ausfalls  der  bezüglichen  Bewegungsvorstellungen)  hervorrir 
wird  in  den  Fuss  der  linken  zweiten  Stirn  Windung  verlegt,  an  der  Bei  ü 
rungsstelle  mit  dem  eben  erwähnten  Theil  der  vorderen  Central windun 
Das  Rindencentrum  für  die  Gesichtsbewegungen  (Facialiscentru i 
liegt  im  unteren  Ende  der  Central  Windungen,  während  das  Rindengebi' 
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r die  Z u n g e n beweguug(Hypoglossuscent r u m)  im  Fuss  der  ersten 
Lntnü Windung,  unmittelbar  hinter  der  Broca’schen  Windung  bestimmt 
jurde.  Auch  dem  unteren  Parietallappen  wurde  motorische  Bedeutung  zu- 
pschrieben  (conjugirte  Bewegung  des  Kopfes  und  der  Augen),  doch  besteht 
dieser  Hinsicht  keine  Sicherheit. 

Die  T e m p o r o - 0 c c i p i t a 1 z o n e umfasst  Rindengebiete,  deren  Bedeu- 
jmg  für  die  centrale  Aufnahme  der  durch  die  Sinn  es  nerven  zugeleiteten 
lindriicke  von  Bedeutung  ist  (sensorielle  Zone).  Die  corticale  senso- 
elle  Aphasie  (Wernicke).  welche  durch  Ausfall  der  Spraclihör- 
mrs teil ungen  bedingt  ist  (Unfähigkeit  zum  Verstehen  und  Nachsprechen 
||  thörter  Worte  — Worttaub  hei  t),  wird  durch  Krankheitsherde  der  oberen 
[{i  hläfen Windung  der  linken  Hirnhälfte  hervorgerufen.  Bei  Linkshändigen 
wrde  Worttaubheit  durch  Hprderkrankung  der  rechten  oberen  Temporal  win- 
nug  beobachtet  (unter  dieser  Voraussetzung  ist  auch  die  rechte  Broca’sche 
rirnwindung  motorisches  Sprachcentrum  in  dem  oben  erörterten  Sinne). 

Sensorische  Aphasie  ohne  Worttaubheit  wird  auf  Läsionen  des  Insel- 
»ppens,  wahrscheinlich  auch  der  zweiten  und  dritten  Schläfen  win- 
uig  bezogen  (A.  Rosenthal).  Von  Rossbach  wurde  die  Insel  als  Sitz 
Is  corticalen  Stimm  centrums  auf  Grund  pathologischer  Erfahrungen 
Anspruch  genommen  (halbseitige  Stimmbandlähmung  nach  Herderkran- 
ltng  in  der  Insel).  Es  ist  unzweifelhaft,  dass  die  Gehirnsection  von  Aphasie- 
Ulen  häufig  Veränderungen  im  Insellappen  ergiebt;  nach  AVer  nicke  ist 
r letztere  die  Station  für  die  Verbindung  von  Wortempfindnng  und  AVort- 
dung,  ihr  Ausfall  würde  also  Aphasie  durch  Aufhebung  des  Zusammen- 
:nges  zwischen  motorischem  und  sensorischem  Sprachcentrum  bewirken. 

ergiebt  sich  schon  aus  den  hier  gemachten  kurzen  Angaben,  dass  ver- 
miedene Regionen  der  Hirnrinde  zum  complicirten  psychischen  Sprach- 
’chanismus  in  Beziehung  stehen.  Im  Allgemeinen  kann  man  sagen,  dass 
5 Umgebung  der  linken  Fossa  Sylvii  (AVurzel  der  zweiten  und  dritten 
mntalwinduug  — Insellappen,  Schläfenlappen  — - und,  da  die  Leitungs- 
iterbrechung  ebenfalls  in  Betracht  kommt,  das  benachbarte  Marklager, 
imentlich  zwischen  Insel  und  Linsenkern)  den  Sitz  der  zur  Aphasie 
ihr  enden  Hirnerkrankung  bildet.  Man  hat  übrigens  nur  selten  Ge- 
renheit,  uncomplicirte  Fälle  von  Aphasie  zu  untersuchen,  da  in  der  Regel 
Is  letztere  nur  Theilerscheinung  mit  ausgedehnten  Hirnerkrankungen  ver- 
ladener Störungen  ist  (Gehirnblutung,  embolische  Erweichung  in  der  lin- 
n Hemisphäre). 

Im  Occipi tallapp en  liegen  centrale  Stationen  für  die  Aufnahme  von 
Isichtseindrücken  (psycho-sensörielles  Sehcentrum);  doch  ist  über  die 
iziehung  bestimmter  Hirnstellen  zu  den  einzelnen  Formen  central  bedingter 
hstörung  noch  keine  Sicherheit  gegeben.  Verlust  der  Fähigkeit  des  Ver- 
mdnisses  des  Gelesenen  wurde  mehrfach  nachgewiesen  bei  umschriebenen 
t nläsionen,  die  zwischen  dem  Cuneus  und  der  Fossa  Sylvii  lagen.  Seelen- 
u n d heit  kann  erzeugt  werden  durch  directe  Störung  des  Sehcentrums 
Occipitallappen,  welches  sowohl  der  bewussten  Aufnahme  optischer 
»drücke  als  ihrer  Reproduction  in  Form  von  Erinnerungsbildern  dient 
üs sa u er).  Andererseits  kann  (Re  gleiche  Form  centraler  Sehstörung 
rch  Zerstörung  von  Associationsbahnen  zwischen  dem  Occipitallappen  und 
deren  Hirntheilen  zu  Stande  kommen.  Ferner  ist  zu  bemerken,  dass  Er- 
ankungsherde  in  einem  Hinterlappen  gefunden  wurden  in  Fällen,  wo  die 
ischeinungen  von  Sehschwäche  oder  Blindheit  auf  der  äusseren  Seite  des 
’ges  der  entgegengesetzten  Körperhälfte  hervortraten  (Hemianopsie);  Zer- 
,rimg  der  vom  Occipitallappen  zum  Ursprung  des  N.  opticus  verlaufenden 


300 


Vierter  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  des  Nervensystems. 


Herdförmige  Erkrankungen  des  Gehirns,  die  innerhalb  derMarksu1 
stanz  des  Grosshirns  ihren  Sitz  haben,  können  völlig  latent  verlaute) 
auch  in  dieser  Richtung  kommt  nicht  so  sehr  die  Ausdehnung  der  Zerstörui; 
als  die  besondere  Localisation  in  Betracht.  Am  wichtigsten  sind  Uno 
brechungen  der  Pyramidenbahn,  die  bereits  oben  als  die  grosse  motj 
rische  Verbindung  zwischen  der  Hirnrinde,  dem  Hirnstamm,  dem  Röcke 
mark  und  der  Peripherie  bezeichnet  wurde.  Daher  können  Erkrankui 
herde  am  Mark  unterhalb  der  Centralwindungen  Lähmung  der  gekreuzt  j 
Körperhälfte  hervorrufen ; im  Centrum  semiovale  gelegene  Zerstörung 
rufen  nur  bei  bedeutendem  Umfange  motorische  AusfalLssymptome  liervd 
was  der  beträchtlichen  Ausdehnung  der  radiär  auseinanderstrahlenden  Sno 
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Fig.  65. 

Schema  des  Fasorvorlaufs  aus  der  Capsula  interna  zum  liirnschonkelfuss 
(nach  Wernicke  und  Edinger). 


kranzfaserung  entspricht.  Dagegen  sind  dort,  wo  die  Fasern  auf  einen  vel 
hältnissmässig  kleinen  Raum  zusammengefasst  sind.  Erkrankungsherde  vd 
an  sich  geringem  Umfange  bedeutungsvoll.  Das  gilt  namentlich  für  d 
Capsula  interna.  Bei  der  Wichtigkeit  dieser  Gegend  mögen  hier  einul 
Bemerkungen  über  dieselbe  Platz  finden.  Die  innere  Kapsel  tritt  aus  de] 
Horizontalschnitt  durch  die  Hemisphäre  zwischen  den  grauen  Massen  d 
Linsenkerns  einerseits,  des  Nucleus  caudatus  und  Thalamus  opticus  anderel 
seits  hervor  als  weisses  Band,  dessen  vordere  Partie  von  vorn  und  ausstj 
schräg  nach  hinten  und  innen  verläuft,  während  sein  hinterer  Absclu'1 
wieder  schräg  nach  hinten  und  aussen  gerichtet  ist.;  die  Umbiegungsstenj 
an  der  beide  Theile  zusammenstossen , wird  als  Knie  der  inneren  Kap 
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zeichnet.  Während  im  vorderen  Theil  der  Capsula  interna  gelegene  Ver- 
ldungsfasern  zwischen  dem  Stirnlappen  und  der  Medulla  oblongata  ver- 
lfen.  liegen  im  hinteren  Drittel  des  vorderen  Abschnittes  Verbindungs- 
imen zwischen  der  letzteren  und  dem  Spraclicentrum  (Aphasie-Bündel  der 
ereu  Kapsel) ; im  Knie  selbst  liegt  die  Leitungsbahn  vom  corticalen  Cen- 
:nn  des  N.  hypoglossus  zum  verlängerten  Mark.  Erkrankungen,  durch 
lelie  die  hinter  dem  Knie  der  inneren  Kapsel  gelegenen  Fasern  unter- 
ochen  werden,  bewirken  Lähmung  der  ganzen  der  betreffenden  Hirn- 
nuisphäre  entgegengesetzten  Körperhälfte  (Unterbrechung  der  motorischen 
■itung  durch  die  Pyramidenbahn).  Zerstörung  des  hinteren  Drittels  des 
fischen  Thalamus  opticus  und  Linsenkern  gelegenen  Theils  der  Capsula 
ema  (Meyuert’sches  oder  sensibles  Bündel  mit  aus  dem  Occipitallappen 
mmenden  Fasern)  ruft  Aufhebung  der  Sensibilität  der  entgegengesetz- 

I Körperhälfte  hervor  (Hemianästhesie) ; auch  halbseitige  Sehstörungen 
miopie)  und  wahrscheinlich  Gehörsstörungen  können  durch  hier  gelegene 
krankungsherde  entstehen.  Die  in  der  inneren  Kapsel  verlaufenden  Fa- 
rn vereinigen  sich  im  unteren  Abschnitt  der  Pedunculi  cerebri  (Hirn- 
lenkelfuss).  Im  lateralen  Theil  des  letzteren  verlaufen  Fasern  aus  dem 
jhläfen-  und  Hinterhauptslappen,  nach  innen  von  ihnen  liegt  die  Fort- 
izung  der  Pyramidenbahn.  Herderkrankungen  im  Grosshirnschenkelfuss 
: Bereich  der  letzteren  rufen  demgemäss  Lähmungen  der  entgegengesetzten 
p-perhälfte  hervor,  in  der  Kegel  in  Verbindung  mit  Lähmung  des  Oculo- 
torius  auf  der  dem  Sitze  der  Hirnerkrankung  entsprechenden  Seite;  auch 
asibilitätsstörungen  der  oberen  Extremitäten  werden  bei  Hirnsclienkel- 
iionen  beobachtet. 

Erkrankungsherde  im  Thalamus  opticus  ziehen  in  der  Regel  die 
liegenden  Theile  der  inneren  Kapsel  in  Mitleidenschaft.  Die  pathologi- 
?en  Consequenzen  isolirter  Läsionen  im  Sehhligel  sind  deshalb  noch  lin- 
ier. Der  Symptomencomplex  der  Hemichorea,  der  Athetose,  auch  Seh- 
tungen  und  Störungen  der  Muskelempfindung  in  den  oberen  Extremitäten 
fceynert)  wurden  auf  den  Sitz  der  Erkrankung  im  Thalamus  bezogen. 

Auch  die  Folgen  isolirter  Erkrankungen  im  Nu  eleu  s caudatus  und 
|tisenkern  sind  aus  dem  eben  angeführten  Grunde  nicht  sicher  festge- 
llt;  das  gilt  namentlich  auch  in  Betreff  der  Angabe,  dass  Zerstörungen 
lerhalb  der  genannten  Ganglien  Hemiplegie  hervorrufen  sollen.  Die  Be- 
ding von  Herderkrankungen  im  linken  Linsenkern  ist  wahrscheinlich 
die  Betheiligung  der  von  der  Insel  her  durch  das  genannte  Central- 
Jglion  hindurchtretenden  peripheren  Leitungsbahnen  zu  beziehen. 
Krankheitsherde  innerhalb  des  vorderen  Vier  hügelpaar  es  rufen, 
aus  der  Beziehung  desselben  zum  Ursprung  des  Sehnerven  und  des 
»culomotorius  sich  ergiebt,  Sehstörungen  und  totale  oder  theilweise  doppel- 
te Oculomotoriuslähmung  hervor. 

In  Bezug  auf  die  Herderkrankungen  des  Kleinhirns  mag  hier  erwähnt 
Men,  dass  zuweilen  bei  isolirten  Herden  in  einem  Kleinhirnschenkel 

I I Cysticercen)  krampfhafte  Drehbewegungen  des  Kopfes  beobachtet  wur- 
Im  Wurm  des  Kleinhirns  gelegene  Herderkrankungen  scheinen  vor- 

Vend  Schwindel  und  Coordinationsstörungen  (schwankender  Gang  u.s.w., 
khnagel)  hervorzurufen,  während  selbst  grosse  isolirte  Zerstörungen  in 
übrigen  rrheilen  des  Kleinhirns  symptomlos  verlaufen,  ausser  wenn  sie 
'hzeitig  die  Brücke  und  Medulla  oblongata  in  Mitleidenschaft  ziehen. 
In  der  Brücke  verlaufen  bekanntlich  wichtige  motorische  und  sensible 
tungsbahnen  in  verhältnissmässig  kleinem  Raum  neben  einander.  Dem- 
j;i$s  können  Herderkrankungen  der  Brücke  selbst  bei  massiger  Ausdeli- 
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hervorrufen.  Wegen  der  Lage  der  Pyramidenkreuziuig  am  Uebergange 
das  Rückenmark  ruft  Zerstörung  der  im  vorderen  Theil  des  Brückendorc 
Schnitts  gelegenen  motorischen  Fasern  der  Pyramidenbahn  Lähmung  an  d 
entgegengesetzten  Körperhälfte  hervor.  Da  aber  die  Kreuzung  der  mot 
rischen  Fasern  der  Hirnnerven  viel  höher  in  der  Nähe  der  Xervtnker 
liegt,  so  kann  die  gleichzeitig  vorhandene  Lähmung  des  Facialis  oder  A 
ducens  der  erkrankten  Brückenhälfte  entsprechen.  Auch  Störungen  d 
Sprechbewegung  können  durch  Erkrankungen  der  Brücke  veranlasst  u> 
den  (Anartlirie),  ferner  Sensibilitätsstörungen  (Hemianästhesie  ohne  Läsi. 
des  Gehörs  und  Geschmacks).  Wir  müssen  uns  hier  mit  diesen  kurzen  A 
deutungen  begnügen.  Auch  auf  die  Bedeutung  von  Herderkrankungen  d 
verlängerten  Markes  soll  hier  nicht  eingegangen  werden,  nur  mag  he 
vorgehoben  werden,  dass  die  Lage  der  motorischen  Nervenkernt  d 
Hypoglossus,  Vagus,  Accessorius  und  Glossopharyngeus  es  erklärlich  macl 
dass  bulbäre  Erkrankungsherde  vorwiegend  den  motorischen  Appar 
der  Sprechbewegungen,  der  Stimmbildung  und  der  Athmung  beeinträchtige 
durch  den  Vagus  aber  auch  auf  die  Herzbewegung  einwirken,  währe: 
natürlich  durch  Zerstörung  der  Pyramidenhahn  im  Bereich  des  verlangen 
Marks  Lähmung  der  Extremitätenmuskeln  entsteht.  Es  ist  an  dieser  Ste! 
noch  hervorzuheben,  dass  sowohl  im  Pons  als  in  der  Medulla  oblongata  ui 
f änglichere,  rasch  eintretende  Zerstörungen  (z.  B.  durch  hämorrhagische  Zt 
triimmerung,  durch  embolische  Erweichung)  durch  Vernichtung  von  Centre 
deren  Function  für  die  Erhaltung  des  Lebens  wesentlich  ist  (Respiratior 
centrum),  plötzlichen  Tod,  in  der  Regel  mit  allgemeinen  Convulsionen.  z 
Folge  haben. 
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ick.f.Psych.  1888.  19.  — Charcot,  Rech.  clin.  et  pathol.  sur  le  ramollissement  cerebral, 
ris  1890.  — Poelchen,  Hirnerweichung  nach  Kohlendunstvergiftung.  Virch.  Arch.  CXII. 
I E.  Reef  Schläger,  Statistik  über  das  Verhältniss  der  rechts-  und  linksseit.  Gehirn- 
iibolien.  Diss.  Leipzig  1890.  — Marchand,  Zur  Kenntniss  der  Embolie  und  Thrombose 
'Gehirnarterien.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1894.  1. 

§ 1.  Anämie,  Hyperämie  uud  Oedem.  Hochgradige  Schwankungen  des 
utgehaltes,  wie  sie  in  gefässreichen  Organen,  die  von  weichen  nachgiebigen 
»eilen  umgeben  sind.  Vorkommen,  können  im  Gehirn  nicht  stattfinden,  da 
fe  Unnachgiebigkeit  der  Schädelkapsel  einer  bedeutenden  Volumenzunalime 
5 Inhaltes  der  Schädelhöhle  entgegensteht.  Natürlich  gilt  das  nicht  für 
(i  Neugeborenen,  wo  die  Schädelknochen  häutig  verbunden  sind  und  daher 
ne  bedeutende  Ausdehnung  zulassen.  Wenn  demnach  die  Breite  der  Blut- 
pialtsschwankung  im  Gehirn  keine  sehr  bedeutende  sein  kann,  so  lehrt 
th  die  Erfahrung,  dass  der  Blutreichthum  des  Gehirns  ein  wechselnder 
Durch  die  Möglichkeit  des  Ausweichens  der  Cerebrospinalflüssigkeit 
H dem  Subarachnoidealraum  und  den  Ventrikeln  nach  den  entsprechen- 
i Bäumen  in  der  Umgebung  und  im  Innern  des  Rückenmarkes  ist  ein 
pelraum  für  Schwankungen  in  der  Füllung  der  Hirngefässe  gegeben,  es 
H also  die  Reichlichkeit  des  Serumgehaltes  der  Ventrikel  und  des  Sub- 
wlmoidealraums  im  Allgemeinen  dem  Blutgehalt  umgekehrt  proportional 
n.  Ausserdem  ist  noch  zu  berücksichtigen,  dass  die  Hirngefässe  in  einem 
wssen  Theil  ihres  Verlaufes  nicht  direct  von  der  Hirnsubstanz,  sondern 
1 don  sogenannten  perivasculären  Lymphräumen  umgeben  werden.  In 
' That  .hat  Golgi  nachgewiesen,  dass  diese  Räume  in  allen  Fällen  von 
l’nanämie  verbreitert,  bei  Hyperämie  verschmälert  sind. 

Von  früheren  Pathologen  (Monroe,  Kellie  u.  A.)  wurde  die  Ansicht  vertreten, 
f der  Blntgelialt  im  Schädel  Erwachsener  keinen  Schwankungen  unterworfen  sei.  Das 
!?e  dieser  Lehre  ist  durch  die  Experimente  von  Don  der  s und  Berlin,  ferner  von 
•^äinaul  und  Tenner  direct  nachgewiesen.  Aus  den  Resultaten  neuerer  Experimente 
lüamentlicli  von  Interesse,  dass,  wie  Ludwig  nachgewiesen,  bei  Thieren,  denen  nach 
ichschneidung  des  Halssympathicus  Himbyperämie  erzeugt  wurde,  die  Geschwindigkeit 
■ Lympliabfiusses  am  Halse  erhöht  wird.  Der  anatomische  Nachweis  des  Zusammen- 
(?s  zwischen  dem  Subduralraum  und  den  Lymphgefässen  des  Halses  ist  von  Schwalbe 
1 Injeetioneu  geliefert.  Für  die  Regulirung  der  Circulation  innerhalb  der  Schädel- 
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kühle  ist,  also  die  Bewegung  der  Cerebrospinalflüssigkeit  in  dem  zusammenhängend  I 
Kanal-  und  Höhlensystem  der  Ventrikel,  der  Subdural-  und  Subaraehnoidealräuine.  c $ 
Plexus,  der  perivasculären  Lymphräume  von  grösster  Wichtigkeit;  ferner  sind  für  cl 
Blutvertheilung  im  Gehirn  von  Bedeutung  die  Einrichtungen  des  Circulus  Willisii  undd  ( 
Blutleiter  der  harten  Hirnhaut.  Die  erwähnten  Einrichtungen  reichen  aber  nicht  aus.  u i 
trotz  der  wechselnden  Blutfülle,  eine  Gleichmässigkeit  des  intracraniellen  Drucks  zn  . t 
halten.  Durch  Versuche  von  Leyden  und  Jolly  ist  nachgewiesen,  dass  hei  arteriell  J 
Anämie  ein  Sinken  des  Drucks  stattfindet,  während  die  venöse  Stauung  Steigerung  bewir)  f 

a)  Die  Anämie  des  Gehirns  tritt  in  der  blassen  Färbung  der  Hir  3 
Substanz,  sowohl  der  Rinde  als  des  Markes,  hervor;  die  erstere  ist  Was  : 
grau  gefärbt,  das  letztere  ohne  eine  Spur  von  rosiger  Färbung,  mit  u | 
spärlichen  Gefässpunkten.  Die  Ventrikelflüssigkeit  und  die  Flüssigb  % 
zwischen  den  weichen  Häuten  ist  oft  vermehrt,  die  Windungsfurchen  sh  h 
breit.  Ist  kein  Oedem  der  Hirnsubstanz  vorhanden,  was  häufig  der  Ft  i 
ist,  so  ist  die  Consistenz  des  Gehirns  vermehrt.  Die  Anämie  des  Gehn-:  \ 
ist  entweder  eine  Theilerscheinung  allgemeiner  Blutarmuth,  wie  sie  ac  ä 
nach  grossen  Blutverlusten,  chronisch  im  Verlauf  consumireuder  Krankhein  J 
sich  ausbildet;  doch  ist  es  nicht  ganz  selten,  dass  man  in  solchen  Falb  | 
das  Gehirn  im  Vergleich  mit  den  übrigen  Organen  blutreich  findet.  Es  könnt  | 
aber  auch  locale  Ursachen  die  Hirnanämie  veranlassen;  Momente,  welcl  I 
den  Druck  in  der  Schädelhöhle  erhöhen  und  damit  der  Circulation  grossen  § 
Widerstand  entgegensetzen  (intracranielle  Tumoren.  Pachvmeuingitis  ils.w  $ 
Ferner  kann  eine  Lumenveränderung  der  Hirngefässe  durch  nervöse  Ei  I 
fllisse  ausgelöst  werden,  wie  das  namentlich  für  die  Piagefässe  direct  nac  | 
gewiesen  ist.  Wie  Kussmaul  experimentell  gezeigt  hat,  tritt  nach  Coi  1 
pression  der  zum  Hirn  verlaufenden  grossen  Arterien  eine  Anämie  des  Gehh  i } 
ein,  welche  durch  Erblassen  der  Hirnhäute  und  des  Gehirns  bis  in  die  fei  1 
steil  Gefässstämme  sich  deutlich  macht.  Eine  vollkommene  Analogie  ni  j 
diesem  Experiment  wird  auf  pathologischem  Gebiet  nicht  zn  erwarten  sei  1 
doch  kommen  annähernd  ähnliche  Verhältnisse  in  solchen  Fällen  vor.  v | 
gleichzeitig  mehrere  Arterien  der  Hirnbasis  in  ihrem  Lumen  bedeutend  I | 
einträchtigt  sind  (durch  Arteriosklerose,  syphilitische  Endarteriitis). 

b)  Die  Hyperämie  des  Gehirns  verräth  sich  bei  höhereu  Grad'  fl 
durch  Schwellung  der  Rinde,  Abplattung  der  Windungen,  Spannung  ü«  J 
Dura  mater,  auch  die  Piagefässe  pflegen  stark  injicirt  zu  sein.  Die  Hir  | 
rinde  ist  von  grauröthlicher  bis  bräunlicher  Färbung.  Zieht  man  die  P 1 
ab,  so  treten  auf  der  Oberfläche  oft  Hortensia -farbige  Flecken  hervol 
während  auf  dem  Durchschnitt  der  Marksubstanz  reichliche  Gefässpunk  1 
sich  zeigen,  ausserdem  eine  diffuse,  fleckige  oder  streifige  rosige  Färbun  I 
Handelt  es  sich  nicht  um  eine  congestive  Hyperämie,  sondern  um  ei'  1 
venöse,  durch  Stauung  hervorgerufene  (Druck  auf  die  Jugularvenen.  h'iel  I 
Stauung  vom  Herzen) , so  bietet  die  Marksubstanz  eine  mehr  blfinlicl  $ 
Färbung.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  die  Gefaxt 
strotzend  mit  Blut  gefüllt,  in  den  adventitiellen  Lympliräumen  liegen  mel  j 
oder  weniger  reichliche  rotlie  Blutkörperchen,  die  sich  in  Fällen  sehr  inte1 1 
siver  Hyperämie  zu  kleinen  Herden,  (capilläre  Apoplexien)  anhäufen.  Vu  | 
wiederholten,  langdauernden  Congestionen  sieht  man  daher  die  Gefässe  a a 
manchen  Stellen  von  förmlichen  Strassen  bräunlicher  Pigmentkörnchen  nii  | 
geben,  hier  sind  ausserdem  die  Gefässe  stark  geschlängelt,  oft  förmlich  korl  fl 
zieherartig  gewunden,  die  perivasculären  Räume  erweitert  (etat  criblc).  | 
entstandene  Hyperämie  massigen  Grades,  besonders  arterielle  Oongestivf 
aber  auch  acute  Stauungshyperämie  (z.  B.  durch  Erstickung)  _ ist  in  dt  fl 
Leiche  oft  nicht  mehr  nachzuweisen.  Es  muss  auch  berücksichtigt  wei'lr'  ^ 
dass  in  den  Leichen  durch  die  gewöhnliche  Rückenlage,  namentlich  in  1 
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lieningealen  Gefässen  und  in  den  Sinns  der  hinteren  Partien  relative  Sen- 
nmgshyperämie  entsteht. 

Die  Hirnhyperämie  tritt  in  ihrer  congestiven  Form  auf  unter  ver- 
chiedenen  Verhältnissen : im  Anfang  der  Meningitis,  beim  Delirium  tremens, 

Kaeli  Insolation.  In  der  Regel  ist  sie  sehr  bedeutend  im  sogenannten  ty- 
loiden  Stadium  der  Cholera,  bei  der  Dementia  paralytica,  namentlich  in 
•ühen  Stadien  der  Krankheit.  Im  Allgemeinen  findet  man  das  Gehirn  von 
Geisteskranken,  welche  an  maniakalischen  Erregungszuständen  litten,  liyper- 
misch,  während  im  Gegensatz  hierzu  das  Gehirn  der  Melancholiker  oft 
Hämisch  ist.  Die  Stauungshyperämie  des  Gehirns  entsteht  in  Folge 
jcaler  Hindernisse  des  venösen  Rückflusses,  Druck  auf  die  Venae  jugulares, 
'hrombose  des  Schädelsinus;  oder  durch  Lungen-  und  Herzkrankheiten, 
■eiche  allgemeine  venöse  Rückstauung  im  grossen  Kreislauf  bedingen. 

Die  Hirnhyperämie  betrifft  entweder  die  Hirnsubstanz  in  ihrer  ganzen 
lusdelinung  oder  sie  ist  nur  partiell.  Namentlich  ist  hervorzuheben,  dass 
icht  selten  nur  die  Rinde,  ja  selbst  nur  bestimmte  Theile  derselben  (bei 
leningitis  die  dicht  unter  der  Pia  gelegenen)  abnorm  blutreich  gefunden 
rerden.  während  die  Marksubstanz,  die  Centralganglien  normalen  Blutgehalt 
lügen  oder  selbst  anämisch  sind.  Zuweilen  sind  auch  nur  kleine  Bezirke 
imorm  blutreich,  z.  B.  in  der  Umgebung  von  encephalitischen  Herden,  von 
»eschwülsten. 

c)  Das  Oe  dem  des  Gehirns  gehört  zu  denjenigen  Störungen,  wei- 
hen bald  eine  sehr  grosse,  bald  eine  geringe  Bedeutung  zuerkannt  wurde, 
(um  Theil  erklärt  sich  die  Unsicherheit  in  der  Abschätzung  des  patholo- 
Ischen  Werthes  dieser  Veränderung  daraus,  dass  es  an  exacten  Grundlagen 
ir  die  sichere  Beurtheilung  der  betreffenden  Sectionsbefunde  fehlt.  Zwar 
Extreme,  die  hochgradige  Vermehrung  des  Feuchtigkeitsgehaltes  der 
firnsubstanz  und  die  auffällige  Trockenheit  desselben  lassen  sich  leicht  er- 
mnen,  aber  die  vielfachen  Mittelstufen  sind  schwer  zu  beurtheilen.  Es 
Itmmt  hinzu,  dass  wir  in  Fällen,  welche  unter  ziemlich  gleichartigen  Be- 
ngungen  zum  Tode  führten,  bald  hochgradiges  Oedem  finden,  bald  nicht; 
Iss  mitunter  bedeutende  Steigerung  des  Feuchtigkeitsgehaltes  oder  abnorme 
fockenlieit  des  Gehirns  vorliegt,  wo  während  des  Lebens  cerebrale  Sym- 
ome  fehlten.  Diese  Verhältnisse  mahnen  zur  Vorsicht,  wenn  es  sich  um 
itscheidung  der  Frage  handelt,  ob  im  gegebenen  Falle  bestimmte  Ivrank- 
litssymptome,  ob  gar  die  tödtliche  Wendung  eines  Krankheitsprocesses  auf 
prnödem  zu  beziehen  sei  oder  nicht. 

Erschwert  wird  die  Sachlage  dadurch,  dass  einerseits  ein  während  des 
ibens  bestehendes  Oedem  vor  dem  Tode  schwinden  und  andererseits  seröse 
lirchtränkung  der  Hirnsubstanz  als  agonale  oder  als  postmortale  Verände- 
rn» eintreten  kann.  Zu  Gunsten  der  Annahme  eines  cadaverösen  Hirn- 
ems  ist  anzuführen,  dass  mit  dem  Auf  hören  der  Circulation  in  den 
inigefässen  durch  die  Aufhebung  des  Seitendrucks  im  Gewebe  ein  Zurück- 
Atmen  der  Flüssigkeit  aus  dem  Subarachnoidealraum  in  die  perivasculären 
i’mphräume  stattfinden  muss.  Für  das  agonale  Zustandekommen 
’ii  Oedem  ist  darauf  hinzu  weisen,  dass  ein  Nachlass  des  arteriellen  Drucks 
auungen  in  den  Hirngefässen  und  dadurch  vermehrte  Transsudation  fliis- 
>er  Blutbestand theile  in  das  Gehirn  bewirken  kann.  Das  Eintreten  von 
-dem  durch  Verminderung  des  Hirnvolumens  macht  sich  na- 
tmtlich  im  Gefolge  der  senilen  Atrophie  des  Gehirns  geltend,  auch  bei 
wrasmus  aus  anderen  Gründen ; es  steht  hier  in  einer  Linie  mit  dem  Hy- 
■ocephalus  internus  und  der  Ansammlung  reichlicher  seröser  Flüssigkeit 
' Suharachnoidelraum.  Um  so  mehr  bildet  sich  hier  die  seröse  Durch- 
•uikuiig  der  Hirnsubstanz  aus,  wenn  gleichzeitig  venöse  Stauung  vorhanden 
Qiroh- Hirschf old , Pathol.  Anatomie.  4.  Aufl.  II.  Ed.  20 
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ist  (durch  Lungenemphysem,  chronische  Lungeninfiltration.  Degeneration 
des  Herzmuskels,  Herzfehler);  auch  ist  zu  berücksichtigen,  dass  hochgradig 
allgemeine  Anämie  eine  Verminderung  des  Hirnvolumens  bewirken  und  ab 
die  Ausbildung  von  Oedem  begünstigen  muss.  Man  wird  zwar  unter  den 
angegebenen  Verhältnissen  dem  Oedem  einen  gewissen  Antheil  an  der  Stö- 
rung der  Hirnthätigkeit,  die  sich  im  Verlauf  der  erwähnten  Zustände  docu- 
mentirt,  einräumen  dürfen,  eine  weitergehende  Bedeutung  ist  jedoch  die>.-i 
Veränderung  nicht  zu  geben.  Besonders  ist  es  nicht  richtig,  wenn  man  k 
dem  Befunde  abnorm  starker  Feuchtigkeit  des  Gehirns  unter  den  bezeich- 
neten  Verhältnissen  die  unmittelbare  Todesursache  erkennen  will.  Der  ent- 
gegengesetzte Zustand,  die  abnorme  Trockenheit  der  Hirnsubstanz,  die  na- 
mentlich in  den  Leichen  von  Personen  gefunden  wird,  die  an  schwere) 
Infectionskrankheiten  starben,  ist  in  seinen  ätiologischen  Bedingungen  und 


in  seiner  pathologischen 


Bedeutung 


noch  weniger  durchsichtig: 


bei 

Cholera  kann  man  diesen  Befund  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  mit  den 
bedeutenden  Serumverluste  des  Blutes  in  Verbindung  bringen;  doch  Sun 
diese  Erklärung  keineswegs  eine  allgemeine  Gültigkeit,  da  derselbe  Zustanc 
bei  Infectionskrankheiten  und  bei  Intoxicationen  vorkommt,  welche  olnn 
erhebliche  Säfteverluste  einhergingen. 

Oedem  der  Hirnsubstanz  iu  Folge  venöser  Stauung  kommt  in  klar« 
Weise  als  Folge  localer  Circulationsstörungen  vor,  namentlich  nach  Throm- 
bose der  grossen  venösen  Blutleiter  der  harten  Hirnhaut  (meist  gleichzeitig 
mit  Blutaustritten  in  der  Hirnrinde),  nach  Compression  der  Vena  iuagm 
Galeni  (hier  in  Verbindung  mit  Hydrocephalus  internus  vorzugsweise  di* 
Umgebung  der  Ventrikel  betreffend). 

Das  Eintreten  von  Hirnödem  in  Folge  von  arterieller  Hirnhyper- 
ämie (congestives  Hirnödem)  wird  namentlich  im  Hinblick  auf  gewisse  Hirn 
affectionen  des  kindlichen  Alters  behauptet.  Es  handelt  sich  um  Fälle,  tv 
die  Hirnerscheinungen  im  Leben  dein  Symptomenbilde  des  acuten  Hydro 
cephalus,  der  tuberkulösen  Basilarmeningitis  gleichen,  während  dieSectioi 
Abplattung  der  Hirnwindungen  bei  massigem  Blutgehalt  der  Meningen 
hochgradige  seröse  Durchfeuchtung  der  Hirnsubstanz  und  massigen  Hydro- 
cephalus internus  nachweist.  In  seltenen  Fällen  wurden  ähnliche  Beob- 
achtungen auch  bei  Erwachsenen  gemacht.  Es  ist  übrigens  in  Bezug  an: 
die  eben  berührten  Fälle  zu  bemerken,  dass  der  makroskopische  Befand 
eines  anscheinend  einfachen  Oedems  vorliegen  kann,  während  erst  durcl 
die  mikroskopische  Untersuchung  das  Vorhandensein  entzündlicher  Ver- 
änderungen an  den  Gefässen  und  in  der  Hirnsubstanz  nachweisbar  wird 
Namentlich  bei  Infectionskrankheiten  ist  die  Diagnose  eines  acuten  Hirn- 
Ödems  auf  Grund  der  ausschliesslichen  Beurtheilung  des  groben  Hirnbefuwbs 
unzulässig.  Die  Annahme  einer  „Apoplexia  serosa“  im  Sinne  früher« 
Autoren,  die  bereits  von  Rokitansky  bekämpft  wurde,  ist  namentlicl: 
auch  aus  dem  eben  berührten  Gesichtspunkt  hinfällig. 

§ 2.  Gehirnblutungen  (Apoplexia  cercbri  sanguinea).  Die  intracerebral« 
Hämorrhagien,  für  welche  sich  die  symptomatische  Bezeichnung  „Apoplexie 
eingebürgert  hat,  kommen  unter  verschiedenen  Bedingungen  vor.  Abgeseher 
von  traumatischen  Ursachen  (Schädelfractur,  Contusion  der  Hirnsubstanz 
ist  liier  besonders  zweierlei  in  Betracht  zu  ziehen:  einmal  Steigerung 
d e s B 1 u t d r u c k s , zweitens  Ve  r ä n d e r u ng  e n d e r G e f ä s s w ä n d e.  D* 
Verhältuiss  beider  Bedingungen  zu  einander  ist  dahin  zu  bezeichnen.  das 
selbst  eine  hochgradige  örtliche  oder  allgemeine  Erhöhung  des  arterielle' 
Blutdrucks  nicht  im  Stande  ist.  in  einem  Gehirn  mit  gesundem  Gefä>^ 
apparat  Blutungen  zu  bewirken.  Dagegen  können  bei  herabgesetzter  V idf'’ ’ 
Standsfähigkeit  der  Hirngefässe  gelegentliche  oder  anhaltende  Steigerung^1 
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des  Blutdrucks  Ruptur  erkrankter  Hirngefässe  veranlassen.  Für  die  Mit- 
wirkung des  erhöhten  Blutdrucks  bei  dem  Zustandekommen  von  Hirnhämor- 
rhagieu  wird  namentlich  die  Erfahrung  geltend  gemacht,  dass  letztere  relativ 
Ift  bei  Individuen  mit  Herzhypertrophie  (namentlich  des  linken  Ventrikels) 
Beobachtet  werden.  Die  causalen  Beziehungen  dieser  Verhältnisse  können 
(ich  verschiedenartig  verhalten.  Die  Veränderung  der  Hirnarterien  kann 
fheilerscheinung  einer  allgemeinen  Erkrankung  im  arteriellen  System  sein, 
«reiche  durch  Erhöhung  der  Stromwiderstände  Herzhypertrophie  hervorrief. 
Andererseits  ist  nicht  zu  bestreiten,  dass  oft  Aviederholte  oder  anhaltende 
Steigerung  der  Herzthätigkeit  erhöhte  Anforderungen  an  die  Leistungs- 
fähigkeit der  Gefässwände  stellt  und  dadurch  um  so  eher  zur  Erschöpfung 
ihrer  contractilen  Elemente  führen  kann,  wenn  ohnehin  (durch  Senium, 
mrch  Ernährungsstörungen  in  Folge  von  Alcoholismus , Syphilis)  bereits 
Kine  Schwächung  derselben  gegeben  ist.  Demnach  würde  das  gleichzeitige 
i'orkommen  von  Hirnblutung  und  Herzhypertrophie,  auch  abgesehen  von 
jer  Voraussetzung,  dass  die  Ruptur  der  erkrankten  Gefässwand  durch  er- 
füllten Blutdruck  direct  veranlasst  werden  kann,  eines  inneren  Zusammen- 
ranges nicht  entbehren. 


Fig.  66. 

taltiple  Hirnblutungen  in  einem  Fall  von  Purpura  baemorrhagica  (Homisphlirendurckschnitt  in  «/3  nat.  Grösse). 

Eine  acute  Alteration  der  Gefässwände  muss  als  disponirende 
ksache  der  Hirnblutungen  angesehen  werden,  welche  bei  schweren  In- 
pctionskrankheiten  auftreten  (Milzbrand,  häm orrhagische  Pocken),  die 
tutungen  finden  sich  hier  meist  multipel  (gleichzeitig  auch  an  den  Me- 
hligen), die  einzelnen  Herde  erreichen  geringen  Umfang,  die  zur  Blutung 
jhrende  Schädigung  der  Gefässwand  ist  wohl  stets  durch  örtliche  Fest- 
ung der  Infectionsträger  (Embolie)  herbeigeführt.  Aehnliche  Verhältnisse 
fiten  wahrscheinlich  für  die  intermeningealen  und  cerebralen  Blutungen, 
|e  zuweilen  im  Verlauf  des  Scorbutes  und  der  Blutfleckeukr ank- 
jfeit  (Purpura)  Vorkommen. 

I Für  die  anscheinend  spontan  oder  unter  der  Mitwirkung  nicht  specifischer 
plegenheitsursachen  aufgetretenen  Hirnblutungen  liegt  die  disponirende 
psache  in  chronischen  Erkrankungen  der  Hirngefässe.  Allge- 
pine  Verbreitung  hat  die  Annahme  gefunden,  dass  in  dieser  Richtung  die 
P'teriosklerose  (atheromatöse  Gefässerkrankung)  wirksam  sei.  Es  ist 
Jiditig.  dass  neben  dem  Befunde  älterer  oder  frischer  Blutherde  arterio- 
|d erotische  Veränderungen,  nicht  nur  an  den  grösseren  Arterien  der  Hirn- 
|,S1S , sondern  namentlich  auch  an  den  feineren  Hirnarterien  nachweisbar 
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sind.  Das  Verhältniss  zwischen  der  bezeichnten  Arterienveränderung  und 
der  Hirnblutung  ist  aber  so  aufzufassen,  dass  dieselbe  Ursache  beiden  zu 
Grunde  liegt.  Die  verminderte  Widerstandsfähigkeit  der  Gefässwände  in 
Folge  des  Schwundes  der  elastischen  und  musculären  Structurelemente  füln-t 
einerseits  bei  langsamer  Ausbildung  zur  allmählichen  Dehnung  des  Gefäss- 
rohres  mit  sich  anschliessender  Arteriosklerose,  andererseits  bei  rascherem 
Zustandekommen  auch  unter  Mitwirkung  mechanischer  Hülfeursachen  (wo- 
bei namentlich  an  die  oben  berührte  Erhöhung  des  Blutdruckes  zu  deuten 
ist)  zur  Ruptur.  Hier  liegt  also  dieselbe  Verknüpfung  vor,  wie  sie  ganz 
allgemein  für  die  Stellung  des  Aneurysma  gilt  (vergl.  S.  160  (L  B.).  Es  er- 
giebt  sich  als  eine  Folgerung  der  eben  besprochenen  Auffassung,  das-  die 
Gefässruptur  mit  der  aus  ihr  hervorgehenden  Blutung  ganz  unabhängig 
von  Arteriosklerose  entstehen  kann;  aber  auch,  weshalb  ein  Nebeneinander 
beider  Veränderungen  an  den  Hirngefässen  öfter  vorkommt.  Unter  den 
Metamorphosen  der  Muscularis  steht  in  erster  Linie  die  fettige  Degene- 
ration, zweitens  die  einfache  Atrophie,  drittens  kommt  ein  grobkörnige! 
Zerfall  der  Muskelelemente  vor,  welcher  von  Löwenfeld  als  „granuhV 

Degeneratiou“'  beschrie- 
ben wurde.  In  der  Intima 
der  betroffenen  Gefäs<c 
können.  wie  eben  schon 
berührt,  die  für  Arterio- 
sklerose charakteristi- 
schen Wucherungs-  und 
Degenerationsprocesse 
vorhanden  sein ; nicht  sei- 
ten ist  die  Innenhaut  der 
Gefässe  einfach  verdünnt, 
das  Letztere  ist  na- 
mentlich an  Stellen 

der  Fall,  wo  in  Folge  des  Nachgebens  der  degenerirten  Mus- 
cularis umschriebene  oder  diffuse  Erweiterungen  des  Gefäs>- 
r ohres  eingetreten  sind.  In  dem  Lymphraum  zwischen  Adventitia 
und  Muscularis  finden  sich  öfters  Anhäufungen  von  Fettkörnchen  und  von 
Pigment,  die  Adventitia  zeigt  zuweilen  Kernwucherung,  auch  fibröse  Ver- 
dickung, aber  keine  constante  Veränderung. 

Durch  die  Untersuchung  von  C har  cot  und  Bouchard  wurde  zuerst 
die  Bedeutung  der  bereits  früher  von  Virchow  u.  A.  beschriebenen  mi- 
liaren Aneurysmen  für  das  Zustandekommen  der  Hirnblutungen  hervor- 
gehoben. Diese  umschriebenen  Erweiterungen  der  Hirngefässe  kommen  vor- 
zugsweise an  den  mittelfeinen  und  feinsten  Hirnarterien  vor,  man  erkennt 
sie  an  den  vorsichtig  aus  der  Hirnsubstanz  herausgezogenen  Gefässbäumen 
oft  schon  mit  blossem  Auge  als  runde  Verdickungen  vom  Umfange  eines 
feinen  Sandkörnchens  bis  zu  dem  eines  Hirsekorns,  seltener  sind  stecknadel- 
kopf-  bis  linsengrosse  Aneurysmen.  Uebrigens  bedarf  es  zur  sicheren  Fest- 
stellung der  wirklichen  Gefässerweiterung  der  Anwendung  des  Mikroskopen 
da  für  die  grobe  Behandlung  rundliche  oder  spindelförmige  Verdickungen 
der  Gefässwände,  die  an  den  kleinen  Hirnarterien  (durch  hyaline  Degene- 
ration, durch  Periarteriitis,  auch  durch  Blutaustritte  in  die  adventitiellen 
Räume)  Vorkommen,  mit  wahren  miliaren  Aneurysmen  verwechselt  werden 
können.  Die  feineren  Formen  der  letzteren  sind  überhaupt  ohne  Hülfe  des 
Mikroskopes  nicht  erkennbar. 

I )ie  als  miliare  Aneurysmen  bezeichneten  Gefässerweiterungen  werden 
gelegentlich  in  den  verschiedensten  Hirntlieilen  gefunden,  nicht  selten  in 


Fig.  67. 

Miliares  Aneurysma  einer  kleinen  Hirnartorio.  18  fache  Vergrösserung. 
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der  Mehrzahl,  zuweilen  zu  Hunderten.  Die  Stätte  des  häufigsten  Vorkom- 
mens sind  die  Seh-  und  Streifenhügel,  ferner  das  Centrum  semiovale,  sel- 
tener die  Hirnwindungen,  die  Brücke,  die  Hirnschenkel,  das  verlängerte 
Mark,  das  Kleinhirn. 

Wenn  man  die  eben  berührten  Verhältnisse  gegen  manche  Angaben 
über  die  Häufigkeit  des  Befundes  von  Aneurysmen  der  Hirnarterien  ver- 
werthen  kann,  besonders  soweit  solche  sich  auf  makroskopische  Befunde 
stützen,  so  ist  doch  die  von  Eppingeb  vertretene  Ansicht,  dass  die  „soge- 
nannten miliaren  Aneurysmen“  zum  bei  Weitem  grössten  Theil  auf  um- 
schriebene Blutherde  zwischen  Media  und  Adventitia  (Aneurysma  dissecans) 
oder  auf  solide  Anschwellungen  umschriebener  Abschnitte  der  Lymphräume 
der  Gefässwand  in  Folge  von  hyaliner  Degeneration,  chronischer  Entzün- 
dung zu  beziehen  seien,  wohl  sicher  zu  weitgehend. 

C har  cot  und  Bouchard  vermissten  die  miliaren  Aneurysmen  niemals 
in  83  Fällen  von  Hirnhämorrhagie,  ausserdem  wurden  sie  öfters  im  Gehirn 
von  Individuen  gefunden,  welche  das  40.  Lebensjahr  überschritten  hatten, 
auch  wenn  keine  Blutergüsse  im  Gehirn  eingetreten  waren.  Bei  vorhandener 
Terdblutung  liegen  die  Aneurysmen  namentlich  in  der  Wand  des  Herdes. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  miliaren  Aneurys- 
men erkennt  man,  dass  die  Ausdehnung  alle  Schichten  der  Wand  betrifft; 


s können  dabei  Structurveränderungen 


der  letzteren  fehlen. 


häufiger 


ist 


lie  Muscularis  deutlich  verdünnt,  ihre  Muskelzellen  auseinandergedrängt, 
itropkisch  (die  Querstreifung  des  Rohrs  undeutlich),  auch  Fettmetamorphose 
utsprechend  der  erweiterten  Stelle  kommt  vor.  Die  Aneurysmen  stellen 
ich  meist  als  spindelförmige  oder  kugelförmige,  seltener  als  sackige  Aus- 
juchtungen  dar.  Charcot  und  Bouchard  führten  die  Entstehung  der 
miliaren  Aneurysmen  auf  eine  chronische  Periarteriitis  zurück,  welche  zur 
\trophie  der  Muscularis  führen  sollte;  Zenker  und  Eich ler  betonten 
len  Zusammenhang  mit  chronischer  Endarteriitis.  Die  Annahme,  dass  die 
üldung  dieser  Aneurysmen  im  Wesentlichen  auf  den  gleichen  Bedingungen 
eruht,  wie  die  umschriebene  Erweiterung  der  grösseren  Arterien,  dass  also 
ine  umschriebene  und  relativ  rasch  zu  Stande  kommende 
Erschlaffung  der  Media  das  wichtigste  Moment  bildet,  wird  durch  die 
Ergebnisse  der  eingehenden  Untersuchungen  von  Löwenfeld  gestützt.  Eine 
Erklärung  verlangt  jedoch  die  Thatsache,  dass  die  kleinen  Arterien  des 
lehims  in  besonders  hohem  Grade  zur  Aneurysmenbildung  disponirt  sind. 
Möglicher  Weise  ist  in  dieser  Richtung  das  Vorhandensein  der  lymphati- 
chen  Räume  zwischen  Media  und  Externa  von  Bedeutung.  Der  vorwiegende 
itz  der  miliaren  Aneurysmen  in  den  Centralganglien  hängt  wahrscheinlich 
amit  zusammen,  dass  die  direct  von  den  Arterienstämmen  abgehenden  Ge- 
wisse des  Basalbezirkes  Erhöhungen  des  Blutdrucks  besonders  ausgesetzt  sind. 

Nach  Form  und  Ausdehnung  der  Hirnblutung  unterscheidet 
~ian  die  punktförmige  (capilläre)  Hämorrhägie  und  den  hämor- 
h ag  i s c h e n (a  p o p 1 e k t i s c h e n)  H e r d.  Das  gruppenweise  Auftreten  der 
mnktförmigen  Hämorrhagien  ist  in  der  Regel  an  umschriebene  Encephalitis 
'ler  an  embolische  Erweichung  gebunden,  in  der  Hirnrinde  auch  an  Sinus- 
lirombose;  diffuse  Verbreitung  findet  sich  dagegen  im  Gefolge  hochgradiger 
ongestiver  Hyperämie,  bei  Scorbut,  Morbus  maculosus  und  bei  diffusen 
Hirnentzündungen.  Die  kleinen  Hämorrhagien  liegen  entweder  in  dem  er- 
weiterten adventitiellen  Raum  oder  sie  greifen  über  denselben  hinaus,  indem 
je  benachbarte  Zone  der  Hirnsubstanz  zertrümmert  ist.  Häufig  tritt  in  der 
mgebung  der  punktförmigen  Hämorrhagien  Encephalitis  ein  (rothe  Er- 
ziehung); in  anderen  Fällen  bildet  sich  aus  einer  Gruppe  capillärer  Apo- 
plexien eine  pigmentirte  fibröse  Narbe  (sog.  Organisation).  Endlich  liegt  die 
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Möglichkeit  vor.  dass  sich  die  hämorrhagischen  Herde  in  kleine  Cysten  um- 
wandeln,  welche  schliesslich  Serum  enthalten. 

Als  apoplektischen  Herd  (Blutlache)  bezeichnet  man  eine  grössere 
Blutmasse,  die  in  einer  durch  Zertrümmerung  von  Hirnsubstanz  entstan- 
denen Lücke  lagert.  Wahrscheinlich  wird  der  grössere  Herd  nicht  selten 
durch  Confluenz  einer  Gruppe  capillärer  Apoplexien  gebildet;  in  anderen 
Fällen  erfolgt  dagegen  die  Blutung  aus  der  Ruptur  eines  grösseren  arteriellen 
Gefässes.  Hier  wird  die  Hirnsubstanz  in  der  Nachbarschaft  des  Gefässes 
direct  durch  das  ergossene  Blut  verdrängt  und  zertrümmert.  Dann  findet 
man  im  Centrum  des  hämorrhagischen  Herdes  reine  Blutklumpen.  Die 
Grösse  der  apoplektischen  Herde  ist  eine  sehr  verschiedene,  zuweilen  über- 
schreiten sie  kaum  den  Umfang  einer  Erbse,  in  anderen  Fällen  zertrümmern 
sie  den  grössten  Tlieil  einer  Hirnhemispliäre.  Namentlich  wenn  die  Ruptur 
im  Thalamus  oder  im  Streifenhügel  stattfand,  bricht  die  Blutung  leicht  in 
die  Ventrikel  durch,  erfüllt  dieselben  mit  Blut;  ja  sie  kann  durch  die  Oom- 
municationsöffnungen  mit  dem  Subarachnoidealraum  in  den  letzteren  ge- 
langen. Die  Hirnsubstanz  in  der  Umgebung  der  frischen  Hämorrhagie  zeigt 
deutlich  die  zertrümmernde  Wirkung  des  Ergusses;  der  letztere  ist  v.n 
weicher,  blutig  imbibirter,  zottiger  Hirnmasse  umgeben,  häufig  ist  letzter. - 
von  capillären  Apoplexien  durchsetzt.  Ist  der  Bluterguss  einigeraiaov  ii 
umfänglich,  so  zeigt  sich  der  Druck  auf  die  Hirnsubstanz  in  der  Abplattung 
der  Hirnwindungen,  man  kann  aus  diesem  Zeichen  schon  bei  äusserer  Be- 
sichtigung des  Gehirns  die  Hemisphäre  erkennen,  welche  den  apoplekthcbeu 
Herd  beherbergt. 

Bleibt  das  Leiten  längere  Zeit  nach  dem  Eintritt  des  Bluterguss  er- 
halten, so  kann  die  Rückbildung  des  Herdes  in  verschiedener  Weise 
erfolgen.  Schon  wenn  der  Tod  mehrere  Tage  nach  dem  apoplektischen  An- 
fall eintrat,  findet  man  das  ergossene  Blut  zusammengezogen,  während  man 
in  fulminant  verlaufenden  Fällen  feuchte  Gerinnsel  und  halbflüssige  Massen 
sieht.  Oft  sind  die  Blutklumpen  von  einer  gelatinösen  Fibrinkapsel  um- 
schlossen. Die  weiteren  Vorgänge  hängen  von  dem  Verhalten  der  den  Hei  d 
umgebenden  Hirnsubstanz  ab.  Zuweilen  verfällt  sie  der  Erweichung,  die- 
Veränderung  kann  sich  auf  die  nächste  Umgebung  des  Herdes  beschränken 
oder  weiter  fortschreiten.  Später  tritt  eine  reactive  Wucherung  der  Neuroglia 
in  der  Umgebung  des  Blutergusses  ein,  welche  schliesslich  zur  Abkapselung 
des  letzteren  durch  indurirte  Hirnsubstanz  oder  selbst  durch  eine  förmliche 
fibröse  Kapsel  führt.  Der  mit  Trümmern  von  Hirnsubstanz  gemischte  Blut- 
erguss erleidet  die  bekannten  Metamorphosen,  er  wird  flüssiger,  wandelt 
sich  in  einen  braunrothen  oder  chocoladenfarbigen  Brei  um;  durch  weitere 
Umwandlung  des  Blutfarbstoffes  tritt  ziegelrothe  oder  rostartige  Färbung 
auf;  namentlich  auf  der  Innenfläche  der  so  entstandenen  apoplektischen 
Cyste  schlägt  sich  eine  gelbliche  Schicht  nieder,  welche  körnige  oder  kry- 
stallinisehe  Hämatoidinmassen  enthält.  Dabei  kann  der  flüssige  Inhalt  ganz 
farblos  und  klar  werden  oder  er  ist  durch  fettigen  Detritus  getrübt.  Diese 
apoplektischen  Cysten  sind  meist  nicht  sehr  gross,  sie  überschreiten 
selten  den  Umfang  einer  Wallnuss.  Zuweilen  sieht  man  zarte  Filamente 
die  Cyste  durchsetzen,  dieselben  sind  jedenfalls  Reste  des  zerstörten  Ge- 
webes (grössere  Gefässe).  Noch  häufiger  findet  man  an  einer  Hirnstelle, 
welche  von  einer  indurirten  Zone  umgeben  ist,  ein  mehr  oder  weniger  eng- 
maschiges Netzwerk,  in  dessen  Lücken  Flüssigkeit,  resp.  eine  Emulsion  sich 
findet,  welche  ganz  dem  Inhalt  der  apoplektischen  Cysten,  je  nach  dem 
Stadium  der  Veränderung  entspricht.  Es  wurde  bereits  oben  erwähnt,  dass 
man  solche  Befunde  als  Residuen  multipler  capillärer  Apoplexien  deuten 
kann.  Der  Zeitraum,  welcher  für  das  Zustandekommen  der  erwähnten 
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Rückbildungen  erforderlich  ist.  lässt  sich  nicht  genau  angeben,  doch  bilden 
Sich  die  Cysten  erst  im  Verlauf  von  Monaten.  Wenn  in  der  Hirnrinde 
umfängliche  Blutungen  erfolgen,  so  tritt  die  Rückbildung  nach  demselben 
ichema  ein,  doch  ist  der  Herd  peripherisch  von  der  Pia  inater  begrenzt. 
Weiterhin  schwindet  die  Rindensubstanz  gänzlich  an  der  betroffenen  Stelle, 
Is  bleibt  an  ihr  ein  rostfarbener  oder  ziegelrother  Saum  zurück,  an  welchen 
|iach  innen  sklerosirte  Hirnsubstanz,  nach  aussen  die  verdickte  Pia  austösst. 
ihm  erkennt  die  betroffene  Stelle  an  der  Einziehung  der  Hirnoberfläche. 

Wie  die  miliaren  Aneurysmen,  so  haben  auch  die  Blutergüsse  vonvie- 
lend  ihren  Sitz  in  den  Streifenhügeln  (geschwänzter  Kern  und  Linsenkern), 
■eil  Sehhiigeln  und  in  den  diesen  Stellen  benachbarten  Hirnt heilen.  Zu- 
lächst  werden  am  häufigsten  befallen  die  Grosshirnhemisphären,  weit  sel- 
tner das  Kleinhirn,  die  Brücke,  endlich  finden  sich  nur  ausnahmsweise 
lolirte  Herde  im  Amnionshorn,  den  Vierhügeln,  den  Hirnschenkeln,  dem 
Verlängerten  Mark.  Blutungen  in  die  Ventrikel  sind  in  der  Regel  auf  den 
purchbruch  von  apo] hektischen  Herden  der  Seh-  und  Streifenhügel  und  im 
feierten  Ventrikel  auf  Hämorrhagien  der  Brücke  zu  beziehen. 

Unter  3S6  Fällen  von  Gehirnblutung  fand  Andral  Ulmal  die  Streifenhügel,  35 mal 
e Sehhügel,  27  mal  das  Centrum  semiovale,  202 mal  die  genannten  Ganglien  und  benach- 
krte  Partien  als  Sitz  der  Herde. 

Der  Streifenhügel  wird  grösstentheils  durch  die  Art.  eerebri  media  (A.  fossae 
rlvii)  versorgt,  welche  als  directe  Fortsetzung  der  Carotis  interna  Erhöhungen  des  arte- 
fellen  Drucks  am  meisten  ausgesetzt  ist.  Die  Blutergüsse  zerstören  in  der  Regel  nicht 
•n  ganzen  Streifenhügel.  Wie  Dur  et  nachgewiesen,  richtet  sich  die  Localisatiou  danach, 
i die  Gefässruptur  im  Gebiete  der  Artt.  lenticulo-striatae  (vorderer  Theil  des  Streifen- 
jigels)  oder  der  Artt.  lenticulo-opticae  (hinterer  Theil  des  Streifenhügels)  erfolgte;  unter 
wesen  Arterien,  die  als  terminale  Aeste  der  Art.  corporis  striati  aufzufassen,  ist  nach 
Isharcot  besonders  eine  Arterie  aus  der  Linsenkern-Schweifkerngegend  stark 
Utwickelt  und  derartig  zu  Rupturen  disponirt,  dass  man  sie  als  „artere  de  l’hemorrhagie 
ferebrale"  bezeichnen  kann. 

Die  pathologische  Bedeutung  der  Hirnhämorrliagien  wird  wesentlich  be- 
lainmt  durch  die  Ausdehnung  und  durch  die  Localisation  der  Blutung.  Es  ist 
hher  begreiflich,  dass  die  Symptomenbilder  der  einzelnen  Fälle  verschiedenartig  sind, 
pnu  auch  zuzugeben  ist,  dass  in  Folge  der  erwähnten  besonderen  Disposition  bestimmter 
hrnlocalitäten  die  Mannigfaltigkeit  nicht  so  gross  ist  wie  bei  den  durch  embolische  Pro- 
kse  bedingten  herdförmigen  Himerkrankungen , welche  nicht  in  gleichem  Grade  an  be- 
I -mmte  Oertliclikeiten  gebunden  sind.  Die  Symptom  atischenErschein  ungen  einer 
phirnblutung  von  beträchtlichem  Umfange  sind  zum  Theil  unabhängig  vom 
I tz  des  Herdes:  es  treten  Gehirnstörungen  in  den  Vordergrund,  welche  auf  allgemeiner 
Itrbreitete  Störungen  der  intracranieUen  Circulation  zu  beziehen  sind.  Dennoch  zeigen 
Bch  hier  die  Einzelfälle  bedeutende  Verschiedenheiten  nach  der  Ausdehnung  und  der  Lage 
|r  Blutergüsse.  Die  plötzliche  Aufhebung  des  Bewusstseins,  an  welche  die  Be- 
■chnung  Hirnschlag,  Apoplexie  anknüpft,  fehlt  allerdings  bei  erheblichen  Hirn- 
Intungen  nur  selten : die  Raschheit  ihres  Eintritts,  die  Dauer  derselben  ist  dagegen  sehr 
l*rschieden,  auch  das  Vorkommen  gewisser  Zwangsbewegungen,  das  Auftreten  allgemeiner 
rnvulsionen  (bei  umfänglichen  Blutungen,  besonders  wenn  diese  in  die  Ventrikel  durch- 
wehen), partieller  Zuckungen,  ferner  die  Störungen  der  Athmungsthätigkeit  verhalten 
I b verschiedenartig.  Für  das  Fehlen  oder  Vorhandensein  der  allgemeinen  Störungen 
I r Hirnfnnction  ist  auch  die  Raschheit,  mit  welcher  der  Erguss  und  die  Zertrümmerung 
r Hirnsubstanz  erfolgt,  von  Bedeutung.  Die  Circulationsstörung  und  die  von  derselben 
Rhängige  Compressiou  der  nervösen  Elemente  muss  bei  raschem  Zustandekommen  um- 
Ibglicher  Ergüsse  nothwendiger  Weise  stärker  sein.  Fulminanter  tüdtlicher  Aus- 
Qg  der  Hirnluimo-rrhagie  wird  namentlich  beim  Sitz  derselben  in  der  Medulla 
jtongata  und  in  der  Brücke  beobachtet  (Paralyse  des  Vaguscentrums),  kommt  aber  auch 
| umfänglichen  Zertrümmerungen  im  Grosshim  vor,  besonders  wenn  diese  in  die  Ven- 
pkel  durchbrechen  oder  unter  die  Meningen  sich  fortsetzen.  Wenn  eine  Gehirnblutung 
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das  Leben  nicht  rasch  aufhebt,  wenn  die  allgemeinen  auf  Circulationsstörungen  zu  }* 
ziehenden  Hirnerscheinungen  abgelaufen,  dann  kommen  zwei  Arten  von  Symptomen  j; 
Betracht : erstens  Heiz ungserschein ungen,  welche  durch  reactive  Encephalitis . dürr 
Druck  in  der  Umgebung  des  Herdes  bedingt  sind ; zweitens  diejenigen  Symptome,  welch,  ,■ 
die  Zerstörung  der  durch  den  Blutherd  zertrümmerten  Hirnpartien  bewirkt;  diese  Au, 
fallsersclieiiiungen  hängen  direct  von  der  Localisation  des  Herdes  ab.  Je  nach  de 
Bedeutung  des  zerstörten  Hirntheiles  können  motorische  Lähmungen.  Sprachstörung.  Aut 
hebung  der  Sensibilität  oder  specifiseher  sensorieller  Functionen  in  verschiedenem  Grad 
vorübergehend  oder  dauernd  hervortreten;  es  kann  aber  auch  in  diesen  Kichtnngen  d<r 
apoplektische  Herd  sich  latent  verhalten.  Wir  verweisen  in  der  eben  berührten  Hinso  h 
auf  die  im  vorhergeheudeu  Capitel  gegebene  Uebersicht  der  durch  die  Localhat  im 
bedingten  pathologischen  Folgen  herdförmiger  Gehirnerkrankungen. 


§ 3.  Thrombose  und  Embolie  von  Hirngefilssen  und  ihre  Folgen  (Hjrn 
erweichung).  Die  Folgen  des  plötzlichen  oder  allmählichen  Verschlusses  eim- 

Gefässes  hängen  im  Gehirn  wie  ii 
allen  übrigen  Organen  ab  von  dei 
Grösse  des  betroffenen  Gefässes,  na 
mentlicfi  aber  von  der  Art  der  Ge 
fässvertheilung.  welche  es  begünstig 
oder  hindert,  dass  das  Gebiet,  welche 
dem  verstopften  Gefäss  entspricht  ii 
genügender  Weise  versorgt  wird 
Ehe  wir  zur  Betrachtung  dei 
nekrobiotischen  Vorgänge  übergehen 
welche  in  Folge  von  Gef ässverst*  kl- 
unge n in  der  Hirnsubstanz  eintreten 
mögen  die  Verhältnisse,  welche  an 
häufigsten  zu  letzteren  führen,  in  Be 
tracht  gezogen  werden.  Als  Frsacli 
der  T h r ombose  sind  Erkrankungei 
der  Gefässwände.  namentlich  die  Ar- 
teriosklerose anznführen.  In  kleinei 
und  mittleren  Arterien  kann  die* 
Erkrankung  eine  erhebliche  Verenge- 
rung des  Lumens  liervorrufen,  wäh- 
rend an  den  grösseren  Aesten  die  er 
krankte  Wand  bald  dem  Blutdruck 
nachgiebt  und  in  Folge  dessen  Er- 
Aveiterung  erfolgt.  Beide  Verhältnis? 
bedingen  Verlangsamung  des  Blut 
Stromes  in  den  peripheren  Aesten.  e 
Avird  also  um  so  leichter  Thrombose 
eintreten.  Febrigens  können  die  er 
Avähnten  Erkrankungen  auch  zu  em 


Fig-,  68. 


Schomatisclie  Darstellung  des  Circulus  Willisii  an  der 
Basis  des  Gehirns.  V.  A.  vortobralis.  — S.  a.  Spinalis 
ant.  — S.  p.  Spinalis  posterior.  — D.  A.  basilaris  mit 
den  Brückenäston.  — Cb.  s.  A.  cerebelli  superior.  — 
C.  i.  A.  cerebelli  inferior.  — C.  p.  A.  cerebralis  poste- 
rior (profunda  cerebri).  — Com.  p.  A.  communicantes 
posteriores.  — Ca.  Carotis  interni.  — o.  A.  ophthal- 
mica,  — C.  m.  A.  cerobralis  media  (A.  fossao  Sylvii). 
».  A.  insularis.  — c.  st.  A.  corp.  striati.  — C.  a.  A. 
cerebralis  anterior.  — Com  A.  communicans  anterior. 

— C.  call.  A.  coip.  callosi. 


bolischer  Verstopfung  periphe: 
gelegener  Aeste  führen;  Avenn  von  einem  Avandständigen  Thrombus,  der 
sich  im  iutracraniellen  Tlieil  der  Carotis  bildete,  ein  Stück  sich  losreift 
und  in  die  entsprechende  Art,  fossae  Sylvii  eingekeilt  wird.  Andererseits 
kann  embolische  Verstopfung  Aron  Hirngefässen  bedingt  werden  durch  Fibrin- 
ptröpfe,  Avelche  von  den  Klappen  des  linken  Herzens  stammen : namentlich 
iühren  Erkrankungen  der  Aortenklappen  zur  Hirnembolie.  Der  Ort  der  Ein- 
keilung  der  verschleppten 'Pfröpfe  ist  am  häufigsten  die  Art,  fossae  Syhii  mit 
ihren  Aesten.  Seltener  setzen  sich  die  Emboli  in  der  Carotis,  in  den  Basilai'- 
arterien,  in  den  Yertebralarterien  und  in  den  Gefässen  des  Kleinhirns  f»  st- 
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Die  specielle  Eenntiiiss  des  a n a t o m i s c h e n V erhaltens  d e r H i r n - 
efässe.  welche  für  das  Verständnis  der  Localisation  und  der  Folgen 
!er  thrombotischen  und  embolisclien  Gehirnerkrankungen  die  nothwendige 
i oraussetzung  bildet,  verdanken  wir  den  Untersuchungen  von  Heubner 
id  Dur  et.  Beide  Forscher  sind  unabhängig  von  einander  zu  im  Wesen  t- 
|chen  gleichen  Resultaten  gelangt. 

Bekanntlich  stammen  die  arteriellen  Gefässe  des  Gehirns  aus  den  Carotides  in- 
■rnae  und  aus  den  Vertebrales.  Aus  der  Carotis  interna  jeder  Seite  entspringt  kurz 
ich  dem  Durchtritt  durch  den  Sinus  cavernosus  ein  vorderer  Ast,  die  Cerebralis  anterior, 
f a äusserer  Ast,  die  Cerebralis  media  (s.  Art.  fossae  Sylvii ),  zwischen  den  beiden  Cere- 
»ales  anteriores  wird  kurz  nach  ihrem  Ursprünge  durch  die  Communicans  anterior  eine 
nastomose  hergestellt.  Die  Arteriae  vertebrales  verbinden  sich  zur  Basilaris,  und  dieser 
summ  theilt  sich  über  dem  vorderen  Bande  der  Brücke  in  zwei  Aeste,  die  als  Cerebrales 
Inferiores  benannt  sind ; aus  ihnen  gehen  die  Rand  communicantes  posteriores  zur  Art. 
•ssae  Sylvii  nach  vorn;  auf  diese  Weise  entsteht  der  als  Circulus  Willisii  bekannte  Ge- 
fcsring.  Eine  Gefässverstopfung,  welche  oberhalb  dieser  Gefässverbindung  stattfindet, 
id  in  der  Regel  keine  Ernährungsstörungen  im  Gehirn  bewirken;  doch  fehlt  es  in  dieser 
■ziehung  nicht  an  Ausnahmefällen,  für  deren  Erklärung  die  Kenntniss  der  nicht  seltenen 
lomalien  in  der  Entwicklung  des  Circulus  Willisii  von  Bedeutung  ist.  Nament- 
| h ist  in  dieser  Richtung  die  Verkümmerung  der  Rami  communicantes  posteriores  von 
Dichtigkeit,  wodurch  bewirkt  wird,  dass  dieselben  vollständig  unzureichend  für  die  Com- 
lisation  eines  centralwärts  gelegenen  Hindernisses  werden.  So  erklärt  sich  die  in  ein- 
nen  Fällen  gemachte  Beobachtung  von  Erweichung  einer  ganzen  Hemisphäre  nach  Ver- 
ölung der  Carotis  interna;  die  Arterien  beider  Hemisphären  hängen  eben  in  constanter 
eise  nur  durch  Vermittlung  des  Circulus  Willisii  zusammen  (in  seltenen  Fällen  besteht 
< astomose  zwischen  den  Aesten  der  A.  cerebri  posterior  beider  Hemisphären,  T i c h o m i r o w). 
Vielfach  findet  sich  die  Angabe  wiederholt,  dass  embolische  Verstopfung  vorwiegend 
linke  Gehirnhemisphäre  betreffen  solle,  weil  der  directere  Abgang  der  linken  Carotis 
[ i der  Aorta  (während  die  rechte  bekanntlich  aus  der  Anonyma  entspringt)  das  Hinein- 
ungen von  Pfropfen  begünstige.  So  wahrscheinlich  an  sich  diese  Angabe  und  ihre  Er- 
rang lautet,  so  hat  doch  bisher  die  Statistik  keine  klare  Bestätigung  derselben  ergeben, 
eh  einer  Zusammenstellung  von  Gelpke,  welche  131  Sectionsfälle  von  Embolie  der 
t.  carotis  und  ihrer  Aeste  umfasst,  war  die  linke  Seite  (14  mal  (fast  49  °/o) , die  rechte 
te  54  mal  (über  4 1 °/o>,  beide  Seiten  13  mal  (fast  10°/o)  betroffen. 

Aus  den  erwähnten  drei  Hauptästen : der  Art.  cerebralis  anterior,  media  und  profunda 
-pringen  die  sämmtlichen  arteriellen  Gefässe  des  Grosslums.  Wie  oben  schon  berührt 
tde,  lassen  sich  unter  den  Verzweigungen  dieser  Gefässe  zwei  Gebiete  trennen,  welche 
Rh  verschiedenartige  Gefässeinrichtungen  airsgezeiclmet  sind.  Die  Arterien  des  Basal- 
| rirkes,  welche  den  Hirnstamm  versorgen,  entspringen  rechtwinkelig  abbiegend  aus 
grossen  Gefässstämmen  der  Hirnbasis,  sie  treten  sofort  in  die  Hirnsubstanz  ein  und 
•ästelii  sich  in  derselben  ohne  Communication  mit  benachbarten  Gefässeu;  diese  Hirn- 
|-ässe  sind  also  Endarterien  im  Sinne  Cohnheim’s,  und  zwar  bilden  auch  ihre  Aeste 
■der  selbständige  Bezirke.  Die  für  die  Hirnrinde  bestimmten  Arterien  (Rinden- 
rirk)  unterscheiden  sich  von  denen  des  Basalbezirkes  hauptsächlich  dadurch,  dass  sie 
i ihrem  Eintritt  in  die  Gehirnsubstanz  erst  eine  lange  Strecke  weit  in  der  Pia  fort- 
!f-u,  wo  sie  sich  mehrfach  theilen  und  die  baumförmigen  Gefässe  der  weichen  Hirn- 
t bilden;  die  grösseren  und  feineren  Aeste  anastomosiren  hier  vielfach  mit  einander. 
I * den  baumförmigen  Aesten  gehen  feine  Gefässe  unter  rechtem  Winkel  in  die  Hirn- 
f’tanz  hinein.  Nach  Deecke’s  Untersuchungen  werden  die  äusseren  Schichten  der 
Umwindungen  von  kleinen  Aesten  aus  dem  arteriellen  Netzwerk  der  Pia  mater  ver- 
|W  während  die  Ganglienzellschichten  ihr  Blut  aus  dem  primären  Netzwerk  der 
K-hnoideallücken,  aus.  Arterien  von  relativ  beträchtlichem  Lumen  erhalten,  welche  durch 
i Gehirnrinde  bis  zur  Grenze  zwischen  grauer  und  weisser  Substanz  hindurchtreten, 
j ’i  sie  sich  theilen.  Duret  unterscheidet  unter  den  von  der  Pia  in  die  Hirnsubstanz 
j »ringenden  Gefässen  zwei  Arten:  lange  (medulläre)  Aeste,  welche  in  die  Marksubstanz 
1 ingen  bis  an  die  Grenzen  der  basalen  Bezirke,  ohne  mit  ihnen  zu  communiciren  (in 
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diesem  schlecht  ernährten  Gebiete  an  der  Grenze  beider  Gefässterritorien  entwickeln  „i, 
mit  Vorliebe  gewisse  senile,  von  Charcot  als  lacunäre  Erweichungen  bezeichnet 
Ernährungsstörungen) ; die  kurzen  (corticalen)  Zweige  bilden  das  feine  arterielle  Man 
werk  der  Hirnrinde.  Durch  Verstopfung  eines  Hauptzweiges  entstehen  oberflächliche  Ei 
weicliungsherde  (deren  Basis  der  Binde  zugekehrt  ist);  diese  Herde  sind  in  der  Rindei 
Substanz  von  gelbbräunlicher  Farbe  (Plaques  jaunes  Charcot'sl,  während  die  betheiligr 
Marksubstanz  blassgelblich  gefärbt  ist.  Für  die  grösseren  Stämme  giebt  auch  Bure 
einen  Zusammenhang  durch  die  feineren  Verästelungen  langer  oder  kurzer  Himgefäsi 
zu,  daher  komme  es,  dass  öfters  nur  die  centralen  Partien  eines  Bezirkes  nach  Ver-topfun 
ilires  Stammes  erweichen,  während  die  peripheren  vom  Nachbarbezirk  versorgt  werden. 

Unter  den  drei  Hauptstämmen  versorgt  die  Art.  eerebralis  anterior  nur  ein 
verhältnissmässig  kleinen  Theil  des  Rindengebietes,  die  beiden  inneren  Windungen  an  4 
Unterfläche  des  Stirnlappens  (erster  Ast);  den  Gyrus  fornicatus.  Balken,  die  I.  und  IL 
windung,  das  obere  Ende  der  vorderen  Central  windung  (zweiter  Asti:  den  Vorzwieki 
(Lobulus  quadratus  — dritter  Ast).  — Die  Cerebralis  media  (A.  fossae  Sylvin  Lat  4 b 
5 Hauptäste  für  die  Hirnrinde;  der  erste  ( Frontalis  inf.  externa ) versorgt  die  III.  mimm 
Stirnwindung,  besonders  in  ihrem  hinteren  Theil;  der  zweite  Ast  ( Centralis  antervot f ve: 
sorgt  die  vordere  Central  windung  ( Parietalis  anterior  Charcot’sl;  der  dritte  Ast  (Co 
tralis  posterior,  Parietalis  posterior  Charcot’s)  versorgt  die  zweite  Centralwindung:  4 
vierte  Ast  (Sphmoidalis  prima ) versorgt  das  untere  Parietalläppchen  und  die  obere  Part, 
der  ersten  Schläfenwindung ; der  fünfte  Ast  ( Sphenoidalis  secunda ) den  unteren  Theil  4 
ersten  und  die  zweite  Schläfenwindung.  — Die  Art.  cerebralis  posterior  hat  4 
corticale  Hauptäste,  von  denen  der  erste  und  zweite  den  Gyrus  hippocampi.  die  Spind« 
und  den  angrenzenden  Theil  der  II.  Schläfenwinduug,  der  dritte  das  Zungenläppchen,  4 
Zwickel  und  den  Occipitallappen  versorgt.  Am  häufigsten  findet  sich  embolischer  odi 
thrombotischer  Verschluss  und  dadurch  hervorgerufene  Erweickungsherde  in  den  en 
sprechenden  Rindengebieten  im  Territorium  der  Art.  fossae  Sylvii,  viel  seltener  in  de; 
jenigen  der  Cerebralis  posterior,  am  seltensten  der  Cerebralis  anterior. 

Unter  den  Arterien  des  Basalbezirkes,  deren  Verstopfung  bei  ihrer  unzweih 
haften  Eudarteriennatur  stets  dauernde  Ernährungsstörungen  hervorrufeu  muss,  komn 
wiederum  in  erster  Linie  die  Art.  fossae  Sylvii  in  Betracht.  Die  Cerebralis  anteri 
versorgt  nur  den  Kopf  des  Schweifkerns  (durch  Aeste  der  A.  corp.  callosi).  Die  Art,  /’<« 
Sylvii  versorgt  den  grössten  Theil  des  Schweifkerns,  den  Linsenkern,  die  Capsula  intern 
einen  Theil  des  Sehhügels.  Nach  Duret  sind  zu  unterscheiden  die  inneren  Streifen 
liügelarterien  (Art.  lenticulo-striatae)  für  das  erste  und  zweite  Glied  des  LinsenLn 
und  die  innere  Kapsel;  die  äusseren  Streifenhügelarterien  für  das  dritte  Gin 
des  Linsenkerns ; die  Artt.  lenticulo-opticae  (Opticae  anteriores)  passireu  den  hinteren  Tbc 
der  Capsula  interna  und  versorgen  die  vorderen  äusseren  Partien  des  Sehhügels.  — P 
Cerebralis  posterior  versorgt  die  Plexus,  die  Innenfläche  der  Ventrikel,  deu  bilde: 
Theil  des  Sehhügels  (durch  die  Art.  opticae  post,  ex t.  und  Art.  opticae  post,  internael  >1 
Vierhügel  und  die  Häute  des  Hirnschenkels. 

Hinsichtlich  der  arteriellen  Gefässversorgung  der  Brücke  und  des  verlängerte 
Marks  unterscheidet  Duret  die  medianen,  die  radiculären  und  die  übrigen  Arterie: 
Die  medianen  Arterien  entspringen  aus  der  A.  basilaris,  sie  versorgen  die  Nerve’ 
kerne  und  das  Ependym  des  IV.  Ventrikels,  sie  sind  Endarterien.  Ein  Theil  der  media»1 
Arterien  entspringt  aus  der  Ä.  spinalis  anterior,  die  letztere  entsteht  bald  nur  ans  ein 
Vertebralis,  bald  durch  Vereinigung  von  Aesten  beider:  oder  auch  sie  ist  doppelt  ve 
handeu,  aus  beiden  Vertebrales  entspringend.  — Die  Arteriae  radicularcs  begleiten  d 
Nervenwurzeln  und  erstrecken  sich  mit  ihren  aufsteigenden  Aesten  bis  zu  den  Nervei 
kernen.  Von  den  übrigen  Gefässeu  ist  die  .1.  cerebeUi  inferior  hervorzuheben,  welche  4 
Wurm,  den  inneren  Rand  und  die  untere  Fläche  des  Kleinhirns,  ferner  die  Seitentbc» 
der  Oblongata  und  den  unteren  Kleinhirnschenkel  versorgt.  Die  Arteriae  cerebelli  medm 
inferiores  und  supeciores  hängen  unter  einander  und  mit  der  A.  cerebri  posterior  du’’’ 
vielfache  Anastomosen  zusammen.  R 

Die  folgende  übersichtliche  Zusammenstellung  über  die  Gefässe,  in  denen  hei  f- 
weichungsherden  bestimmter  Hirnlocalitäten  die  Verstopfung  zu  suchen  ist,  wurde  1 
Darstellung  von  Duret  entnommen: 
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Totale  Erweichung  des  Corpus  striatim  mit  Einschluss  der  Capsulae,  des 
t leus  lenticularis  und  caudatns,  des  vorderen  Drittels  vom  Thalamus  — Sitz  des  Throm- 
irn  Anfang  der  Art.  fossae  Sylvii. 


Partielle  Erweichung  in  Form  eines  Kegels,  dessen  Gipfel  im  vorderen 


il  des  Linsenkerns  liegt,  während  die  nach  vorn  gerichtete  Basis  die  vorderen 
ei  Drittel  des  Corpus  Striatum  einnimmt.  Der  Kegel  wird  gebildet  durch  den  Vor- 
teil des  Xucl  caudatns,  der  Capsula  interna,  das  dritte  Segment  des  Linsenkerns  — 
z des  Verschlusses  in  der  Art.  lenticiilo-striata. 

Partielle  Erweichung,  mehr  nach  hinten  gelegen  als  die  vorige,  hintere 
ere  Partie  des  Linsen  kerne  s,  innere  Kapsel,  vordere  Partie  des  Thalamus  und 
wauz  des  Corpus  striatum  — Art.  Icnticulo-optica. 

Partielle  Erweichung  im  Thalamus  opticus:  erbs-  bis  haselnussgrosse  Herde  — 
perforantes  der  Plex.  chorioidei. 

Erweichungsherd  von  Wallnussgrösse  an  der  hinteren  unteren  Partie  des  Tha- 
ns  und  im  Pedunculus  — Art.  optica  externa  posterior. 

Erweichungsherde  der  Hirnhemisphären: 

Erweichung  des  Lob.  fron talis,  parietalis  und  sphenoidalis — Embolie  an  der 

rcationsstelle  der  Carotis  interna , Verlängerung  des  Thrombus  in  die  Cerebralis 
irior  bis  über  die  Communicans  anterior. 

Erweichung  der  Gegend  der  Stirn  wind  ungen,  der  inneren  Wand  der  Heiui- 
äre  bis  zum  Sulcus  calloso-marginalis  — Verschluss  des  Stammes  der  Art.  cerebralis 


a-ior. 


Partielle  Erweichungen  sind  hier  die  Folge  von  Verschluss  der  Art.  frontales 
■nae  imd  inferiores  (erste  untere  Stirnwindung),  der  Art.  front,  int.  anterior  (1.  und 
ere  Stirnwindungl,  der  Art.  front,  media  (innere  Wand  der  Hemisphäre). 

Totale  Erweichung  des  Territoriums  der  Art.  fossae  Sylvii  (mit  Einschluss  des 
striatum),  Verschluss  der  beiden  ersten  Centimeter  dieser  Arterie.  Es  finden  sich 
später  erwähnten  Windungen  erweicht. 

Totale  Erweichung  des  Rindenterritoriums  der  Art.  fossae  Sylvii  (das  Corpus 
I « um  verschont),  Verschluss  der  Arterie  jenseits  des  Abganges  der  Arteriae  cor- 

striati. 

Partielle  Erweichung  im  Gebiet  der  Art.  fossae  Sylvii,  Embolie  der  Art.  front, 
nferior  — Erweichung  der  Insel,  der  dritten  Stirn  Windung  (bei  linksseitigem 
Aphasie). 

Erweichung  im  hinteren  Theil  der  zweiten  oberen  Stirnwindung  und  in  der 
len  Central windung  — Verschluss  der  Art. parietalis  anterior. 

Erweichung  in  den  b e i d e n C e n t r a 1 w i n d u n g e n und  der  R o 1 a n d 'sehen  Furche, 
• orderen  Partie  der  ersten  Parietal  windung  und  der  Insel  — Verschluss  der 
mrietalis  meclia. 

Erweichung  der  unteren  Parietal  windung  und  der  ersten  Schläfenwin- 
■g,  sowie  der  Insel  — Verschluss  der  Art.  parietalis  posterior. 

«.Erweichung  im  Gebiete  der  Cerebralis  posterior,  selten  vollständig,  betrifft  den 
Hien  Theil  des  Hinterlappens  und  die  Hinterhauptsspitze  der  Hemisphäre. 

B*  Die  embolischen  und  thrombotischen  Erweichungen  in  anderen  Hirntheilen,  speciell 
i im  Kleinhirn,  sind  weit  seltener  als  die  erwähnten,  wir  übergehen  ihre  specielle 


! tlilum: 


(Obwohl,  wie  aus  dem  oben  Angeführten  sich  ergiebt,  ein  grosser  Tlieil 
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■peMrns  von  Gefässen  mit  dem  Charakter  der  Endarterien  versorgt 


RGefässverstopfung  betroffenen  Gebietes  wird  in  der  Form  der  soge- 
jiten  rothen  Erweichung  beobachtet.  Cohn  heim  hat  das  Aus- 


Rten  der  bezeichneten  Veränderung  im  Gehirn  dadurch  zu  erklären  ver- 


B b dass  Gerinnung  in  den  Venen  des  betroffenen  Bezirkes  den  rückläufigen 
fUrmv,  der  die  hämorrhagische  Intärctbildung  hervorrufe,  verhindere; 
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er  hat?  ferner  betont,  dass  im  Gehirn  der  Verschluss  der  Arterien  nä- 
selten unvollständig  sei;  auch  könne  die  Lage  der  Kranken  dem  Zustand 
kommen  des  rückläufigen  venösen  Blutstroms  entgegenwirken.  Diese  M 
mente  genügen  nicht,  um  das  berührte  Verhältnis«  zu  erklären.  .Mit  Kr- 
iegt Wernicke  Gewicht  auf  die  besondere  Einrichtung  des  Venensy-n-i 
in  der  Kopfhöhle.  Durch  die  Einschaltung  der  grossen  Blutleiter  der  J m 
mater  muss  bei  der  Einmündung  der  Hirnvenen  in  die  letzteren  eine  rase 
Abnahme  des  venösen  Drucks  eintreten,  eine  Einrichtung,  die  offenbar  Ai 
bildung  rückläufiger  venöser  Strömung  nicht  begünstigt.  Wird  jene  nw- 
Druckabnahme  durch  Thrombose  in  den  Blutleitern  aufgehoben,  dann  konu 
es  im  Wurzelgebiet  der  an  ihrer  Einmündungsstelle  betroffenen  Venen  nie 
selten  zur  wirklichen  hämorrhagischen  Infarcirung,  welche  hier  meist 
der  Hirnrinde  und  in  der  angrenzenden  Marksubstanz  ihren  Sitz  hat. 

Grad  und  Charakter  der  in  dem  verstopften  Gefässgebiet  stattfinde 
den  Ernährungsstörungen  wechselt  nach  der  besonderen  Ursache.  End 
lisclie  Verstopfungen  führen  meist  von  vornherein  oder  bald  durch  seco 
däre  Gerinnung  zu  völligem  Verschluss;  hier  setzen  die  Ernährungs-uMu; 
plötzlich  ein  und  bilden  sich  bald  zu  bedeutender  Höhe  aus.  Dagegen  ka 
bei  chronischer  Endarteriitis  (Arteriitis  obliterans  kleiner  Arterien ),  sprei 
auch  bei  der  gummösen  Arteriitis,  eine  allmählich  sich  steigernde  Vereiigu 
der  Gefässe  eintreten.  dann  bilden  sich  auch  die  regressiven  Processe  lamrs 
aus;  hierher  gehören  auch  die  senilen  Hirnerweichungen.  Gemeinsam 
den  durch  Thrombose  oder  Embolie  hervorgerufenen  herdförmigen  Hii 
erkrankungen  die  Consistenzabnahme  des  betroffenen  Gebietes,  an  welc 
eben  die  Bezeichnung  „E r w eich u n g“,  „E n c e p li a 1 o m a 1 a c i e~  anknü] 
Schon  unmittelbar  nach  dem  Eintritt  der  Gefässverstopfuug  zeigt  sich  dit 
Weichheit  , die  zunächst  in  der  ödematösen  Durchtränkung  ihren  Gru 
hat.  Der  Hirntheil  ist  daher  trotz  seines  verminderten  Blutgehaltes  ni 
eingefallen,  sondern  im  Gegentheil  geschwollen.  Bald  schliessen  sich  1 
nährungsstörungen  an  den  Gewebselementen  an;  je  nach  der  Natur  d 
selben  und  nach  dem  Hinzutreten  von  Hämorrhagie.  von  weiteren  Verän« 
rangen  des  Blutfarbstoffs  hat  man  verschiedene  Arten  von  Hirnerweiclm 
unterschieden. 

Das  Princip,  von  dein  man  bei  der  Eintheilung  der  einzelnen  Fora 
der  Erweichung  ausgegangen  ist,  die  Farbe  der  Herde,  kann  als  t 
durchgreifendes  nicht  anerkannt  werden.  Derselbe  Herd,  der  in  ein< 
Stadium  der  Entwicklung  dem  Bilde  der  rot  heil  Erweichung  entspric 
kann  im  anderen  den  Charakter  der  gelben  Erweichung  haben.  Fen 
kann  ein  entzündlicher  Vorgang  mit  einem  Process,  der  auf  einfacher 
gressiver  Ernährungsstörung  beruht,  im  groben  Verhalten  die  grösste  Ael 
lichkeit  haben.  Es  ist  daher  mit  dem  Ausdruck  rotlie  oder  gelbe  Er"' 
chung  über  das  eigentliche  Wesen  des  Processes  noch  nichts  ausgesairt 

Die  w e i s s e (auch  g r a u e)  E r w e ich  u n g entspricht  einem  Herd  v 
weisser,  schmutzig  weisser,  bis  grauer  Farbe,  dessen  Consistenz  eine  y 
schieden  weiche  ist.  Tn  extremen  Fällen  ist  die  Hirnsubstanz  in  ein 
dünnflüssigen  molkigen  Brei  verwandelt,  der  beim  Durchschneiden  der  Ste 
ausfliesst,  und  eine  von  zottigen  Massen  umgebene  Höhle  hinterlässt. 
Grenze  solcher  Herde  ist  in  der  Regel  keine  scharfe,  sondern  die  erweic 
Stelle  geht  allmählich  in  die  normale  Hirnsubstanz  über.  Diese  weisse 
weichung  finden  wir  namentlich  in  solchen  Fällen,  wo  der  Tod  rasch  na 
dein  Eintreten  der  Circulationsstörung  erfolgte.  Man  findet  dann  P « 
erweichten  Partien  zerfallene,  gequollene  Nervenfasern,  Myelinmassen,  tc 
körnige  Elemente.  Ist  graue  Substanz  von  dem  Herde  eingenommen.^ 
finden  sich  in  der  Regel  noch  erhaltene  Ganglienzellen,  bald  körnig  ! 
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Ibte.  bald  glasig  verquollene.  Die  Gefässe  des  Herdes  sind  tlieils  zu- 
umengefallen,  tlieils  mit  körnigen  Massen  gefüllt;  an  den  Stellen,  wo  eine 
lständige  Verflüssigung  des  Herdes  eingetreten,  sind  sowohl  die  Gefässe 
(j  jie  Nervenfasern  in  Fragmente  zerfallen.  Die  höchsten  Grade  dieser 
i f a c h e n Erweichung  entsprechen  demnach  der  einfachen  Nekrose, 
1 wenn  der  Tod  nicht  erfolgt,  so  muss  an  Stelle  der  total  verflüssigten 
npartie  eine  Cyste  sich  bilden.  Es  ist  durchaus  wahrscheinlich,  dass 
[ Cysten  mit  ungefärbter  Wand  und  klarem  Inhalt,  die  man  zuweilen 
| Gehirn  findet,  aus  solchen  Erweichungsherden  hervorgehen. 

Die  rot  he  Erweichung,  die  durch  den  Hinzutritt  von  Hämorrhagie 
der  weisseu  Erweichung  hervorgehen  kann,  ist  charakterisirt  durch 
linelir  oder  weniger  intensiv  hervortretende  röthliche  Färbung,  die  übrigens 
beginnender  Pigmentmetamorphose  des  ergossenen  Blutes  einen  Stich 
Gelbliche,  Bräunliche,  oder  ins  Graue  zeigt.  Die  Consistenz  ist  meist 
■eines  zähen  Breies;  vollständige  Verflüssigung,  Avie  bei  der  zuletzt  er- 
nnten  Form,  ist  liier  selten;  dagegen  lässt  sich  in  den  hämorrhagischen 
bden  bereits  frühzeitig  Fettmetamorphose  nachweisen.  In  späteren  Sta- 
i sind  zahlreiche  Capillaren  mit  Fettkörnchen,  mit  Pigmentmassen  an- 
.illt.  Die  fettige  Metamorphose  der  verschiedenen  Structurbestandtheile 
! Hirnsubstanz  geht  sehr  rasch  vor  sich.  Besonders  rasch  gehen  die 
Ivenfasem  zu  Grunde,  ihr  Mark  zerfällt  zu  feinkörnigen  Massen,  welche 
oft  zu  kugeligen  Haufen  zusammenziehen.  Auch  die  Ganglienzellen 
Ideln  sich  durch  körnige  Metamorphose  ihres  Protoplasmas  in  Körnchen- 
ein um,  doch  geht  hier  die  Veränderung  langsamer  vor  sich.  Endlich 

It  auch  an  den  Zellen  der  Neuroglia  und  an  den  Kernen  der  Gefäss- 
1 körnige  Metamorphose  und  Umwandlung  in  Fettkugeln  satt.  Bestand 
u diesen  regressiven  Vorgängen  eine  Emigration  farbloser  Blutkörper 
z find  liehe  rot  he  Erweichung),  so  nehmen  die  letzteren  einen 
1 der  freien  Fettkörnchen  in  sich  auf  und  bilden  sich  so  ebenfalls  in 
ichenkugeln  um. 

Die  gelbe  (auch  braune)  Erweichung,  die  nicht  mit  der  Eiterinfiltra- 
der  Hirnsubstanz  zu  verwechseln  ist,  stellt  in  vielen  Fällen  das  zweite 
1 i u m d e r r o t h e n E r av  e i c h u n g dar,  indem  die  Pigmentmetamorphose 
'rextravasirten  Blutkörperchen,  die  noch  reichlichere  Ansammlung  von 
|. körnchenzellen  die  gelbe  Farbe  bedingt,  Avelche  dort,  avo  die  Extra- 
I tion  reichlicher  war,  ins  Bräunliche  übergeht.  Andererseits  muss  man 
»stehen,  dass  ein  gelber  Enveichungsherd  auch  ohne  das  Vorstadium 
9 rothen  Enveichung  sich  ausbilden  kann.  Das  ist  dann  der  Fall,  Avenn 
I vornherein  nur  wenig  Blut  ausgetreten  Avar.  Es  beruht  wahrschein- 
I die  gelbliche  Färbung  nicht  allein  auf  den  fettig  entarteten  Massen, 
■ ern  zum  Tlieil  Avird  sie  hervorgerufen  durch  Imbibition  von  in  gelöster 
■ ii'  ausgetretenem  Blutfarbstoff.  Die  gelb  erweichten  Hirnstellen  sind 
Jj  bu  Volumen  vermehrt  (früheres  Stadium),  in  diesem  Fall  oft  von  eigen- 
I dich  sulzigem  Aussehen;  später  ist  dem  Herd  entsprechend  eine  Ein- 
■■ing  vorhanden,  dann  ist  die  Substanz  des  Herdes  trockner,  von  mehr 
I r Consistenz.  Nicht  selten  sind  auch  bei  der  gelben  Erweichung  die 
I ,?  .metamorphosirten  sulzigen  oder  zähbreiigen  Massen  in  einem  fein- 
M ihigen  BindegeAvebsnetz  abgelagert,  Uebrigens  kann  man  auch  für  die 
It  Erweichung-  eine  einfache  und  eine  entzündliche  Form  unter- 
| den.  indem  es  auch  hiervorkommt,  dass  neben  der  F ettnietamorphose 
’Hvrationsvorgänge  und  Wucherung  der  Neurogliaelemente  eintritt.  Auch 
■ji’othen  und  gelben  ErAveichungsherde  können  durch  Emulgirung  der 
denen  Gewebsmassen  in  Cysten  umgewandelt  Averden;  der  Inhalt  der 
r‘ren  ist  durch  den  Fettdetritus  getrübt,  in  der  neugebildeten  Cysten- 
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wand  kann  aus  dem  veränderten  Blutfarbstoff  stammendes  Pigment  liege 
Andererseits  kommt  es  vor,  dass  die  rothen  oder  gelben  Erweiehnngskerc 
durch  Wucherung  der  Stützsubstanz  ihrer  Umgebung  von  neugebildete 
Bind  ege  w ebsi  n assen  durchwachsen  werden,  so  dass  schliesslich  eine  derl 
Narbe  entsteht,  in  der  übrigens  auch  Pigmenteinlagerung  hervortreten  kau 
auch  kleine  cystische  Räume  mit  trübem  fettigen  Inhalt  kommen  in  d< 
Narbe  vor  und  geben  der  letzteren  ein  cavernöses  Aussehen. 

Flir  die  pathologische  Bedeutung  der  thrombotischen  und  embol 
sehen  Ernährungsstörungen  des  Gehirns  kommt  wie  bei  den  herdförmigen  hl 
tungen  in  erster  Linie  die  Ausdehnung  und  die  Localisation  der  Störung  ; 
Betracht,  obwohl  auch  hier  die  Raschheit,  mit  welcher  der  Gefässverschluss  zu  Sun. 
kommt,  von  erheblichem  Einfluss  ist.  Das  gilt  besonders  in  Betreff  der  allgemeinen  St 
rangen  der  Gehirnfunction.  Die  embolisclie  Gefässverstopfung  verläuft  in  der  Mehrzahl  d 
Fälle  unter  dem  Symptomenbilde  des  apoplektischen  Anfalls,  nicht  gerade  sein 
stellen  sich  partielle  Zuckungen  und  seihst  allgemeine  Convulsionen  ein  (besonders  na* 
doppelseitigen  Embolien).  Nach  Heubner's  Auffassung  hängt  der  apoplektisehe  Insu 
nach  Embolien  von  der  plötzlichen  Drncksch wankung  des  Blutstromes  in  di 
Hirnrinde  ab.  Die  Art  der  Herdsymptome  wird  hier  in  gleicher  Weise  wie  bei  d< 
Hirnliämorrhagien  durch  die  Localisation.  durch  die  Bedeutung  der  betroffenen  HinrLei 
bedingt,  wobei  neben  den  durch  die  Zerstörung  der  erweichten  Hirnpartien  hervorc  -ruf-ae 
sogenannten  Ausfallssymptomen,  durch  Compression  der  Umgebung,  durch  Enceph 
litis  oder  Circulationsstörangen  in  derselben  bewirkte  indirecte  Lähmungen  m 
Reizungserscheinungen  zu  berücksichtigen  sind.  Bei  gleichartiger  Localisation  h 
steht  zwischen  den  Herdsymptomen  der  hämorrhagischen  Ergüsse  und  der  embolisch. 
oder  thrombotischen  Erweichungen  kein  Unterschied;  nur  darin  zeigt  sieh  ein  vers  hieden 
Verhalten,  dass  die  Erweichungsherde  häufiger  auch  an  Gehirnstellen  anftreten.  in  w. 
eben  Hämorrhagien  in  der  Regel  nicht  beobachtet  werden ; es  gilt  das  namentlich  für  4 
Rindengebiete  der  Grosshirnhemisphären.  So  erklärt  sich  das  häufige  Auftrtt' 
der  als  Aphasie  bekannten  Sprachstörung  hei  embolischer  Verstopfung  daraus,  dass  <1 
Verstopfung  der  linken  Art.  fossae  Sylvii  die  dritte  linke  Stirnwindung  iBroca 
Windung)  iu  Mitleidenschaft  zieht;  in  einzelnen  Fällen  war  lediglich  die  Art.  frontai 
inferior  und  externa  verstopft;  hier  bestand  Aphasie  ohne  gleichzeitige  Hemiplegie  iven 
S.  299  d.  B.). 
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jsychiatrie.  XX.  S.  1,  XXI.  S.  361;  Arch. f. Psychiatrie.  I.  S.  44.  — Sander.  Arch.  f.  Psy- 
Ftrie.  I.  S.  706.  — S c h ü 1 e (Delirium  acutum),  Allg.  Ztschr.  f.  Psychiatrie.  XXIV.  u.  XXV. 
Eendel,  Die  progr.  Paralyse  der  Irren.  Berlin  18S0;  Berl.  klin.  Wochenschr.  1883.  Nr.17. 
■ uczek,  Nenrol.  Centralblatt  1883.  Nr.  7 ; Beitr.  z.  pathol.  Anat.  der  Dem.  paral.  Habili- 
»tnsschr.  1 8S4.  — B i u s w a n g e r , Jen.  Zeitschr.  f.  Natunv.  XVIII.  1885.  — G.  F ü 1 1 e r er 
Mische  Herde  bei  Delirium  acutum),  Virch.  Arch.  BVI.  S.  579.  — Friedmann,  De- 
isrationsprocesse  bei  progr.  Paralyse.  Nenrol.  Centralbl.  1887.  — J.  Fi  sc  hl,  Die  pro- 
feive  Paralyse,  eine  histol.  Studie.  Prag.  Zeitschr.  f. Heilkunde.  IV.  — Kraft-Ebing, 
Lu.  med.  Presse  1889.  — Bueelski,  Ganglienzellen  Veränderungen  bei  progr.  Paralyse 
I.  Zekarska  1890,  ref.  Virchow-Hirsch’s  Jahresb.  1890.  II.  p.  62).  — H.  Schütz,  Nerven- 
kschwund  im  centralen  Höhlengran  bei  progr.  Paralyse.  Arch.  f.  Psychiatrie.  XXII.  H.  3. 
issaner,  D.  med.  Wochenschr.  1890.  — O.  Binswanger,  Die  pathologische  Histologie 
Grosshirnrindenerkrankung  bei  der  allgem.  progressiven  Paralyse.  Jena  1893. 


|.  In  früherer  Zeit  wurden  unter  der  Bezeichnung-  „Encephalitis“  nicht 
’u  entzündliche  Gehirnaffectionen,  sondern  auch  einfache  Enveichungs- 
|:esse  zusammengefasst.  Als  man  erkannte,  dass  die  durch  Verstopfung 
Hirngefässen  bedingten  Veränderungen  den  Charakter  einfacher  Er- 
■ungsstör ungen  von  Anfang  bis  zu  Ende  festhalten  können,  versuchte 
eine  scharfe  Trennung  der  nicht  entzündlichen,  einfachen  von  der 
zünd  liehen  Erweichung.  Im  Princip  ist  diese  Unterscheidung 
:it  festzuhalten;  dennoch  muss  man  einräumen,  dass  die  entzündlichen 
inderungen  sich  oft  genug  mit  den  bezeichneten  Ernährungsstörungen 
Inden,  und  zwar  in  doppelter  Weise,  indem  einerseits  von  vornherein 
iindliche  Processe  in  ihrer  Umgebung  Circulationsstörung  mit  ihren 
•ren  verursachen,  oder  andererseits  zur  einfachen  Erweichung  durch 
lolischen  (auch  thrombotischen)  Verschluss  von  Gefässen  oder  durch  Com- 
jision  entzündliche  Veränderungen  hinzutreten.  Für  die  meisten  Fälle 
Jder  Charakter  der  Grundstörung  und  der  Zusammenhang  der  weiteren 
■'inderungen  klar;  es  giebt  jedoch  auch  Befunde,  deren  Classiflcirung 
Itso  einfach  ist.  Hierher  gehören  gewisse  Fälle  anscheinend  spon- 
9 - wenigstens  unabhängig  von  Embolie  oder  Thrombose  entstehender 
■ dförmiger  Erweichungsprocesse;  dieselben  sind  entzündlichen 

Rl'»rungs.  da  sie  an  chronisch -entzündliche  Erkrankungen  der  Gefäss- 
>e  (Endarteriitis  obliterans)  anknüpfen;  die  Veränderungen  in  der  Ge- 
mbstanz  sind  dagegen  vorwiegend  regressiver  Natur  (Fettdegeneration, 
jalkung). 

■•Nach  ihrer  Verlaufsart  unterscheidet  man  die  acute  und  chronische, 
1 ' Ausbreitung  nach  die  herdförmige  und  diffuse  Encephalitis.  Bei 


320 


Vierter  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  des  Nervensystems. 


allen  Formen  nehmen  die  entzündlichen  Veränderungen  vom  Gefässapparam 
und  vom  Bindegewebe  ihren  Ausgang,  während  die  nervösen  Elemente 
(Ganglienzellen  und  Nervenfasern)  lediglich  regressive  Veränderungen  er- 
leiden. Zwar  liegen  mehrfache  Angaben  verschiedener  Autoren  vor  übci 
das  Vorkommen  von  Alterationen  an  den  Nervenzellen,  welche  als  Aus- 
druck „parenchymatöser  Entzündung“  aufgefasst  wurden,  doch  handelt 
sich  hierbei  otfenbar  um  passive  Ernährungsstörungen  dieser  Zellen.  J-  iit 
die  acute  Encephalitis  muss  demnach  das  Hauptgewicht  auf  den  Nach- 
weis der  entzündlichen  Infiltration  der  Hirnsubstanz  gelegt  werden 
wobei  zu  berücksichtigen  ist,  dass  bei  herdförmigem  Auftreten  diese  Ent- 
zündung den  Charakter  einer  abgesackten  Eiterung  (Hirnabscess)  au- 
n eh  men  kann,  die  unter  Umständen  chronisch  verläuft.  Die  chronische 
Encephalitis  steht  den  interstitiellen  gewebebildenden  Entzündung! 
der  übrigen  Organe  parallel.  Da  im  Gehirn  die  betreffende  Veränderen; 
in  der  Regel  mit  erheblicher  Consistenzzunahme  verbunden  ist.  so  hat  siel 
die  Bezeichnung  der  Sklerose  für  diese  Processe  eingebürgert.  So  einfad 
sich  demnach  die  anatomische  Unterscheidung  der  Hauptformen  der  Ence- 
phalitis zu  ergeben  scheint,  so  ist  doch  für  bestimmte  Hirnerkrank 


der  Nachweis  ihres  von  vornherein  wahrscheinlichen  entzündlichen  Ursprung 
keineswegs  leicht.  Es  gilt  das  namentlich  für  gewisse  Hirnkrankheiten,  ah 
deren  Grundlage  wir  diffuse  entzündliche  Veränderungen  massigen  GreU- 
voraussetzen  müssen.  Hierher  gehört  unter  den  acuten  Processen  das  Pi 
lirium  acutum,  ebenso  das  Delirium  potatorum,  die  Hirnstörungen  nach  In- 
solation, nach  Hirnerschütterung,  im  Verlauf  gewisser  Infectionskrankhatvn 
nach  Chorea,  Gelenkrheumatismus  (Rheumatismus  cerebralis).  Zum  Thei 
entziehen  sich  in  derartigen  Fällen  die  entzündlichen  Veränderungen  de) 
Beobachtung  mit  unbewaffnetem  Auge;  erst  mit  Hülfe  des  Mikroskope 
werden  sie  nachweisbar,  wobei  zu  berücksichtigen  ist,  dass  namentlich  di< 
Gefässwände  (adventitielle  Lymphräume)  sowie  die  nächste  Umgebung  de: 
feinen  Hirngefässe  Sitz  der  kleinzelligen  Infiltration  (die  öfters  von  feinei 
Blutaustritten  begleitet  ist)  werden.  Je  nachdem  die  entzündlichen  Ver 
änderungen  in  der  Hirnrinde,  im  Mark  oder  im  centralen  Höhlengrau  ihrvi 
Sitz  haben,  können  die  Folgen  sich  sehr  verschieden  verhalten.  So  rufei 
encephalitische  Processe  gleichartigen  Ursprunges  sehr  ungleiche  Symj'P 
mencomplexe  hervor. 

Für  die  durch  Wucherung  der  Neuroglia  elemente  charakterFii 
ten  sklerotischen  Processe  ist  der  primär-entzündliche  Charakter  zun 
Tlieil  zweifelhaft.  Wie  im  Rückenmark,  so  kommen  auch  im  Gehirn  Stö 
ruugen  vor,  bei  denen  wir  voraussetzen,  dass  die  primäre  Veränderen 
in  der  Degeneration  nervöser  Elemente  bestehe,  während  die  Binde 
gewebswucherung  als  ein  secundärer,  durch  den  Ausfall  der  degenerirtei 


generation 


Elemente  angeregter  Neubildungsprocess  sich  darstellt.  Namentlich  sind  ii 
dieser  Richtung  die  Sklerosen  im  Gefolge  der  sogenannten  secundären  De 
nervöser  Leitungsbahnen  anzuführen. 

Audi  die  Aetiologie  der  Encephalitis  ist  in  mancher  Richtung urikB' 
Am  einfachsten  liegen  in  dieser  Beziehung  die  Verhältnisse  für  die  trau 
m a tische  Hirnentzündung;  es  handelt  sich  tlieils  um  exsudative  Hire 
entzündung,  welche  sicli  an  Verletzungen  der  Kopfhaut  und  des  Schädel 
anschliesst;  durch  Hinzutritt  septischer  Processe  kann  eine  jauchig 
Encephalitis  von  meist  rasch  progressivem  Charakter  veranlasst  werdet 
Zweitens  kann  sich  die  Encephalitis  an  directe  Verletzung  des  Gehn'11 
durch  Projectile  oder  andere  mechanisch  zerstörende  Körper  anschliesseu 
auch  hier  entscheidet  die  Mitwirkung  septischer  Agentien  über  den  Cha 
rakter  der  Entzündung.  Ist  dieselbe  ausgeschlossen,  so  pflegt  sich  in 
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Tmgebung  der  Verletzung  und  des  eingedrungenen  Fremdkörpers  die  ent- 
iuidliche  rothe  Erweichung  auszubilden;  die  von  derselben  bewirkte  Consi- 
tenzabnahme  erleichtert  die  Senkung  in  das  Hirn  eingedrungener  schwerer 
Vemdkörper.  Auf  die  Thatsache,  dass  auch  nach  traumatischen  Einwir- 
kungen auf  das  Gehirn,  die  nicht  zu  Continuitätsstörungen  führen  (z.  B. 
ach  Gehirnerschütterung),  erhebliche  Veränderungen  an  den  Hirn- 
efassen eintreten  können,  weisen  die  Beobachtungen  von  Sperling  und 
ivronthal  und  von  Fried  mann  über  den  Sectionsbefund  in  Fällen  soge- 
annter  cerebraler  traumatischer  Neurose  hin.  Es  handelt  sich  um 
iffus  im  Bereich  des  ganzen  Gehirns  nachweisbare  Veränderungen  der 
leinen  Gelasse  (lacunäre  und  aneurysmatische  Erweiterung,  Auftreten  von 
lutpigment  in  der  adventitiellen  Gefässscheide , Ansammlung  von  Bund- 
ellen in  letzterer,  zum  Tlieil  auch  hyaline  Entartung). 

Die  eitrige  Encephalitis  (der  Hirnabscess)  tritt  entweder  als 
om  Schädel,  von  den  Häuten  fortgesetzte  oder  als  metastatische  Entzün- 
ung  auf.  Diese  kann  durch  Verschleppung  mit  Eiterbacterien  behafteter 
’fröpfe  entstanden  sein  (septische  Embolie,  Hirnabscesse  bei  metastatischer 
Vvämie) ; übrigens  tritt  dann  nicht  selten  der  Tod  ein,  ehe  es  zur  eitrigen 
chmelzung  des  embolischen  Herdes  im  Hirn  gekommen  ist.  Zweitens  finden 
eh  secundäre  Hirnabscesse  zuweilen  im  Gefolge  von  eitriger  Mittel- 
hrentzündung,  namentlich  wenn  letztere  auf  die  harte  Hirnhaut  der 
hädelbasis  übergreift.  Ob  liier  die  eitrige  Encephalitis,  die  ohne  jeden 
Tecten  Zusammenhang  mit  der  primären  Eiterung  allseitig  von  Hirnsub- 
anz  umschlossen  im  Grosshirn  oder  Kleinhirn  liegen  kann,  durch  Ver- 
hleppung  von  Eiterbacterien  durch  den  rückläufigen  Ly  mph-  oder 
enen-Strom  entsteht,  ist  nicht  nachgewiesen.  Auch  im  Anschluss  an 
iterung  in  der  Nasenhöhle  oder  in  ihren  Nebenhöhlen  kommen  Hirnabscesse 
ir  Entwicklung,  deren  Sitz  meist  in  der  Marksubstanz  des  Vorderhirns 
gt.  Endlich  kommen  auch  anscheinend  idiopathische  (kryptogene- 
sche)  Hirnabscesse  vor.  Im  letzteren  Fall  ist  oft  nur  ein  einziger 
iterherd  im  Gehirn  vorhanden,  seltener  finden  sich  gleichzeitig  mehrfache 
bscesse.  Die  Grösse  der  einzelnen  Abscesse  überschreitet  selten  den  Um- 
ng  eines  Taubeneies.  Die  Eiteransammlung  stellt  sich  verschieden  dar, 
nach  ihrem  Alter.  Zuweilen  findet  man  Stellen  im  Gehirn,  wo  die  Ver- 
nlerung  noch  im  Stadium  der  eitrigen  Infiltration  steht;  liier  gleicht  der 
obe  Befund  dem  Bilde  der  gelben  Erweichung,  doch  weist  die  mikrosko- 
sche  Untersuchung  die  reichlich  in  der  Umgebung  der  Gefässe  angehäuften 
terzellen  nach.  Ist  die  eitrige  Schmelzung  eingetreten,  so  findet  man  den 
dben,  oft  auch  grünlich  gefärbten  Eiter,  der  zuweilen  ausserordentlich 
leiriechend  ist,  in  einer  von  zottig  pulpösen  Hirnmassen  begrenzten  Höhle 
gelagert.  In  anderen  Fällen,  wo  es  sich  um  offenbar  ältere  Entzündung 
adelt,  ist  der  Eiter  schleimig  metamorphosirt  und  durch  eine  Zone  skle- 
sirter  Hirnsubstanz  abgekapselt.  Die  Hirnabscesse  können  an  jeder  be- 
;bigen  Stelle  des  Gehirns  Vorkommen;  entstehen  sie  in  der  Nähe  der  Ven- 
kel,  so  erfolgt  zuweilen  Perforation  des  Eiters  in  die  letzteren.  Es  ist 
merkenswerth,  dass  man  zuweilen  Hirnabscesse  im  Mark  des  Grosshirns 
ich  im  Kleinhirn)  als  einen  zufälligen  Sectionsbefund  findet,  wenn  während 
■s  Lebens  keinerlei  Symptome  auf  ein  ernsteres  Hirnleiden  deuteten. 

Eine  infectiöse  Encephalitis  von  hämorrhagischem  Charakter,  die  sich 
»'zugsweise  um  die  Umgebung  der  Gefässe  der  Hirnrinde  localisirt,  kommt  relativ  häufig 
■ Eolge  der  Milzbrandinfection  vor.  Auch  bei  Endocarditis  ulcerosa  in  der 
ken  Herzhälfte  entwickelt  sich  zuweilen  multiple  hämorrhagische  Encephalitis  embo- 
hen  Ursprungs.  Hier  reihen  sich  die  oben-  erwähnten  multiplen  Hirnblutungen  bei  ge- 
sen  Fällen  von  „Purpura“  au  (vergl.  S.  307  d.  B.l. 

■Urch-Hirschfeld,  Pathol.  Anatomie.  4.  Aufl.  II.  I3d . 21 


322 


Vierter  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  des  Nervensystems. 


Zur  acuten  Encephalitis,  die  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  Jnfection  zurück^ 
führt  werden  kann,  gehören  auch  gewisse  Fälle  von  Chorea.  Hierfür  spricht  eine  Be 
obachtung  von  Nauwerck.  Während  die  makroskopische  Untersuchung  des  Gehirns  kein, 
wesentliche  Veränderung  ergab,  fanden  sich  im  verlängerten  Mark,  in  der  Brücke,  weiii^i- 
reichlich  in  der  Capsula  interna  und  in  der  Marksubstanz  des  Centrum  semiovale 
vasculäre  Entzündungsherde  (die  nirgends  in  eitrige  Schmelzung  übergingeni.  danebej 
kleine  Blutaustritte.  Wahrscheinlich  kann  ans  derartigen  herdförmigen  Entzündung: 
Sklerose  sich  entwickeln. 

Eine  acute  hämorrhagische  Poliencephalitis  superior  im  Gebiete  de 
Kerne  der  Augenmuskelnerven  wurde  von  Wern  icke  beschrieben  (eine  Krankheit,  die  j 
acuter  Weise  mit  fast  totaler  Lähmung  der  Augenmuskelnerven  und  schweren  Allgemein 
Symptomen  zum  Tode  führen  kann).  Die  hämorrhagische  Entzündung  war  iin  basal 
Höhlengrau  des  dritten  und  vierten  Ventrikels  localisirt. 

Als  acute  Encephalitis  der  Kinder  wurde  von  Strümpell  eine  eigenartig 
Erkrankung  des  kindlichen  Alters  beschrieben,  welche  gleich  der  acuten  Poliomyelitis  di 
Kinder  (s.  unten)  nach  einem  rasch  verlaufenden  acuten  Krankheitsstadinm  mit  Hirn 
lassung  von  Hemiplegie  abläuft  « (cerebrale  Kinderlähmung).  Es  handelt  sich  um  ein 
echte  interstitielle  Gehirnentzündung  mit  zahlreichen  Hämorrhagien . welche  pigmentin 
Narben  und  porencephalische  Defecte  (vergl.  oben  S.  284)  hinterlassen  kann.  Auch  h 
Verlauf  schwerer  Infectionskraukheiten  des  kindlichen  Alters  (z.  B.  bei  Scharlach  konm 
herdförmige  Encephalitis  mit  Hinterlassung  von  Defecten  und  Hemiplegie  vor.  Einfach 
Hirnblutungen  nach  Art  der  „Apoplexia  sanguinea“  Erwachsener  sind  im  kindlichen  Alt« 
selten.  Uebrigens  sind  auch  bei  Erwachsenen  Fälle  herdförmiger  hämorrhagischer  Ew 
plialitis  beobachtet  (entzündliche  rothe  Erweichung). 

Als  Encephalitis  der  Neugeborenen  bezeichnete  Virchow  einerseits  umschrii 
bene,  gelbliche  Herde,  welche  meist  im  Gebiet  der  Balkenstrahlnng  liegen  und  aus  diel 
zusammengelagerten  Körnchenzellen  bestehen,  andererseits  eine  diffuse  Veränderung.  w.-]<i 
namentlich  durch  Auftreten  von  Körnchenzellen  charakterisirt  sein  sollte:  auch  hob  V i 1 
chow  hervor,  dass  in  solchen  Fällen  die  Marksubstanz  grau  erscheine,  während  die  Bim 
blass  gegen  sie  absteche.  Namentlich  durch  die  Untersuchungen  von  Jastrowitz  i 
nachgewiesen,  dass  das  diffuse  Vorkommen  von  Körncheuzellen  im  Gehirn  Neugeboren 
physiologisch  ist.  Die  graue  Färbung  der  Marksubstanz  bei  Neugeborenen  erklärt  sc 
daraus,  dass  die  Markscheiden  der  Nervenfasern,  abgesehen  von  kleinen  Stellen,  not 
nicht  gebildet  sind.  So  erscheint  auch  der  Nerv  grau,  sobald  die  Markscheiden  zu  Gnur 
gingen  und  nur  die  Axencylinder  erhalten  blieben.  Dagegen  sind  die  erwähnten  milian 
bis  über  linsengrossen  gelben  Herde  offenbar  pathologische  Bildungen,  und  zwar  bestellt 
sie  nicht  nur  aus  Körnchenzellen,  sondern  es  sind  auch  nicht  körnig  entartete  Bundzoff 
und  kleine  Hämorrliagien  beigemischt.  Verfasser  fand  diese  Herde  häufig  bei  Neugeboren« 
welche  schweren  Formen  des  Icterus,  in  der  Hegel  in  Verbindung  mit  Nabeleitemn 
erlagen. 

Die  diffuse  Sklerose  des  Hirns  beruht  auf  Wucherung'  der  Bind« 
Substanz,  der  Neuroglia  auf  Kosten  der  Nervensubstanz;  in  der  Regel  i 
dabei  auch  die  Adventitia  der  Gefässe  in  hervorragendem  Grade  Sitz  h 
Zellwucherung.  Die  Hirnsubstanz  ist  ausgezeichnet  durch  auffallende  Perl 
heit,  die  sielt  sowohl  durch  die  elastische  Resistenz  gegen  Fingerdruck,  a 
durch  den  Widerstand  beim  Durchschneiden  verräth.  Neben  dieser  Feste  | 
keit  der  Hirnsubstanz  fällt  bei  höheren  Graden  der  Veränderung  eine  blas 
graue  Färbung  und  ein  eigentümlicher  matter  Glanz  der  Schnittfläche  au 
Die  Sklerose  ist  in  der  Regel  im  Centrum  semiovale  am  stärksten  ans? 
sprechen ; sie  ist  oft  mit  deutlicher  Atrophie  des  Gehirns  und  mit  Hydr 
cephalus  internus  verbunden.  Auch  hier  ist  die  entzündliche  Natur 
Erkrankung  zweifelhaft,  da  wahrscheinlich  eine  primäre  Atrophie  der  ne 
vösen  Elemente  die  Neuroglia  Wucherung  veranlassen  kann.  Man  findet  he 
diffuse  Sklerose  des  Hirnmarks  in  massigem  Grade  sehr  häufig  hei  Pot 
toren,  in  höherem  oft  im  Gehirn  Blödsinniger,  namentlich  auch  im  später* 
Stadium  der  Dementia  paralytica.  Häufig  bemerkt  man  in  solchen  Fh' 
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eichen  früherer  Congestionen  (Schlängelung  der  Gefässe,  Pigmentanhäu- 
ing  in  ihrer  Umgebung).  Unter  diese  Zeichen  gehört  auch  der  soge- 
unnte  auf  Erweiterung  der  perivasculären  Räume  beruhende  etat  crible 
}r  Hirnsubstanz,  bei  höherer  Entwicklung  desselben  erhält  die  betroffene 
irnsubstanz  ein  gleichsam  wurmstichiges  Aussehen. 

Die  herdförmige  Sklerose  ( Sclerose  en  plaques ) tritt  mitunter 
ilitär  auf,  so  in  einzelnen  Hirnwindungen  bei  Epileptikern  und  Idioten. 
i anderen  Fällen  dagegen  ist  das  Gehirn  und  auch  das  Rückenmark  von 
uhlreichen  sklerosirten  Herden  durchsetzt.  Im  Gehirn  haben  die  sklero- 
ürten  Stellen  vorwiegend  in  der  Marksubstanz  ihren  Sitz,  sie  zeigen  sich 
der  Form  sehr  fester,  schwer  schneidbarer  Herde,  deren  Grenze  gegen 
e Umgebung,  wenigstens  für  die  grobe  Betrachtung,  scharf  erscheint.  Die 
tlerosirten  Stellen  sind  bald  von  glänzend  weisser  Farbe,  bald  grau  bis 
fauroth,  zuweilen  auch  leicht  gelblich  gefärbt ; sie  ragen  auf  der  Sclmitt- 
iche  vor,  oder  bleiben  in  gleichem  Niveau  mit  derselben,  seltener  sind  sie 
jugesunken.  Wahrscheinlich  haben  wir  in  den  indurirten  Partien,  denen 
je  Krankheit  iliren  Namen  verdankt,  nur  das  zweite  Stadium  des  Pro- 
fsses  vor  uns,  welcher  in  der  Regel  erst  nach  mehrjährigem  Krankheits- 
Hanf  zur  anatomischen  Untersuchung  kommt.  Doch  findet  man  zuweilen 
*ben  den  festen  Plaques  auch  weichere  Partien  im  Hirn,  von  gelatinösem 
Bissehen.  Hier  erkennt  man  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  be- 
achtliche Wucherung  der  Neurogliazellen,  während  in  den  indurirten 
eilen  die  Neuroglia  in  ein  dicht  verfilztes,  fibrilläres  Gewebe  verwandelt 
. Die  Nervenfasern  sind  grösstentheils  zu  Grunde  gegangen,  nur  theil- 
tise  sind  noch  Axencylinder  nachzuweisen.  Zuweilen  findet  man  in  den 
tlerosirten  Herden  reichlichere  Fettkörnchenzellen,  ferner  Corpora  amylacea. 
[e  Gefässe  in  der  Umgebung  besitzen  eine  verdickte,  kernreiche  Wand, 
iiarcot  fand  öfters  die  Lymphscheiden  der  Gefässe  mit  Fetttröpfchen 
Hüllt  und  nimmt  an,  dass  auf  diesem  Wege  die  Resorption  der  zerfallenen 
“Tvenelemente  stattfinde.  Liegen  die  sklerosirten  Herde  in  der  grauen 
«bstanz,  so  sind  die  Ganglienzellen  geschrumpft,  pigmentreich,  ohne  Fort- 
ttze.  sie  schwinden  allmählich.  Auch  im  Rückenmark  finden  sich  analoge 
rdförmige  Veränderungen.  Der  klinische  Verlauf  spricht  in  manchen 
Illen  dafür,  dass  die  Veränderungen  vom  Rückenmark  ihren  Ausgang  ge- 
mimen  und  erst  in  zweiter  Linie  das  Hirn  ergriffen.  Es  lassen  sich  nach 
r verschiedenen  Localisation  im  centralen  Nervensystem  drei  Formen 
Iterscheiden : die  spinale,  die  cerebrospinale  und  die  cerebrale 
psseminirte  Sklerose;  natürlich  sind  die  Symptom enbilder  der  Krank- 
et entsprechend  den  Varietäten  der  Localisation  verschiedenartig. 

Sehr  lückenhaft  und  unsicher  ist  noch  die  pathologische  Anatomie  jener  Reihe  von 
snumkrankheiten,  die  man  als  Psychosen  zusammenfasst,  denen  sich  einige  der  in 
•en  pathologischen  Grundlagen  noch  völlig  dunklen  Nervenkrankheiten  anschliessen.  Die 
•tersuchung  mit  unbewaffnetem  Auge  lässt  hier  theils  völlig  im  Stich,  theils  ergieht  sie 
unde,  deren  Bedeutung  zweifelhaft  ist,  da  sie  in  ähnlicher  Weise  auch  im  Gehirn  von 
nviduen  Vorkommen,  welche  keine  offenbaren  Erscheinungen  psychischer  Anomalie  boten, 
f!  mikroskopische  Untersuchung  hat  ebenfalls  den  Nachweis  der  wesentlichen  anatomi- 
,en  Grundlagen  jener  Krankheiten  bisher  nicht  führen  können ; sie  steht  hier  vor  einer 
rfgabe,  die  der  Natur  der  Sache  nach  die  grössten  Schwierigkeiten  einscliliesst.  Schon 
Frage,  ob  die  mikroskopisch  gefundenen  Veränderungen  wirklich  pathologischer  Natur 
I ist  oft  nicht  sicher  zu  beantworten,  weil  das  Gehirn  erst  durch  künstliche  Methoden 


genauen  mikroskopischen  Untersuchung  zugänglich  wird,  und  weil  durch  die  ange- 
iideten  Reagentien  leicht  künstliche  Veränderungen  entstehen.  Die  Hirnsubstanz  ist 
dieser  Beziehung  so  empfindlich,  dass  geringe  Schwankungen  in  der  Goncentration  der 
' Ortung  verwendeten  Substanzen  (gewöhnlich  Chromsäure,  resp.  chromsaures  Kali) 
lz  verschiedenartige  Bilder  bedingen  können.  Hierher  gehören  namentlich  gewisse  Be- 


324 


Vierter  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  des  Nervensystems. 


funde  an  den  Ganglienzellen:  Veränderungen  in  der  Form  ihrer  Kerne,  Schrumpfm,^. 
processe,  Vacuolenbildung,  hyaline  Quellung. 

Die  Schwierigkeiten,  welche  sich  bei  der  Beurtheilung  pathologischer  Befunde  in, 
Gehirn  selbst  und  in  seiner  Umgebung  heraussteilen,  werden  am  klarsten  durch  die  Th:  r- 
Sache  illustrirt,  dass  einerseits  umfängliche  Defecte  (z.  B.  Atrophie  eines  ganzen  Stirn- 
lappens,  selbst  einer  Grosshirnhemisphäre,  massenhafte  Cvsticercen  in  verschiedenen  TL<-ij.  L 
der  Hirnrinde)  bestehen  können,  ohne  dass  während  des  Lebens  auffällige  psychi-die  W;.:,- 
ptome  hervortraten,  während  andererseits  das  Gehirn  von  Individuen,  welche  unter  deu 
schwersten  psychischen  Symptomen  (Delirium  acutum,  Manie,  schwere  Melancholie  u.  g.  v.j 
starben,  sich  in  anatomischer  Hinsicht  anscheinend  normal  verhalten  kann.  Die  Falle  sind 
überhaupt  selten,  wo  der  Sectionsbefund  des  Gehirns  allein  die  Ueberzeugung  begründet, 
dass  währenddes  Lebens  eine  Geisteskrankheit  bestanden  haben  müsse.  Andererseits  kact 
die  Bekanntschaft  mit  dem  Krankheitsverlauf  leicht  dahin  führen,  dass  auf  gewisse  abnonw 
Befunde  im  Gehirn  und  in  seiner  Umgebung  zu  viel  Gewicht  gelegt  wird.  Zu  den  patho- 
logischen Vorkommnissen,  welche  bei  den  Sectionen  Geisteskranker  leicht  überschätzt  «er- 
den, gehören  namentlich  manche  Veränderungen  am  Schädel  (asymmetrische  Bilden;:. 
Hyperostose,  Atrophie,  Exostosen),  ferner  Trübungen  und  Verdickungen  der  Hirnhäute. 
Verwachsungen  und  Verdickungen  der  Ependymblätter  der  Ventrikel,  aber  auch  Befoude 
im  Gehirn  selbst;  Ungleichheiten  des  Blutgehaltes,  partielle  Atrophie  der  Hirnrinde.  Pt- 
generationsbefunde  und  chronische  Endarteriitis  an  deu  Hi  tilge  fassen. 

Für  eine  Anzahl  der  häufigsten  „Geisteskrankheiten“  fehlt  noch  gänzlich  di 
Kenntniss  der  ihnen  zu  Grunde  liegenden  pathologisch-anatomischen  Veränderung,  n.  Bei- 
läufig mag  liier  erwähnt  werden,  dass  nach  Meynert  in  den  Leichen  Tobsüchtiger 
in  einer  grösseren  Zahl  von  Fällen  (47  Proc.)  Hirnhyperämie  constatirt  wurde,  welche 
namentlich  die  kleinen  und  kleinsten  Gefässe  betraf,  während  in  den  Leichen  Melan- 
cholisch er  meist  Anämie  des  Gehirns  anfüel,  oft  begleitet  von  Hirnödem.  Auch  bei 
der  maniakalischen  Form  des  Delirium  acutum  besteht  nach  Schulet  Erfahrung  ein, 
höchstgradiger  liyperämischer  Zustand  des  gesammten  centralen  Nervensystems , nament- 
lich der  Hirnrinde  (mit  Austritt  rother  Blutkörperchen  in  die  Lymphräume  und  in  die 
Hirnsubstanz  selbst);  der  melancholischen  Form  des  Delirium  acutum  entspricht  dagte  n 
ein  vorwiegend  anämischer,  zum  Tlieil  ödematöser  Zustand  des  Gehirns.  Von  Füttere! 
wurden  in  zwei  Fällen  von  Delirium  acutum  herdförmige  Erkrankungen  an  der  Grenze 
der  Grosskimrinde  und  Marksubstanz  gefunden,  welche  durch  blässere  Färbung  (g.-lbw.U 
mit  einem  Stich  ins  Graue)  gegen  die  Umgebung  abstachen.  Durch  mikroskopisch.  Unter- 
suchung wurde  im  Bereich  der  Herde  das  Fehlen  der  Markscheiden  an  den  Nervenfasern 
nachgewiesen,  während  die  Axencylinder  in  grosser  Auzald  erhalten,  die  Ganglienzellen 
zum  Tlieil  zu  Grunde  gegangen  waren.  Im  Centrum  der  Herde  bestand  Thrombose  kleinei 
Gefässäste. 

Am  besten  bekannt  ist  die  pathologische  Histologie  der  progressiven 
Paralyse.  Unter  den  makroskopischen  Veränderungen  an  der  harten  Hirnbant 
ist  die  hämorrhagische  Pachymeuingitis  zu  erwähnen,  die  hier  relativ  häufig  gefunden 
wird  (Mendel  fand  sie  unter  57  Sectionen  von  Paralytikern  20 mal),  die  jedoch  keines- 
wegs der  progressiven  Cerebralparalyse  eigenthümlich  und  möglicher  Weise  auf  trauma- 
tische Einwirkungen  zurückzuführen  ist.  An  deu  weichen  Hirnhäuten  ist  der  Befund 
venöser  Hyperämie  und  die  ödematöse  Schwellung  hervorzuheben,  welche  über  atrophi- 
schen Stellen  der  Rinde  oft  sehr  stark  ausgebildet  ist.  Die  starke  Entwicklung  d« 
Granulationen  der  Araclmoidea  (der  Meyer 'sehen  Zotten),  das  Auftreten  grauweisser  bis 
gelblicher  Trübungen  und  Verdickungen,  welche  besonders  entsprechend  den  Windung- 
furchen der  Couvexität  (vorzugsweise  des  Stirnhirns)  entwickelt  sind,  hatte  früher  zu  dei 
Auffassung  geführt,  dass  die  wesentliche  anatomische  Grundlage  der  progressiven  Palralys. 
in  einer  Meningitis  zu  suchen  sei.  Die  Verwachsung  der  Pia  mat-cr  mit  der  Hirnriinh 
(am  häufigsten  an  der  Oberfläche  der  Stirnlappen,  längs  der  Sylvi’schen  Furche,  de» 
Scheitel-  und  Parietallappen)  ist  als  ein  sehr  häufiger  Befund  bei  Paralytikern  bekannt 
Foville  sah  denselben  als  pathognostisch  au.  Unzweifelhaft  kommen  diese  Adhäsion'1 
auch  bei  anderen,  besonders  entzündlichen  Störungen , welche  von  den  Meningen  auf  da 
Hirnrinde  übergreifeu,  vor.  Im  Gehirn  selbst  macht  sich  in  den  Fällen,  welche  den  später« 
Stadien  der  Krankheit  entsprechen,  die  Atrophie  bemerkbar,  welche  besondere  an  de» 
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imlappen,  den  Centralwindungen  und  am  Scheitellappen  durch  Verschmälerung-  der  Win- 
lio-eu  (zuweilen  mit  querer  Runzelnng)  und  Vertiefung  der  Windungsfnrchen  hervortritt. 

Unter  den  feineren  pathologischen  Structurveränderung-en  bei  Cerebral- 
ralyse  wird  auf  das  Verhalten  der  Gef ässe  Gewicht  gelegt  werden.  Endarteriitis  chro- 
ca  (mit  Dilatation  und  Stenose)  an  den  grossen  Gefässen  der  Hirnbasis  wurde  öfters  in 
•u  Leichen  der  Paralytiker  gefunden,  aber  keineswegs  häufiger  als  bei  anderen  Individuen 
s entsprechenden  Lebensalters.  Die  Blutfüllung  der  feineren  Hirngefässe  ist  verschieden, 
zeigt  alle  Zwischenstufen  zwischen  Anämie  und  hochgradiger  Hyperämie.  Erweite- 
ng  der  adventitiellen  Räume  und  Erfüllung  derselben  mit  lymphoiden  Zellen,  mit 
heil  Blutkörperchen  und  aus  solchen  entstandenen  Pigmentkörnern  stellt  einen  fast 
nstanten  Befund  dar;  auch  die  hyaline  Degeneration  der  kleinen  Arterien  und  der  Ca- 
laren  ist  bei  der  progressiven  Cerebralparalyse  häufig.  Alle  diese  Veränderungen 
mmen  freilich  auch  unter  anderen  Umständen  vor;  namentlich  im  Gehirn  von  Potatoren, 
der  bindegewebigen  Grundsubstanz  (Neuroglia)  des  Gehirns  der  Paralytiker  findet  sich 
staut  eine  erhebliche  Vermehrung  der  kernartigen  Elemente.  Binswanger  fand  klein- 
eilige  Herde  im  Himparenchym;  sie  lagen  vorzugsweise  in  den  basalen  Abschnitten  der 
in-  und  Occipitallappen.  Besonders  auffällig  ist  der  reichliche  Befund  und  die  starke 
sbildnng  der  sogenannten  Spinnenzellen.  Diese  Gebilde,  die  zwar  auch  im  normalen 
hirn  Vorkommen,  sind  in  ihrer  Genese  noch  ungenügend  erforscht;  unter  pathologischen 
rliältnissen  stellen  sie  sich  als  rundliche  oder  längliche,  kernhaltige  Körper  mit  zahl- 
ehen  langen  verästelten  Fortsätzen  dar,  welche  mit  den  Gefässwänden  Zusammenhängen, 
je  Wucherung  der  Grundsubstanz,  welche  zuweilen  zu  diffuser  oder  herdartig  dissoni- 
er Sklerose  führt,  zeigt  sich  namentlich  auch  an  der  Epeudymschicht  der  Ventrikel, 
es  in  der  Regel  zur  Entwicklung  reichlicher  Granulationen  kommt.  Gleichzeitig  be- 
ht  meist  Hvdrocephalus  mässigen  Grades. 

Die  Angaben  über  Alterationen  an  den  Ganglienzellen  sind  ans  den  oben  be- 
irten  Gründen  vorsichtig  zu  beurtheilen ; es  wurde  hervorgehoben : blasige  Auftreibung, 
regelmässige  Schrumpfung,  Theiluug  ihrer  Kerne  — Schwellung  des  Zellprotoplasmas, 
’-mentirung . fettige  Degeneration,  hyaline  Umwandlung,  auch  einfache  Atrophie  der- 
ben: ferner  Erweiterung  und  Erfüllung  der  pericellulären  Räume  mit  Exsudatmassen, 
uswanger  wies  körnige  Degeneration  der  Kerne  der  Riesenpyramidenzellen 
tzi  des  Paracentralläppchens  nach.  An  den  markhaltigen  Nervenfasern  wurde  eben- 
s Atrophie  constatirt.  In  neuester  Zeit  hat  Tuczek  bei  Paralytikern  in  bestimmten 
adengebieten  (namentlich  der  Insel  und  der  Br oca’scheu  Windung)  Schwund  jener  der 
denoberfläche  parallelen  markhaltigen  Nervenfasern  (kurze  corticale  Associationsbahnen 
Exner)  nachgewiesen.  Die  Atrophie  beginnt  in  der  äusseren  Schicht  der  Hirnrinde, 
ist  wahrscheinlich,  dass  die  primäre  Veränderung  in  der  Degeneration  der  nervösen 
raente  liegt,  während  die  Wucherung  des  interstitiellen  Gewebes  erst  secundär  in  Folge 
Schwundes  hinzutritt.  Nach  neueren  Untersuchungen  von  Binswanger  beginnt  die 
iscke  progressive  Paralyse  mit  Degeneration  der  Nervenendausbreitungen  der  Corticalis ; 
elbe  geht  bereits  im  Anfang  der  Krankheit  auf  die  markhaltigen  Nervenfasern  und 
Ganglienzellen  über.  Die  degenerativen  Veränderungen  der  Gefässe  (hyaline  Meta- 
hose) schliessen  sich  frühzeitig  an;  in  ihrem  Gefolge  entwickelt  sich  Proliferation 
Gefässwandelemente , die  schliesslich  zur  Verengung  des  Lumens  führen  kann.  Erst 
"'eiteren  Verlauf  des  Leidens  treten  wahre  entzündliche  Veränderungen  hinzu  (klein-- 
ige  Anhäufungen  in  den  adventitiellen  und  in  den  extraadventitiellen  Lymplibahnen). 
chronisch -entzündlichen  Veränderungen  in  der  Pia  sind  wahrscheinlich  durch  Fort- 
-ung  der  Wucherung  von  den  Gefässscheiden  entstanden.  Im  Allgemeinen  sind  die  er- 
"nten  krankhaften  Veränderungen  vorzugsweise  in  den  Frontallappen,  der  Insel  und 
I Parietallappen  localisirt. 

Hie  Betheiligung  des  Rückenmarks  an  den  der  Paralyse  zu  Grunde  liegenden 
nkliafteu  Veränderungen  ist  namentlich  durch  die  Untersuchungen  von  Westphal 
hge wiesen.  Der  Befund  von  Körnchenzeilen,  besonders  im  Gebiet  der  Seitenstränge, 
jedoch  keineswegs  der  progressiven  Paralyse  eigentümlich , sondern  unter  dem  Ein- 
3 des  chronischen  Marasmus,  bei  Schwindsüchtigen,  bei  verschiedenen  Geisteskranken 
^tatirt  (Simon);  es  ist  der  Nachweis  dieser  Elemente  allein  nicht  als  Kriterium  einer 
' •itis  anzuerkennen.  Von  sonstigen  Affectionen  des  Rückenmarks  ist  namentlich  auf 
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(las  nicht  seltene  Vorkommen  sec  nndiirer  Degeneration  (der  Hinterstränge  und  Hinn-r- 
seitenstränge)  bei  Paralytikern  hinzuweisen.  Seltener  wurde  disseminirte  chronische  Myelitis 
beobachtet. 

Zu  (len  sogenannten  functioneilen  Krankheiten  des  Nervensystems,  für 
welche  die  anatomische  Untersuchung  keine  beständigen  den  krankhaften  Erscheinungen 
zu  Grunde  liegenden  Veränderungen  nachweist  , gehört  auch  die  Epilepsie.  Auf  Grund 
experimenteller  Erfahrungen  wurde  früher  als  Centrum  für  die  Auslösung  der  typischen 
Krampfanfälle  das  verlängerte  Mark  oder  die  Brücke  (Nothnagel's  Krampf, 
centrum)  angesehen.  Pathologisch-anatomische  Befunde,  welche  diese  Annahme  hätten 
stützen  können,  wurden  nicht  beigebracht,  die  von  Schröder  von  der  Kolk  bervur- 
gehobene  Dilatation  der  Capillaren  in  den  Kernen  des  Hypoglossus  und  Vagus  in  den! 
Leichen  von  Epileptikern  findet  sich  nicht  constant  und  dürfte  auch,  wo  sie  naclnveiAar 
ist,  als  eine  secundäre  und  keineswegs  typische  Veränderung  gelten.  Die  neueren  Experi- 
mente (von  Hitzig,  Ferrier,  Frank  und  Pitres,  Rosenthal  u.  A.)  sprechen  für  die 
Annahme,  dass  im  motorischen  Gebiet  der  Hirnrinde  der  Ausgangspunkt  für  das 
Auftreten  epileptischer  Krampfanfälle  gegeben  ist.  Dem  entspricht  die  pathologis( ’n-anatoj 
mische  Erfahrung,  dass  wiederholt  in  den  Leichen  von  Epileptikern  Läsionen  der  Hirn- 
rinde nachgewiesen  wurden  (Atrophie  und  Sklerose  einzelner  Windungen,  umschriebene 
Meningitis,  Compression  durch  Verdickung  der  Dura  mater,  durch  Exostosen i.  Von 
Meynert  wurde  hervorgehoben,  dass  bei  der  Autopsie  von  Epileptikern  auffallend  häi 
Veränderungen  im  Ammonshorn  gefunden  werden.  Verfasser  kann  diese  Angabe 
bestätigen,  es  handelte  sich  theils  um  Atrophie  und  Sklerose  der  bezeicbueten  Hirnpartieii 
in  einzelnen  Fällen  auch  um  ältere  oder  frischere  Erweichungsherde. 
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Zeitsclir.  f.  klin.  Med.  VIH.  S.  100.  — F e re  (sec.  Deg.  im  Peduncuhtsi.  Gompt.  retnl.  de  1 
soc.  de  Biol.  1882.  p.  822.  — Honten  (Virchow-Hirsch’s  Jahresber.).  1884.  I.  S.  273. — Mo 
nakow,  Arch.  f.  Psych.  XIV.  S.  699. 

In  dem  vorhergehenden  Capitel  ist  bereits  wiederholt  auf  regressiv 
Veränderungen  im  Gehirn  Bezug  genommen  worden.  Hier  sind  noch  einzeln 
Formen  der  Rückbildung  zu  besprechen,  die  bisher  noch  keine  Erwühnon 
gefunden  haben  und  die  wenigstens  nicht  direct  mit  entzündlichen  Pro 
cessen  oder  herdförmigen  Circulationsstörungen  Zusammenhängen;  anderer 
seits  soll  eine  kurze  Uebersicht  gegeben  werden  über  die  wichtigsten  Met 
morphosen,  welche  an  den  einzelnen  Strnctnrbestandtbeilen  des  Gehirn 
Vorkommen. 
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In  erster  Richtung  ist  namentlich  die  senile  Atrophie  des  Gehirns 
i erwähnen.  Der  Schwund  betrifft  vorzugsweise  das  Grosshirn,  nament- 
h die  Substanz  der  Hirnwindungen.  Das  Volumen  des  Gehirns  ist  ver- 
indert,  die  Windungen  liegen  nicht  der  Innenfläche  des  Schädels  an,  es 
det  sich  im  Subaraclmoidealraume  vermehrte  Flüssigkeit.  Die  Hirnwin- 
lgen  sind  schmäler  als  normal,  die  Rinde  auf  dem  Durchschnitt  ent- 
rechend  verdünnt,  die  Furchen  zwischen  den  Windungen  klaffen  weit, 
uweileu  erscheint  die  Oberfläche  der  Hirnwindungen  nach  Entfernung  der 
ia  niater  fein  gerunzelt.  Der  beschriebene  Schwund  betrifft  selten  alle 
indungen  gleichmässig,  zuweilen  sind  nur  die  Stirnwindungen  atrophisch 
er  nur  die  Hinterlappen,  oft  nur  Theile  der  einen  oder  anderen  Windung, 
e Hirnsubstanz  ist  bei  der  Altersatrophie  in  der  Regel  fester,  oft  sogar 
hr  fest,  die  Marksubstanz  von  leicht  graulicher  Farbe.  Es  spricht  sich 
erin  aus,  dass  der  Schwund  das  eigentliche  Parenchym,  die  Nervensub- 
anz  betrifft.  In  der  Regel  besteht  neben  den  beschriebenen  Veränderungen 
ydrocephalus  internus  und  diffuse  Verdickung  der  Pia  mater.  Zuweilen 
itt  ein  gleichartiger  allgemeiner  Hirnschwnnd  auch  im  früheren  Lebens- 
ter  auf,  namentlich  bei  Potatoren,  bei  chronischer  Bleiintoxication , im 
ät-eren  Verlauf  von  Geisteskrankheiten;  zuweilen  ist  auch  die  chronische 
eningitis  der  Convexität  als  Ursache  anzuführen. 

Partielle  Atrophie  der  Hirnsubstanz  kann  unter  verschiedenen 
rhältnissen  eintreten;  so  durch  den  Druck  von  Neoplasmen,  welche  sich 
m Schädel  und  von  den  Hirnhäuten  aus  entwickelten.  Ferner  in  der  Um- 
bung  von  apoplektischen  und  Erweichungsherden  des  Gehirns.  Es  kommt 
rigens  vor,  dass  nach  apoplektischen  Ergüssen,  z.  B.  der  Seh-  und  Streifen- 
ligel.  eine  ganze  Hemisphäre  atrophisch  wird.  In  anderen  Fällen  beruht 
Pe  Kleinheit  des  ganzen  Gehirns  oder  die  Verkümmerung  einzelner  Theile 
hf  Hemmung  des  Gehirnwachsthums  in  den  Kinderjahren. 

Von  den  rückgängigen  Meta- 
orphosen,  wie  sie  bei  verschiede- 
n Erkrankungen  an  den  einzelnen 
le menten  der  Hirnsubstanz  vor- 
mmen.  ist  die  fettige  Metamor- 
Itose  bereits  erwähnt  worden.  Es 
urde  hervorgehoben,  dass  sowohl  die 
nglienzellen  als  die  Nervenzellen, 
ss  ferner  die  Zellen  der  Neuroglia 
d der  Gefässwandungen  und  endlich 
ahrscheinlich  auch  emigrirte  weisse 
utkörperchen  in  jene  Fettkörn- 
ien zellen  und  Fettkörnchenhaufen 
h umwandeln  können,  denen  wir  im 
Wiirn  und  Rückenmark  bei  so  vielen 
i'ocessen  begegnen.  Unbekannt  ist  da- 

fgeu  der  Entstehungsmodus  der  als  Corpora  amylacea  benannten  rund- 
fchen,  von  einer  concentrischen  Schale  umgebenen  Körperchen,  die  zum 
»heil  deutliche  Stärkereaction  geben.  Sie  finden  sich  regelmässig  reichlich 
n Gehirn  älterer  Individuen,  namentlich  im  verdickten  Ependym  der  Ven- 
<ikel.  auch  in  den  Bulbi  olfactorii. 

Einfache  Atrophie  wird  an  den  Ganglienzellen  nicht  selten 
jiobaclitet,  sie  äussert  sich  in  Schrumpfung  der  Ganglienkörper,  in  Ein- 
übung ihrer  Fortsätze.  Häufig  findet  man  die  Ganglienzellen  durch  reich- 
jfches  Pigment  stark  bräunlich  gefärbt,  und  in  Fällen,  wo  dieser  Befund 
y Gehirn  Geisteskranker  vorlag,  hat  man  von  p i g m entöserE  n t a r t u n g 


Fig\  G9. 

1:350.  Zerznpfungspräparat.  Entstehung  von  Köm- 
chonkugeln  aus  Ganglienzellen  (encephalit.  Herd). 
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derselben  gesprochen.  Andererseits  findet  man  jedoch  stark  pigmentirte 
Ganglienzellen  auch  in  den  Leichen  von  Individuen,  welche  niemals  psy- 
chische Symptome  darboten,  namentlich  in  höherem  Lebensalter. 

Eine  eigenthiimliche  Metamorphose  der  Ganglienzellen , die  bald  als 
Sklerose,  als  glasige  Quellung,  als  wachsartige  Entartung  bezeichnet 
wird,  kennzeichnet  sich  durch  das  homogene,  glasige  Aussehen  der  gev.  ähn- 
lich vergrösserten  Zellen,  dabei  macht  sich  die  Sprödigkeit  der  so  verän- 
derten Zellen  durch  das  Auftreten  von  Rissen  und  Sprüngen  deutlich.  Auch 
diese  Veränderung  kommt  bei  Geisteskranken,  aber  ebenso  in  den  Leichen 
geistig  Gesunder  vor. 

Verkalkung  einzelner  Ganglienzellen  oder  ganzer  Gruppen  von  sol- 
chen ist  mehrfach  beobachtet  worden.  Virchow  fand  diese  Veränderung 
in  der  Hirnrinde  eines  Individuums,  welches  eine  bedeutende  Commotio 
cerebri  erlitten  hatte.  C.  Fried länd er  fand  in  einem  Fall  von  hämor- 
rhagischer Erweichung  traumatischen  Ursprunges  verkalkte  Ganglienzellen 
bereits  13  Tage  nach  der  Verletzung. 

Von  regressiven  Veränderungen  an  den  Nervenfasern  ist  die  körnige 
Metamorphose  bereits  besprochen  worden.  Fenier  kommt  nicht  selten 
einfache  Atrophie  vor,  welche  auf  langsamer  Schrumpfung  der  Mark- 
scheide beruht,  bei  der  übrigens  *-l»*rii- 
falls  eine  körnige  Metamorphose  Regel 
ist.  Der  Achsencylinder  kann  nach 
dem  Untergang  der  Markscheide  noch 
lange  bestehen  bleiben.  Auch  die 
varicöse  Hypertrophie  der 
Achsencylinder  findet  sich  na- 
mentlich in  der  Umgebung  von  Er- 
weichungsherden  entzündlichen  und 
embolischen  U rsprunges. 

Eine  eigenthümlich  bedingte  Degenera- 
tion der  Nervenfasern  wird  als  strang- 
förmige  secundäre  Degeneration 
(Türck)  bezeichnet.  Am  besten  bekannt 
ist  die  seenndäre  Degeneration  dei 
Pyramide  n b ahn,  doch  kommt  eine  gleich- 
artige Veränderung  auch  in  sensoriellen  Lei- 
tungshahnen in  Folge  der  Zerstörung  der 
entsprechenden  Rindencentra  zu  Stande.  So 
wurde  nach  Zerstörung  der  Occipitallappcn 
durch  pathologische Processe  Atrophie  der 
Opticushahnen  (Atrophie  im  Corpus  geni- 
culatum  ext.,  im  Pnlvinar  und  in  den  Seh- 
nerven selbst)  nachgewiesen  (Monakow. 
Die  secundäre  Entartung  der  Pyramiden- 
bahn (der  motorischen  Leitungsbahn) 
tritt  ein.  wenn  Zerstörung  dieser  Bahn  in 
ihrem  centralen  Ursprung  (motorische  Rin* 
dencentra)  oder  an  einer  Stelle  ihres  Verlaufs 
stattfindet;  sie  ist  daher  vorwiegend  an 
hämorrhagische  Zertrümmerung  und  embo- 
lische  oder  thrombotische  Erweichung,  an 
umschriebene  Entzündung  des  betreffenden 
welche  öfters  die  Nervenbahnen  ihres  Sitze? 
nicht  vollständig  zerstören.  Im  Gehirn  rufen  also  Ausfallsherde  im  Gebiete  der  Central' 
windungen,  im  Lohns  paracentralis  (wenn  die  Marksubstanz  betheiligt  ist),  ferner  im  Gu- 


Fig.  70. 

Schoma  der  absteigendem  Degeneration  in  der  Pyra- 
midonbahn  beim  Sitz  eines  Erkrankungshordcs  in' der 
Caps,  interna  links  (nach  Edinger). 

Gebietes  geknüpft,  seltener  an  Geschwülste, 
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Hin  semiovale  (wenn  sie  die  Pyramidenbiindel  betreffen),  in  der  Capsula  interna  (zwischen 
ä weifkern  und  Linsenkern)  die  absteigende  Degeneration  hervor.  Wahrscheinlich  schliesst 
■k  die  strangförmige  Entartung  auch  an  Herde  im  Hirnschenkelfuss  und  in  der  Brücke, 
mn  die  Pyramidenbündel  getroffen  sind,  an,  endlich  auch  an  Läsionen  der  Pyramiden 
Ibst  Nach  Ckarcot  tritt  nach  Zerstörung  des  Knies  der  Capsula  interna  oder  des 
müssenden  Tlieils  des  Centrum  semiovale  eine  bis  zur  Brücke  verfolgbare  absteigende 
itartung  ein,  welche  im  Gegensatz  zu  der  Degeneration  der  Pyramidenbahn,  deren  Sitz 
n mittleren  Drittel  des  Hirnschenkelfusses  entspricht,  das  innere  Drittel  desselben 
Bnimmt. 

Das  Vorhandensein  der  secundären  Degeneration  ist  entsprechend  den  späteren  Sta- 
tt mit  unbewaffnetem  Auge  an  der  grauen  Verfärbung  der  betroffenen  Abschnitte  zu 
tennen;  nach  längerem  Bestehen  führt  die  Schrumpfung  zum  Einsinken  der  entarteten 
«eile,  an  den  Hirnschenkeln,  der  Brücke,  den  Pyramiden  ist  die  Volumenverminderung 
betroffenen  Hälfte  ohne  Weiteres  auffallend.  An  in  Chromsäure  gehärteten  Tkeilen 
ehen  die  degenerirten  Partien  durch  ihre  blassgelbe  Färbung  gegen  ihre  Umgebung  ab. 
b mikroskopische  Untersuchung  soll  nach  Bouchard  bereits  am  6.  Tage  nach 
' Verletzung  den  Beginn  fettiger  Entartung  constatiren  lassen;  nach  dem  12.  Tage  ist 
• unzweifelhaft  nachweisbar.  Die  ersten  Veränderungen  betreffen  das  Nervenmark , es 
fällt  Ballen,  in  denen  fettige  Degeneration  auftritt,  später  zerfallen  grösstentheils 
rh  die  Achsencylinder.  Das  interstitielle  Bindegewebe  betheiligt  sich  erst  später,  indem 
bliferation  in  demselben  auftritt:  Vermehrung  der  Kerne,  Anhäufung  von  Spinnenzellen, 
izt  treten  auch  reichliche  Körnchenzellen  auf,  im  weiteren  Verlauf  schwinden  dieselben, 
regen  finden  sich  reichliche  Corpora  amylacea,  die  Verdichtung  des  interstitiellen  Ge- 
nies nimmt  zu,  schliesslich  kann  sich  das  letztere  in  ein  sklerotisches  fibrilläres  Binde- 
rebe umwandeln. 

Von  rückgängigen  Metamorphosen  an  den  Gefässen  des  Gehirns  wer- 
a am  häufigsten  diejenigen  beobachtet  , welche  mit  der  Arteriosklerose 
Hunden  sind,  also  die  Verkalkung  und  die  Fettentartung.  Finden  sich 
chliche  Kalkeinlagerungen  (körnige  Kalkconcremente  in  der  Intima  oder 
liogeue  Kalkinfiltration  der  ganzen  Gefässwand),  so  giebt  die  Schnitt- 
fche  des  Gehirns  dem  darüber  hinfahrenden  Finger  einen  Eindruck  wie 
- rasirtes  Kinn.  Die  Fettdegeneration  der  Blutgefässwandungen 
imzeichnet  sich  mikroskopisch  durch  das  Auftreten  zahlreicher  feiner 
inzender  Punkte,  welche  in  Aether  gelöst  und  durch  Ueber osmiumsäure 
nwarz  gefärbt  werden.  Uebrigens  kommt  die  Fettdegeneration  der  Hirn- 
fässe  auch  vor  ohne  gleichzeitige  entzündliche  Veränderungen.  Das  Auf- 
den  von  Pigmentkörnchen  in  den  Gefässwandungen  ist  schon  früher 
vähnt,  ebenso  die  Verstopfung  des  Lumens  der  Hirngefässe  durch  Pig- 
mtkörnchen,  wie  sie  bei  der  Melanämie  in  der  Hirnrinde  zur  Beobach- 
ö?  kommt.  Die  Amyloidentartung  ist  an  den  Gehirngefässen  bisher  nicht 
Machtet  worden.  Dagegen  finden  sich  häufig  in  der  Adventitia  der  kleinen 
rnarterien  (namentlich  innerhalb  der  Lymphräume  der  Gefässscheide)  runcl- 
M hyaline  Ballen,  die  Verkalkung  eingehen  können. 

Die  diffuse  hyaline  Entartung-  bildet  stets  nur  an  kurzen  Strecken  auftretende 
ädicknngen  von  bedeutendem  Lichtbrechung.« vermögen  und  wachsigem  Glanz.  An  den 
(änderten  Stellen  ist  die  eigentliche  Capillarwand  von  der  Scheide  nicht  zu  trennen,  die 
me  sin(]  undeutlich.  Die  betreffenden  Stellen  sind  sehr  resistent  gegen  Reagentien  und 
•men  färbende  Substanzen  nur  wenig  auf.  Von  mehreren  Seiten  ist  dem  ehen  geschil- 
ten  Befund  eine  wichtige  pathologische  Bedeutung  zugesprochen  worden,  indem  man 
nhm,  dass  in  Folge  der  Verdickung  der  Gefässwände  bedeutende  Ernährungsstörungen 
I Gehirn  auftreten  müssten.  Speciell  ist  von  Luhimoff,  Schüle  u.  A.  dieser  Befund 
eine  nicht  unwesentliche  Veränderung  bei  der  Dementia  paralytica  bezeichnet 
•den.  Wie  Neelsen  nachgewiesen  hat,  kommt  die  Degeneration,  namentlich  Lei  älteren 
'den,  sehr  häufig  vor  und  zwar  bei  völliger  psychischer  Gesundheit.  Nach  Neelsen 
t die  Degeneration  vom  Endothelrohr  selbst  aus,  die  Kerne  beginnen  zu  schrumpfen, 
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die  Endothelzellen  fliessen  zu  einer  colloiden  Masse  zusammen,  welche  exeentrisch  in  deu 
Lymphraum  hinein  sich  ausbreitet  und  denselben  schliesslich  vollständig  ausfüllt,  da* 
Lumen  wird  dabei  nur  in  geringem  Grade  verändert. 

Eine  Veränderung,  welche  zuerst  von  Lock  hart  Clarke  für  das  Rückenmark  be- 
schrieben und  als  „ granulär  disintegraiion“  bezeichnet  wurde,  ist  später  auch  im  Gehirn 
gefunden  worden;  namentlich  hat  Benedikt  auf  diese  Veränderungen  als  einen  wesent- 
lichen Befund  bei  der  Lyssa  hingewiesen.  Es  ist  übrigens  der  Inhalt  dieser  BezeH- 
nung,  die  sich  am  besten  als  körnige  Auflösung  übersetzen  lässt,  noch  kein  lecht  be- 
stimmter, und  es  scheint,  als  ob  dieselbe  von  den  Autoren  in  verschiedenem  Sinne  gebraucht 
werde.  Nach  Clarke  tritt  die  Entartung  hauptsächlich  in  der  Nähe  der  Gelasse  auf.  a, 
einem  perivasculären  Raum,  sie  geht  aus  der  Altlagerung  einer  Substanz  hervor,  welche 
Clarke  für  ein  Exsudat  hält,  durch  welches  die  nervöse  Substanz  erweicht  und  in  Be 
tritus  verwandelt  werden  soll. 
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Nervensystems.  D. Dermatol.-Congress  1891.  — F.  Pick.  Prager  Zeitsehr.  f.  Heilk.  1892. 

Hirntuberkel  (vergl.aueh  nie Litterat. der  tub.  Meningitis  S.258  d.B.t:  Cm  veilht « | 
Anat. path.  Livr.  VIII.  — Lebert,  Traite  d’auat.  pathol.  II.  PI.  97.  — L.  Meyer.  P> 
Tuberkulose  in  der  Gehirnsnbstanz.  Virch.  Arch.  XXX.  — Heuoch,  Charite-Anual.  D« 
1879.  — Karrer,  Berl.  klin.  Wochensclir.  1874.  A 

Actinomykose:  Ponfick  (Secuud.  Actinomykose),  Die  Actinomykose  des  Menseln' 
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e-lin  1882.  — Bo llinge r (Primäre  Actiuomykose),  Münchener  med.  Wochensclir.  1887.»— 
t pino-er  (Mykotische  Himabscesse),  Ziegler’s  Beitr.  z.  path.  Anat.  X. 

1 Echinococcus:  Hooper,  Morb.  anatomy  of  tlie  human  brain.  T.  13.  — Re ndtorf , 
sert. de hydatidibus.  Berol.  1S22.  — Davaine,  Traite  d. entozoaires.  p.  650.  — Küchen- 

■ ister,  Sclimidt’s  Jahrb.  Bd.  99.  — Yisconti,  Annali  univers.  di  med.  1869.  p.  84.  — 
:stphal,Berl. klin. Wochenschr.  1872.  Nr.  18.  — Heller,  Invasionskrankh.  v.  Ziemssen’s 

indb.  HI.  S.  342.  — Ko tsonopulos,  Yirch.  Arch.  LYII.  — Küchenmeister,  Die  Pa- 
kten des  Menschen.  l.Lief.  S.234.  — Steffen,  Jahrb. f. Kinderheilk.  XX.  S.72.  — Dähn- 
■rdt  (Hirnembolie  durch  Echinococcus),  Neurol.  Centralbl.  1890. 

Cysticercus:  Griesinger,  Arch.  d.  Heilk.  1862.  III. — Küchenmeister,  Oesterr. 
atschr.  f.  pract. Heilk.  XI  u.XII.  — Davaine,  Traite  des  entozoaires.  p.  609  u.  p.  648.  — 
i.ekenmeister,  Die  Parasiten  des  Menschen.  l.Lief.  2.  Auf.  S.  127.  — Askanazy, 
»tr.  z.  path.  Anat.  v.  Ziegler.  YII.  1889. 

§ 1.  Geschwülste  im  Gehirn.  Abgesehen  von  den  früher  besprochenen 
»schwülsten,  welche  von  den  Hirnhäuten  und  der  Yentrikelauskleidung  aus 
: die  Hirnsubstauz  hineinwuchern  können,  kommen  als  Ausgangspunkte 

• die  Entwicklung  der  Neubildungen  im  Gehirn  in  Betracht:  das  Neuro- 
agewebe  und  die  Gefässwand.  Die  verschiedenartigen  im  Geliirn  vor- 
mmenden  Tumoren,  mögen  sie  daselbst  primär  entstanden,  oder  mag  ihre 
Ltwicklung  eine  secundäre  sein,  haben  manches  Gemeinsame.  Hierher  ge- 
rn die  Thatsache,  dass  die  meisten  Geschwülste,  welche  von  Gehirnsub- 

nz  umschlossen  liegen,  eine  rundliche  Form  zeigen,  was  sich  leicht  daraus 
klärt,  dass  die  Widerstände  gegen  das  Wachsthum  der  Neubildung  bei 
eher  Lage  nach  allen  Seiten  hin  gleichmässige  sind.  Ferner  verursachen 
Ider  Regel  die  Geschwülste  in  der  umgebenden  Hirnsubstanz  entzündliche 
ränderungen;  dieselben  haben  im  Allgemeinen  bei  langsam  wachsenden 
schwülsten  den  Charakter  der  Sklerose,  bei  rasch  wachsenden  stellt  sich 
aifig  Erweichung  in  der  Peripherie  ein.  Gemeinsam  ist  vielen  Hirnge- 
u Wülsten,  dass  sie  auf  einer  gewissen  Höhe  der  Entwicklung  zur  Ent- 
thung  von  Hydrocephalus  internus  führen;  ferner  ist  die  Neuritis  optica 
eine  der  häufigsten  Folgen  intracranieller  Geschwülste  hervorzuheben, 
d zwar  ist  sie  unabhängig  von  dem  speciellen  Sitz  der  Neubildung,  da 

■ intracranielle  Drucksteigerung  ihre  Ursache  ist.  Dass  eine  Steigerung 
> Drucks  häufiger  durch  das  Wachsthum  von  Hirngeschwülsten,  als  durch 
jdere  pathologische  Processe  bedingt  wird,  ist  begreiflich,  wenn  man  be- 
cksichtigt,  dass  bei  den  Erweichungsherden,  den  Hämorrhagien,  den  Ent- 
ndungen  meist  bald  eine  Yolumenverminderung  der  erkrankten  Stelle  oder 
rer  Umgebung  erfolgen  muss.  Es  wird  hierdurch  ferner  verständlich,  dass 
ich  andere  Erscheinungen,  welche  wesentlich  auf  allgemeine  Störungen 

Hirnfunction  durch  die  Erhöhung  des  Drucks  innerhalb  der  Sckädel- 
flile  zu  beziehen  sind,  durch  Hirntumoren  besonders  häufig  hervorgerufen 
'■>'den.  Auf  die  Herdsymptome  der  Hirngeschwülste  ist  hier  nicht  weiter 
izugehen,  nur  mag  im  Allgemeinen  hervorgehoben  werden,  dass  im  Gegen- 
z zu  den  apoplektisclien  Zertrümmerungen  und  den  Erweichungsherden 
! Tumoren  einerseits  nicht  so  plötzlich  und  vollständig  die  nervösen  Elemente 
■es  Sitzes  zerstören,  während  sie  andererseits  durch  ihr  progressives  Waclis- 
'.un.  durch  ihre  Yolumenzunahme  auf  ihre  weitere  Umgebung  wirken;  es 
-fl  daher  die  directen  Ausfallssymptome  weniger  scharf  ausgesprochen,  die 
uirecten  Herdsymptome  ausgedehnter. 

Ehe  wir  zn  deu  eigentlichen  Neoplasmen  übergehen,  ist  die  Heterotopie  grauer 
■i nsubstanz  zu  erwähnen,  die  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  auf  einer  Anomalie 

• Entwicklung  beruht.  Yirehow  beschrieb  zuerst  die  Neubildung  grauer  Hirnsubstanz 
Form  kleiner,  rundlicher,  von  der  Wand  der  Hirnhöhlen  hervorragender  Höcker. 

«schede  erwähnte  inselförmige  Hyperplasie  grauer  Substanz  an  der  Grenze  von  Rin- 
: und  Marksnbstanz  des  Gehinis.  Simon  beobachtete  in  mehreren  Fällen  geschwulst- 
'.«nige  Hyperplasie  der  Rindensubstanz  auf  der  Oberfläche  des  Gehirns.  Sie  stellte  sich 
m Form  von  hirsekorn-  bis  erbsengrossen  Hervorragungen,  die  auf  dem  Durchschnitt 
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zu  äusserst  eine  mit  der  normalen  zusammenhängende  Rindenschicht  zeigten  und  in  weich* 
ein  centraler  weisser  Markstreifen  von  der  Markmasse  der  Hemisphäre  einstrahlte.  E.KJIoff. 
mann  sah  eine  haselnussgrosse , aus  grauer  Hirnsubstanz  bestehende  Geschwulst. 
zwischen  Seh-  und  Streifenhügel  gestielt  aufsass  und  frei  in  den  Ventrikel  him  imagu- 
In  allen  Fällen  entsprach  die  Structur  der  heterotopen  grauen  Substanz  der  normalen.  Lj, 
betreffenden  Bildungen  wurden  selten  im  Gehirn  von  Leuten  gefunden,  welche  keinerle 
Störungen  der  Gehirnthätigkeit  hatten  erkennen  lassen,  vorwiegend  fanden  sie  sich  1* 
Epileptikern,  Idioten,  bei  Geisteskranken. 

Als  Gliom  wurde  von  Virchow  eine  dem  centralen  Nervensysi«. 
eigentümliche  Geschwulst  benannt,  für  die  als  charakteristisch  hervorgy  | 
hoben  wurde,  dass  sie  aus  einer  „reinen  Hyperplasie  der  Neuroglia  oW 
Betheiligung-  der  nervösen  Elemente“  hervörgehen  sollte.  Nach  dieser  De 
finition  stellt  das  Gliom  die  Bindesubstanzgeschwulst  des  nervösen  Central 
apparates  (mit  Einschluss  der  Retina)  dar.  Wenn  Klebs  neuerdings  da 
Gliom  als  eiue  Geschwulstbildung  durch  Hyperplasie  aller  das  Gehirn  um 
Rückenmark  zusammensetzenden  Gewebe  bezeichnet  und  den  Namen  „Neuro 
gliom“  für  dieselbe  vorgeschlagen  hat,  so  ist  hervorzuheben,  dass  der  Be 
fand  von  markhaltigen  Nervenfasern  und  von  Axencylindem,  aucli  voi 
Ganglienzellen  innerhalb  des  Geschwulstgewebes  von  Gliomen  auf  Persist >-:i 
derartiger  Elemente  zurückgeführt  werden  kann.  Ferner  ist  auf  die  füll 
erwähnte  Heterotopie  grauer  Hirnsubstanz  hinzuweisen : einzelne  Beobad) 
tungen  (von  Lancereaux,  Bard  u.  A.)  sprechen  dafür,  dass  von  solch« 
Herden  eine  Geschwulstbildung  mit  Hyperplasie  von  Ganglienzellen  au> 
gehen  kann.  Für  diese  seltenen  Geschwulstbildungen  wäre  die  Benenuuu 
,,  Neuroglioma  ganglionare  “ (Cerebrom)  berechtigt.  Das  Gliom  im  sinn 
Yirchow’s  ist  meist  nicht  scharf  umschrieben;  bei  mikroskopischer  Unt« 
suchung  erkennt  man,  wie  seine  Grenze  allmählich  in  das  normale  Gewel- 
übergeht,  indem  die  Wucherung  der  Neuroglia  mehr  und  mehr  abniami 
und  immer  reichlicher  erhaltene  Nervenelemente  sich  vorfiuden.  Es  kom 
men  verschiedene  Arten  dieser  Geschwulst  vor;  man  kann  eine  harte  Fori 
unterscheiden  und  eine  weiche,  von  mehr  gelatinöser  Beschaffenheit  de 
Grundsubstanz  (Myxogliom).  Zuweilen  ist  das  Gliom  sehr  stark  vascularisii 
und  es  kommt  hier  nicht  selten  zu  umfänglichen  Blutungen.  Ja  die  Bh 
tung  kann  so  bedeutend  sein,  dass  man  zunächst  bei  der  Section  glaub 
einen  einfachen  apoplektischen  Herd  vor  sich  zu  haben.  Durch  Erweichnn 
der  Grundsubstanz  kommt  es  in  ausgedehnten  Gliomen  des  Gehirns  zuweile 
zu  umfänglicher  Cystenbildung.  Hinsichtlich  des  Sitzes  ist  hervorzuhebei 
dass  primäre  Entwicklung  von  Gliomen  am  häufigsten  in  der  Markmass 
der  Gr  o s s h i r n - und  Iv  1 e i n h i r n h e m i s p li  ä r e n vorkommt : auch  in  de 
Brücke  und  im  verlängerten  Mark  wurde  diese  Geschwulstart  beol 
achtet.  Form  und  Zahl  der  zelligeu  Elemente  des  Glioms  schwankt  in  de 
einzelnen  Fällen.  Die  harten  Formen  zeigen  stark  entwickelte  Grnm 
Substanz,  die  aus  den  dicht  gedrängten  Neuroglianetzfasem,  in  welche  nun 
liehe  und  platte  Zellen  eingestreut  sind,  besteht;  bei  den  weicheren  zel 
reichen  Formen  erhält  man  ein  Bild,  welches  an  das  Lymphom  erinner 
rundliche  Zellen  liegen  in  den  Maschen  eines  Reticulum,  das  von  den  Nenn 
gliafasern  gebildet  wird.  Bekanntlich  werden  die  letzteren  vielfach  a 
Ausläufer  der  Neurogliazellen  aufgefasst,  während  sie  nach  der  Auffassun 
anderer  Autoren  den  letzteren  nur  anliegen  sollen.  Wäre  die  erste  Deutun 
richtig,  so  würden  die  harten  Gliome  aus  Neurogliazellen  mit  reichlich  en 
wickelten  und  unter  einander  verfilzten  Ausläufern  bestehen,  die  weichere 
aber  aus  dichter  gelagerten  Zellen  mit  kürzeren  und  spärlicheren  fasei 
artigen  Fortsätzen.  Gerade  bei  der  Untersuchung  des  Glioms  erhält  mail 


Bilder,  die  für  eine  Anlagerung  der  Fasern  an  rundliche  und  platte  Zell'5 
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rachen;  daneben  sind  freilich  auch  verzweigte  Zellen  nachweisbar,  aber 
ich  nicht  so  reichlich,  dass  man  die  intercellulären  Fasein  auf  ihre  Aus- 
ufer  ausschliesslich  zurückführen  könnte.  In  manchen  Gliomen  lässt  sich 
ich  mikroskopisch  Neubildung  von  Gelassen  nachweisen;  auch  die  Bildung 
iier  concentrisch  geschichteten  Sandkörper  kommt  im  Gliom  vor  (P  s a m m o - 
iom;  Sokoloff). 

Durch  rascheres  Wachsthum,  reichliche  Entwicklung  der  zelligen  Eie- 
rte und  bedeutendere  Grösse  derselben  unterscheidet  sich  das  Sarkom 
m Gliom.  Ferner  ist  zu  beachten,  dass  das  Gliom  niemals  über  die  Hirn- 
bstanz  hinausgreift,  während  beim  Sarkom  Uebergreifen  auf  die  weichen 
iute  und  die  Dura  mater  vorkommt.  Auch  das  Angiosarkom  ent- 
ckelt  sich  primär  in  der  Hirnsubstanz,  zuweilen  in  der  Art  mit  dem  Gliom 
rbunden,  dass  innerhalb  des  letzteren  reichliche  Neubildung  von  Gefäss- 
rosseu  mit  einer  aus 
htgedrängten  Spin- 
lzellen  bestehenden 
andung  zur  Entwick- 
g kommt.  Die  mei- 
u Sarkome  in  der  Pe- 
lierie  des  Gehirns 
Innen  von  den  Häuten 
:en  Ursprung,  ihre 
ructur  entspricht  da- 
r auch  den  primären 
“schwülsten  der  Hirn- 
ute ; auch  endotheliale 
imbildungen . die  von 
r Pia  mater  ausgehen, 
nnen  tief  in  die  Hirn- 
bstanz  hineinwuchern. 

Aus  der  Gruppe  der 
s Bindesubstanz  be- 
“henden  Geschwülste 
mmen  ausser  den  er- 
finden nur  wenige  pri- 
ir  im  Gehirn  vor,  am 

llfip’St'pn  nnr>b  flaaAlv  Perivasculäre  Neubildung  von  Sehleimgewebe  und  von  hyalinen  Kugeln 
uugaieil  11UC11  UdSJl}  - (.Cylindrom  des  Gehirns).  Vorgr.  1 : 97. 

'in.  Tn  einem  Falle 

n Billroth  fand  sich  in  der  Kleinhirnrinde  eine  mpcomatöse  Wucherung 
der  Adventitia  der  Gefässe.  Die  auf  Kosten  der  Hirnsubstanz  gewucher- 
u Schleimscheiden  der  Gefässe  confluirten  zu  einer  Geschwulst , welche 
fco  an  Stelle  der  entsprechenden  Partien  der  Hirnsubstanz  trat.  Tritt  zu 
'iser  perivasculären  Schleimgewebswucherung  die  Neubildung  cylindrischer 
d kugeliger  Auswüchse  (Gefässsprossen)  von  hauptsächlich  gelatinöser 
undmasse  hinzu,  so  entsteht  die  als  Cylindrom  benannte  Geschwulst- 
lrn,  deren  Beziehung  zum  Angiom  auch  hier  hervortritt. 

Sehr  selten  wurde  das  F i b r o m beobachtet.  C o r n i 1 und  R a n v i e r ei- 
gnen einen  Fall ; es  handelte  sich  um  eine  kleine  Geschwulst  in  der  Mark- 
bstanz  des  rechten  Hirnschenkels,  dieselbe  bestand  aus  feinen  welligen 
»s^rn  und  kleinen  kernhaltigen  Zellen.  Ferner  gehören  hierher  Beobach- 
(ngen  von  Lebert  und  von  Carpani. 

Ein  Lipom  mit  verkalkten  fibrösen  Massen  gemischt  sah  Benjamin, 
* «selbe  lag  in  der  rechten  Grosshirnhemisphäre.  Gefässgeschwülste 
»gionie)  sind  als  haselnuss- bis  wallnussgrosse  umschriebene  Knoten  in 


Fig.  71. 
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der  Hirnsubstanz  gefunden.  Das  Vorkommen  des  Osteoms  im  Gehirn 
durch  mehrere  Beobachtungen  verbürgt  (Meschede,  Ebstein.  Bidde 

Abgesehen  von  den  oben  erwähnten  Giiosarkomen  und  Angiosarko 
kommen  auch  Spindelzellensarkome  und  E n dothelsark o m e prim; 
im  Gehirn  vor.  In  den  Geschwülsten  der  letzterwähnten  Gattung  siua 
endothelialen  Zellen  öfters  in  Form  geschichteter  Körper  gelagert,  weld 
um  Gefässe  oder  Gefässsprossen  angeordnet  sind.  Zwischen  den  epithf 
ähnlichen  Zellkörpern  findet  sich  oft  ein  Stroma  vom  Charakter  des  .Scbhm 
gewebes;  ist  dasselbe  reichlich  entwickelt,  so  hat  der  Tumor  den  makr 
skopischen  Charakter  des  Myxoms.  In  anderen  Fällen  sind  die  epithekmigt 
Zellen  Hauptmasse  der  Geschwulst.  Derartige  Geschwülste,  welche  wah 
scheinlich  von  den  Gefässscheiden  ihren  Ausgang  nehmen,  entsprechen  d 
primären  Hirn  krebsen  der  früheren  Autoren.  Die  primären  Himsarkou 
greifen  von  der  Hirnsubstanz  auf  die  Hirnhäute  und  den  Schädel  üb-r: 
können  im  letzteren  Fall  gleich  den  analogen  primären  Hirnhaut  gesell  wütet* 
als  die  Schädelkapsel  perforirende  Hirngeschwülste  in  die  Koji 
haut  hineinwuchern.  Abgesehen  von  diesen  directen  Usuren  können  in  Ve 
bindung  mit  iutracraniellen  Tumoren  hernienartige  Ausstülpungen  von  Hir: 
Substanz  in  die  durch  Pacchionische  Granulationen  erweiterten  Duraspaln 
gelangen  und  von  hier  aus  in  die  bekannten,  von  den  ersteren  ausgefülh- 
Usuren  des  Schädels  (R.  Beneke). 

Eine  eigeuthüm  liehe  Stellung  unter  den  Himgesch  Wülsten  nimmt  das  C h o le  s t e a t 
(sogenannter  Perlkrebs)  ein.  Vorzugsweise  von  der  Pia  an  der  Himbasis  ausgel 
auch  innerhalb  der  Hirnsubstanz  beobachtet,  besteht  die  Geschwulst  aus  weichen  weil 
glänzenden. Massen,  die  in  Form  rundlicher  Perlen  oder  auch  in  unregelmässiger  Glied 
rung  Zusammenhängen  und  sich  leicht  in  Lamellen  trennen  lassen.  Die  stearinähnlichi 
Massen  bestehen  aus  polygonalen  platten  Schuppen,  die  den  verhornten  Epidermiszell 
gleichen  und  nach  Art  derselben  unter  einander  verbunden  sind,  Kerne  sind  nur  aade 
tungsweise  in  ihnen  nachzuweisen;  in  den  erwähnten  Perlen  sind  die  Plättchen  conce 
trisch  angeordnet.  In  einzelnen  Fällen  wurden  feine  Härchen  innerhalb  der  Geschwul 
nachgewiesen  (Buzzi).  Die  Abstammung  der  Geschwülste  ist  noch  zweifelhaft,  von  eine 
Theil  der  Autoren  werden  die  kernlosen  Platten  von  endothelialen  Zellen  abgeleitet;  v< 
Anderen  werden  sie  als  epitheliale  Gebilde  gedeutet  ; andererseits  wird  angenommen,  da 
die  cholestearinartige  Umwandlung  sowohl  endotheliale  als  epitheliale  Geschwülste 
treffen  könne.  Die  haarhaltigen  Formen  sind  sicher  epithelialen  Ursprunges  und  wah 
scheinlich  auf  Abschnürung  von  Theilen  des  äusseren  Keimblattes  zu  beziehen,  sie  steht 
also  genetisch  den  Dermoiden  nahe. 

Die  relative  Häufigkeit  der  einzelnen  Formen  primärer  HirngesclnvüU 
und  ihre  Vorliebe  für  die  einzelnen  Gegenden  ergiebt  sich  aus  der  folgende 
Uebersicht,  welche  theils  auf  einer  aus  der  Litteratur  zusammengestellte 
Casuistik,  soweit  dieselbe  genauere  Angaben  erhält,  beruht,  theils  auf  eigen« 
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Beobachtungen,  die  letzteren  sind  durch  eingeklammerte  Zahlen  lierv 


Tuberkel 

Svphi- 

lom 

Gliom 

Sarkom 

Osteom 

Lipom 

Chole- 

steatom 

Myxo: 

Grosshirnrinde  . . . 
DI  arksubstanz  der  Gross- 

28  (5) 

8 (3) 

11  (2) 

7 (1) 

1 

— 

1 

himlappeu  .... 

10  (2) 

4 (2) 

19  (4) 

21  (1) 

2 

— 

1 

' ' 

Stammganglien  . . . 

12  (3) 

2 (1) 

11  (3) 

8 

i 

— 

1 

Vierhügel 

3 

— 

3 (1) 

1 

— 

1 

— 

Pituitaria 

— 

2 (1) 

— 

3 (1) 

— 

— 

Pinealis 

— 

1 

3 (1) 

— 

— 

— 

Brücke  

17  (2) 

3 

5 (1) 

5 

— 

— 

— 

5 (2) 

1 

Kleinhirn 

37  (5) 

2(1) 

Hi  (3) 

19  (2) 

3 

— 

— 

Verl.  Mark 

6 (2) 

1 

5 (11 

2 (1) 

— 

1 

113  (19) 

22  (8) 
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Sowohl  sarkomatöse  als  carcinomatöse  Neubildungen  befallen  das  Gehirn 
ecundär.  So  können  von  der  Kopfhaut  ausgegangene  Epithelkrebse  das 
chädeldftcli,  die  Hirnhäute  perforiren  und  in  die  Hirnsubstanz  selbst  hin- 
inwuchern.  Andererseits  können  sowohl  Sarkome  als  Carcinome  in  Form 
ecundärer  (embolischer).  umschriebener  Knoten  in  den  verschiedenen  Theilen 
Hier  Hirnsubstanz  auftreten.  Doch  ist  das  in  der  Hegel  nur  dann  der  Fall, 
•veiin  diese  Neubildungen  über  zahlreiche  Organe  des  Körpers  verbreitet  sind. 

§ 2.  Infectionsgeschwttlste  im  Gehirn.  1.  Hirntuberkel  in  Form  disse- 
linirter  miliarer  Knötchen  entwickeln  sich  mitunter  im  Gefolge  von  Me- 
pngealtuberkülose,  wenn  die  Tuberkulose  vou  der  Pia  aus  auf  die  Hirn- 
rinde übergreift  , zuweilen  finden  sich  in  solchen  Fällen  Gruppen  feiner 
liliartuberkel  in  der  Hirnrinde,  vorzugsweise  der  basalen  Hirntheile.  Wäh- 
lend es  sich  in  diesen  Fällen  um  eine  acute  fortgesetzte  Tuberkulose  der 
ilirnrinde  handelt,  entstehen  die  sogenannten  Solitärtuberkel  des  Ge- 
irns  unabhängig  von  Tuberkulose  der  weichen  Hirnhäute,  sie  entwickeln 
ich  chronisch,  offenbar  aus  vereinzelten  (in  Fblge  der  Zufuhr  von  Tuberkel- 
acillen  durch  die  Blutbalm)  Infectionsherden  im  Gehirn.  Sie  können  in 
llen  Theilen  des  Gehirns  (und  Rückenmarks)  auftreten,  am  häufigsten  bei 
gendlichen  Individuen  (namentlich  bei  Kindern);  gewöhnlich  zugleich  mit 
iberkulösen  Neubildungen  in  anderen  Organen,  namentlich  in  den  Lymph- 
iisen.  Die  Hauptmasse  älterer  Geschwülste  besteht  aus  einer  dichten 
sigen  Masse,  während  an  der  Peripherie  oft  noch  eine  schmale  graue 
one  hervortritt,  welche  allmählich  in  die  umgebende  Hirnmasse  übergeht, 
ie  histologische  Untersuchung  solcher  Tuberkelgeschwülste  lässt  an  der 
andzone  die  charakteristischen  miliaren  Herde  erkennen,  welche  in  ein 
undzellengewebe  eingebettet  sind;  es  schliesst  sich  dann  nach  der  Ge- 
hwulstseite  zu  fasriges  Bindegewebe  au,  in  welchem  die  käsig  entarteten 
uberkel  erkennbar  sind.  Offenbar  sind  demnach  die  grossen  Herde  durch 
rtgesetzte  Ansetzung  neuer  tuberkulöser  Knötchen  in  der  Peripherie  des 
sten  Erkrankungsherdes  entstanden  (Conglomerattuberkel).  Man 
’tft  nicht  selten  im  Gehirn  die  Solitärtuberkel  in  einem  Stadium,  wo  eine 
rtschreitende  periphere  Zone  der  Neubildung  nicht  mehr  vorhanden  ist, 
er  stösst  unmittelbar  an  die  erweichte  oder  sklerosirte  Hirnsubstanz  der 
ngebung  das  aus  dem  Granulationsgewebe  hervorgegangene  fibrilläre  Ge- 
he. welches  nur  noch  regressiv  veränderte  Tuberkelherde  einschliesst. 
och  die  Tuberkelbacillen  sind  in  den  zerfallenen  Massen  der  Neubildung 
htl  immer  nachzuweisen,  während  sie  in  den  Fällen,  wo  noch  eine  Zone 
scher  tuberkulöser  Wucherung  in  der  Peripherie  vorhanden  ist,  mitunter 
reichlicher  Menge  aufzufinden  sind.  Von  den  verkästen  Solitärtuberkeln 
terscheiden  sich  die  unter  dem  Einfluss  der  Syphilis  entstandenen  gu ni- 
esen Geschwülste  des  Gehirns  im  Allgemeinen  schon  durch  ihre 
hr  eckige,  unregelmässige  Form  (in  der  Grosshirnrinde  kommen  freilich 
ch  unregelmässig  begrenzte  Herde  tuberkulöser  Neubildung  nicht  gerade 
teil  vor),  ferner  dadurch,  dass  die  periphere  graue  Zone  beim  Gumma 
eiter  ist,  der  käsige  Kern  weniger  umfänglich.  Die  Tuberkelknoten  haben 
häufigsten  ihren  Sitz  in  den  basalen  Theilen  des  Gehirns,  namentlich 
Kleinhirn,  der  Brücke,  dem  verlängerten  Mark,  seltener  in  den  Gross- 
»ganglien  (vorzugsweise  den  Sehhiigeln),  am  seltensten  im  Rindengebiet 
s Grosshirns,  auch  dann  bevorzugen  sie  die  basalen  Theile  des  letzteren. 
ne  secundäre  Tuberkulose  der  Hirnhäute  kann  sich  an  einen  älteren  tu- 
kulösen  Herd  des  Gehirns  anschliessen. 

Die  gummöse  Geschwulst  (Syphilom)  des  Gehirns  hat  in  der 
«•wiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  im  Subarachnoidealraum  und  in  der  Pia 
Gr  ihren  Ursprung,  die  Neubildung  dringt  aber  von  hier  in  die  Hirn- 
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Substanz  ein,  während  oft  auch  die  Dura  mater  an  der  dem  Geschwulst*! 
entsprechenden  Stelle  verdickt  wird  und  mit  den  weichen  Häuten  verwäcL 
besonders  ist  das  bei  den  an  der  Hirnconvexität  sesshaften  Syphikunen  d 
Fall.  Die  Möglichkeit  einer  primären  gummösen  Wucherung  in  der  Hir 
rinde,  welche  erst  secundär  auf  die  Häute  übergreift,  lässt  sich  nicht  1 
streiten,  doch  machen  die  meisten  Fälle  entschieden  den  Eindruck  ein  M 
Hineinwachsens  der  Neubildung  in  die  Hirnsubstanz;  sicher  Ist  die  prima 
Gummaentwicklung  im  Gehirn  nur  in  jenen  Fällen,  wo  kein  Zusammenhai 
zwischen  der  Geschwulst  und  den  Häuten  besteht. 

Die  gummösen  Herde  des  Gehirns  stellen  sich  nach  ihrem  Alter  v. 
schieden  dar.  Beim  Sitz  an  der  Hirnoberfläche  sind  die  gummös  infiltrirn 
Hirnhäute  vollständig  mit  der  Hirnsubstanz  verschmolzen;  die  frischer 
peripheren  Tlieile  sind  von  graudurchscheinender  bis  grauröthlicher  Farl 
während  die  centralen  Partien  sich  als  gelbe,  trockene,  käseartige  Ma—< 
darstellen.  Selten  begegnet  man  dem  Gumma  in  einem  so  frühen  Ei 
wicklungsstadium,  dass  noch  keine  Verkäsung  eingetreten:  hier  sind 
centralen  Theile  weicher,  weisslich  gefärbt,  die  graue  Peripherie  gallei 
artig  weich.  Häufiger  ist  der  Befund  alter  geschrumpfter  Gummaherdo 
Form  käsiger  Streifen  und  Flecken,  welche  in  eine  sklerotische  Masse  ei 
gesprengt  sind.  Die  gummöse  Geschwulst  ist  nicht  selten  von  einem  breii 
Hof  erweichter  Hirnsubstanz  umgeben,  in  anderen  Fällen  geht  sie  ganz  a 
mählich  in  die  umgebende  verdichtete  Hirnsubstanz  über;  selten  ist  sie 
gekapselt  nach  Art  alter  Solitärtuberkel.  Mikroskopisch  bestehen  die  grau« 
Partien  aus  Rundzellen,  Spindelzellen  und  Spinnenzellen,  zwischen  den 
sich  zerfallende  Elemente  des  ursprünglichen  Gewebes  nachweisen  las>- 
ferner  finden  sich  hier  Gefässe  mit  verdickter  Wand  (Endarteriitis  und  Pei 
arteriitis) ; die  käsigen  Partien  zeigen  eine  feinkörnige  Grundmasse,  in  v 
eher  geschrumpfte  Kerne  und  Körnchenzellen  eingebettet  sind;  diese  Su 
stanz  geht  allmählich  in  das  Granulationsgewebe  der  Umgebung  über. 

Das  Syphilom  stellt  keineswegs  die  häufigste  Form  der  durch  Syplii 
herbeigeführten  Hirnerkrankungen  dar,  häufiger  begegnet  man  bei  der  auat 
mischen  Untersuchung  des  Gehirns  von  Syphilitischen,  welche  während  d 
Lebens  cerebrale  Erkrankungszeichen  darboten,  umschriebenen  oder  diffiis» 
Gefässveränderungen  ( Endarteriitis  syphilitica  Heubner’s),  welche  wied 
die  Ursache  von  herdförmigen  oder  ausgedehnten,  aber  an  sich  nicht  spet 
fischen  Veränderungen  im  Gehirn  werden  können  (Erweichungsherde,  diflh 
oder  herdförmige  Sklerose). 

3.  Actinomycesgesch  wiilste  im  Gehirn  wurden  wiederholt  in  Fol 
des  Uebergreifens  einer  von  den  Halsorganen  durch  die  Schädelbasis  for 
gesetzten  Actinomykose  auf  die  Hirnhäute  und  die  Hirnsubstanz  selbst  b 
obachtet.  Ausserdem  wurde  von  Bollinger  eine  isolirte  Actinomycesg 
schwulst  im  Gehirn  beobachtet,  die  ihren  Sitz  im  dritten  Ventrikel  bat 
und  makroskopisch  den  Eindruck  eines  Myxoms  machte.  £ 

§ 3.  Parasiten  im  Gehirn.  Das  Vorkommen  von  Bacterien  innerba 
metastatischer  durch  Embolie  entstandener  Herde  hämorrhagischer  Ei 
cepha litis  im  Anschluss  an  Prämie,  Milzbrand,  Erysipel,  Endocardit 
ulcerosa  mag  hier  nur  kurz  berührt  werden;  in  die  gleiche  Kategorie  er 
bolisclier  Verschleppung  infectiöser  Mikroorganismen  gehört  der  von  Zen  kt 
mitgetheilte  Befund  von  Soor pilzen  in  cerebralen  Erweichungsherden.  P 
Localisation  der  Actinomykose  im  Gehirn  wurde  oben  erwähnt;  hi< 
schliesst  sich  eine  Beobachtung  von  Eppinger  an,  der  im  Eiter  eines  ehr 
nischen  Himabscesses  und  dem  Exsudat  der  von  letzterem  ausgegangen* 
Meningitis  cerebrospinalis  verzweigte  und  in  Büscheln  angeordnete  Pi*' 
fäden  fand;  gleichartige  Vegetationen  wurden  in  den  Bronchialdrüsen  w"'1 
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gewiesen.  Culturversuche  auf  Zucker-Agar  und  Kartoffelscheiben  sowie  in 
"ouillon  ergaben  eine  Fadenbacterienart,  dieEppinger  wegen  der  stern- 
förmigen Anordnung  ihrer  Colonien  als  „Cladothrix  asteröides“  benannte; 
urch  üebertragung  derselben  auf  Thiere  wurde  eine  der  experimentell  er- 
eugten  Tliiertuberkulose  ähnliche  Krankheit  hervorgerufen  (Pseudotuber- 
idosis  cladothrichica). 

Von  thierischen  Parasiten  wurden  Echinococcusblasen  in 
seltenen  Fällen  im  Gehirn  gefunden.  Diese  Parasiten  sind  sowohl  zwischen 
len  Hirnhäuten,  als  in  verschiedenen  Theilen  des  Gehirns  beobachtet.  Beim 
ISitz  in  der  Hirnsnbstanz  war  die  Umgebung  in  manchen  Fällen  erweicht,  in 
linderen  sklerosirt.  In  den  Ventrikeln  kamen  freie  Echinococcusblasen  vor. 
Dava  le  führt  30  Fälle  von  Echinococcus  in  der  Schädelhöhle  an,  davon 
licht  ausserhalb  der  Hirnhäute. 

Häufiger  ist  das  Vorkommen  der  Finne  von  Taenia  solium,  des  Cysti- 
cercus cellulosae.  Die  Cysticercen  haben  im  Gehirn  völlig  runde  Form,  sie 
lind  fast  stets  von  einer  glatten  Bindegewebskapsel  umgeben,  welche  letztere 
er  Hirnsubstanz  fester  anhaftet.  Ihr  Sitz  ist  meist  in  den  Rindenpartien, 
iloch  kommen  die  Parasiten  an  jeder  beliebigen  Hirnstelle  vor.  Man  findet 
de  häufig  in  verkalktem  Zustande.  Der  Befund  einzelner  derartiger  Bläs- 
hen  hat  in  der  Regel  keine  pathologische  Bedeutung,  nur  beim  Sitz  in  be- 
händen Hirnstellen  (z.  B.  in  den  Hirnschenkeln,  der  Brücke)  kann  auch 
in  einziger  Cysticercus  schwere  Symptome  hervorrufen.  Zuweilen  findet 
nan  die  Parasiten  in  grösserer  Menge  (zu  10—20) , ohne  dass  im  Leben 
mals  Zeichen  gestörter  Hirnfunction  auftraten;  auch  in  solchen  Fällen,  wo 
ns  ganze  Gehirn  förmlich  von  Cysticercen  durchsetzt  ist  und  wo  schliess- 
Ich  die  Parasiten  den  Tod  herbeiführten,  sind  oft  die  Symptome  bis  kurz 
r dem  meist  unter  Convulsionen  erfolgenden  Tode  nur  wenig  bedeutend 
wesen.  Aus  dem  langsamen  Wachsthum  der  Bläschen  erklärt  es  sich  auch, 
ass  man  nur  selten  in  der  Umgebung  der  den  Parasiten  abkapselnden 
indegewebscyste  Erweichung  oder  Sklerose  nachweisen  kann. 

Unter  88  von  Küchenmeister  gesammelten  Fällen  fanden  sich  49  mal  Cysticercen 
den  Hirnhäuten,  59  mal  an  der  Oberfläche  der  Grosshirnhälften,  41  mal  in  der  Rinden- 
bstanz,  19  mal  in  der  Marksubstanz,  18  mal  in  den  Ventrikeln,  17  mal  im  Streifenhügel 
id  vorderer  Commissur,  je  4 mal  in  den  Vierhügeln,  der  Gland.  pinealis,  der  Brücke, 
mal  im  Kleinhirn,  je  2 mal  im  Trigon,  olfactorium,  Balken,  verlängertem  Mark.  In  nur 
Fällen  fand  sich  ein  einziger  Cysticercus. 


C.  Krankheiten  der  Rückenmarkshäute. 
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Es  ist  in  pathologischer  Beziehung  wichtig,  dass  man  die  besonder* 
anatomischen  Verhältnisse  der  Dura  spinalis  gegenüber  der  harten  Hir 
haut  beachtet.  Im  Schädelraum  ist  bekanntlich  der  periosteale  und  der  a 
Hirnlmlle  aufzufassende  Theil  dieser  Haut  nicht  zu  trennen:  in  der  Wirb, 
höhle  dagegen  findet  eine  vollkommene  Trennung  beider  Theile  statt,  incie 
sich  die  Dura  mater  am  Hinterhauptsloche  in  zwei  Blätter  spaltet,  der; 
eines  als  Periost  die  Wirbelhöhle  auskleidet,  während  das  andere  als  Hül 
des  Rückenmarks  dient.  Zwischen  beiden  Blättern  findet  sich  ein  lecker 
fetthaltiges  Bindegewebe. 

a.  Die  Schwankungen  des  Blutgehaltes  der  Dura  spinal  L lass, 
sich  aus  dem  Leichenbefund  nicht  mit  Sicherheit  erkennen,  da  in  der  Leid 
Senkungsphänomene  eine  bedeutende  Rolle  spielen;  bei  der  gewöhnlich* 
Rückenlage  der  Leichen  sind  daher  die  Häute  in  der  hinteren  Peripherie  d- 
Rückenmarks  blutreicher,  bei  Bauchlage  der  Leiche  dagegen  in  der  vordere 


Blutungen  erfolgen  namentlich  in  Folge  von  Traumen,  welche  d 


Wirbelsäule  treffen,  am  gewöhnlichsten  zwischen  Periost  und  Dura  raate 
Man  findet  das  Blut  in  der  Regel  geronnen,  am  reichlichsten  an  der  hinter 
Fläche  und  in  der  Umgebung  der  Nervenwurzeln. 

Abgesehen  von  traumatischen  Veranlassungen  findet  man  nicht  seht 
in  den  Leichen  am  Tetanus  Gestorbener  ausgedehnte  Blutergüsse  zwiseli- 
die  beiden  Blätter  der  Dura  mater.  Man  sieht  jedoch  gegenwärtig  die: 
Blutungen  nicht  mehr  als  die  Ursache  des  Tetanus  an.  sondern  Gelniel 
als  die  Folge  der  Circulationsstörungen,  welche  durch  die  Muskelkräng 
in  Verbindung  mit  den  Störungen  der  Respiration  veranlasst  werden.  Hi-- 
für  spricht  namentlich  die  Erfahrung,  dass  auch  bei  Thieren,  welche  durc 
Strychnin  Vergiftung  in  tetanische  Krämpfe  versetzt  wurden,  ähnliche  Bin 
ergüsse  Vorkommen.  Auch  bei  anderen  plötzlich  zu  Stande  gekommene 
Circulationsstörungen  findet  man  zuweilen  Blutergüsse  zwischen  die  Blatt, 
der  Dura  mater,  namentlich  ist  hier  die  Asphyxie  der  Neugeborenen  2 
erwähnen. 

b.  Acute  Entzündung  der  Dura  mater  spinalis  (Pachyn 
ningitis  spinalis  externa ) kommt  nur  selten  vor.  wohl  niemals  als  eine  idi< 
pathische  Affection;  gewöhnlich  ist  sie  fortgeleitet  von  Wirbelentzündun 
Gel  seltener  sind  die  Fälle,  wo  sich  die  Eiterung  von  phlegmonösen  En 
Zündungen  in  der  Umgebung  der  Wirbelsäule  durch  die  Zwischen wirbe 
löcher  in  die  Wirbelhöhle  fortsetzt.  jS 

Die  Exsudation  ist  entweder  nur  auf  einzelne  Partien  des  lockeren  Zel 
gewebes  zwischen  Dura  mater  und  Periost  beschränkt,  oder  sie  bet  nt 
grössere  Strecken;  selten  sammelt  sich  der  Eiter  zu  grösseren  Abscesse 
an,  welche  das  Rückenmark  comprimiren.  Bei  der  diffusen  Entzündung 
der  Eiter  am  reichlichsten  in  der  hinteren  Peripherie  der  Wirbelsäule  ai 
gesammelt,  da  hier  das  Zellgewebe  am  lockersten  ist.  In  den  meisten  fälle 
besteht  zugleich  Eiteransammlung  zwischen  Pia  und  Dura  im  sogenannte 
Arachnoidealsack. 

Auch  an  der  Dura  spinalis  kommt  eine  hämorrhagische  PaGD 
meningitis  vor,  welche  dergleichen  an  der  Dura  cerebralis  beobacht,  t. 
Krankheit  analog  ist.  Auch  hier  findet  man  an  der  Innenfläche  eine  zai 

vascularisirte  Membran,  welche  von  Hämorrhagien  durchsetzt  ist  und  daduu 
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ine  rotlibraune  bis  rostfarbige  Bescliaffenlieit  angenommen  hat.  Am  häu- 
ften ist  dieser  Befund  bei  Geisteskranken  (Blödsinnigen,  Cerebralparaly- 
ikern).  wo  zuweilen  die  neugebildete  Membran  sich  über  der  ganzen  Länge 
lies  Rückenmarks  findet,  ferner  hat  man  die  Pachymeningitis  am  Riicken- 
aark  ebenso  wie  am  Gehirn  bei  Potatoren  gefunden. 

Eine  chronische  Entzündung  der  Innenfläche  der  Dura  mater  spinalis  wurde  von 
l'harcot  als  „Pachymmingite  ceriicale  hypertrophique“  beschrieben.  Es  handelt  sich  um 
kenbildnng:  von  Bindegewebe  an  den  Rückenmarkshäuten  der  Pars  cervicalis  des  Rücken- 
marks, auch  die  Pia  mater  und  Arachnoidea  sind  betheiligt,  durch  Compression  der  Ner- 
lenwurzeln  entsteht  schliesslich  Atrophie  der  letzteren.  Durch  die  Compression  des 
Rückenmarks  entwickelt  sich  eine  transversale  Myelitis  und  absteigende  secundäre  De- 
leneration. 

c,  Ton  Neubildungsvorgängen  in  der  Dura  spinalis  ist  das 
dir  seltene  Vorkommen  von  Verknöcherung  in  dieser  Haut  zu  er- 
rähneu.  Häufiger  findet  sich  Fettgewebswucherun g zwischen  Periost 
nd  Dura,  und  zwar  begegnet  man  abnorm  reichlicher  Entwicklung  dieses 
Yttgewebes  namentlich  neben  chronisch  entzündlichen  Zuständen  des 
üickenmarks  und  seiner  Häute.  Auch  circumscripte  geschwulstförmige 
rucherungen  von  Fettgewebe,  Lipome,  sind  mehrfach  an  dieser  Stelle 
leobachtet  worden.  Von  V i r c h o w wurde  ein  haselnussgrosses  gemischtes 
liondrom  beschrieben,  welches  zwischen  Dura  mater  und  Periost  sich 
üwickelt  hatte  und  das  Rückenmark  comprimirte. 

'Weiter  wurden  beobachtet  Fibrome,  Fibro Sarkome,  Myxome, 
illiams  fand  einen  melanotischen  Tumor,  der  sich  vom  dritten  bis  zum 
*chsten  Rückenwirbel  erstreckte.  Häufiger  kommt  es  vor,  dass  Neubil- 
nngen  (Carcinome,  Sarkome  u.  s.  w.),  welche  in  der  Wirbelsäule  ihren  Sitz 
iben.  auf  die  Dura  mater  übergreifen. 

Miliare  Tuberkel  der  Dura  spinalis  werden  zuweilen  neben  tuberku- 
rser  Meningitis  cerebralis  gefunden.  Bei  käsiger  Spondylitis  kommt  es  vor, 
nss  sich  zwischen  Periost  und  Dura  käsige  Massen  ansammeln.  Auch  das 
jorkommen  gummöser  Geschwülste  an  der  Dura  spinalis  ist  hervor- 
iheben,  obwohl  dieser  Befund  seltener  ist,  als  an  der  harten  Hirnhaut; 
liufiger  entwickelt  sich  unter  dem  Einfluss  der  constitutionellen  Syphilis 
stfuse  Pachymeningitis  spinalis. 

Von  parasitären  Geschwülsten  ist  der  Cysticercus  cellulosae  im 
ick  der  Dura  mater  gefunden  worden  (W estphal).  Häufiger  ist  der  Befund 
| 'S  Echinococcus  in  der  Wirbelhöhle  verzeichnet;  Ne  iss  er  zählt  drei- 
en hierhergehörige  Fälle  auf.  Es  handelt  sich  theils  um  ein  secundäres 
n drin  gen  in  die  Wirbelhöhle  von  Echinococcusgeschwülsten,  welche  in  den 
■uskehi,  in  den  Wirbelknochen  ihren  primären  Sitz  hatten.  Weit  seltener 
id  die  Beobachtungen  von  primärer  Entwicklung  des  Echinococcus  im 
ick  der  Dura  mater  spinalis  (Esquirol,  Bart  eis). 
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a.  Hyperämie  der  weichen  Rückenma rk.shäute  kommt  in  d*- 


frühen  Stadien  acuter  Entzündung  (oft  in  Verbindung  mit  punktfönni 


tn 


Hämorrhagien)  vor.  Dilatation  und  strotzende  Füllung  der  in  der  1 
spinalis  verlaufenden  Venen  findet  sich,  namentlich  über  den  unter 
Theilen  des  Rückenmarks,  sehr  häufig;  am  stärksten  kann  man  dk-'e  G< 
fässenveiterung  unterhalb  des  Sitzes  von  Geschwülsten  beobachten,  welch 
den  Raum  der  Wirbelhöhle  beengen.  Rokitansky  erklärt,  wenigstens  zui 
Theil,  die  Dilatation  der  Venen  aus  atrophischen  Vorgängen  in  der  Modul; 


und  in  den  Nervenwurzeln,  und  in  der  That  findet  man  in  Fällen. 


Schrumpfungsprocesse  des  Rückenmarks  vorliegen,  die  Venen  dilatirt  ur 


die  Cerebrospinalflüssigkeit  vermehrt  ( Hydrorrliachis  externa  er  rourn). 


b.  Blutungen  zwischen  die  Pia  und  Dura  mater.  also  in  den  v- 
nannten  Arachnoidealsack , werden  im  Allgemeinen  unter  denselben  Yei 
hältnissen  beobachtet  wie  die  früher  besprochenen  Hämorrhagien  in  de 
Umgehung  der  Dura  mater.  Doch  handelt  es  sich  hier  um  meist  wenig  un. 
fängliche  Blutergüsse.  Nicht  selten  begegnet  man  diesem  Befund  bei  Neu 
geborenen,  welche  während  der  Geburt  asphyktisch  zu  Grunde  gingen.  Ferne 

durch  hämorrhagische  Diathex 


kommen  derartige  Blutbeimischungen  vor 
Scorbut,  hämorrhagische  Pocken. 


Der  Ausdruck  Apoplexia  canalis  spinalis  wird  dagegen  nur  auf  um 


fänglichere  Ergüsse  zwischen  Pia  und  Dura  mater  angewendet.  Hie’  finit 


man  zuweilen  in  der  ganzen  Länge  des  Rückenmarks  oder  nur  an  um 
schriebenen  Stellen  Blutcoagula,  welche  sich  besonders  um  die  Nerven 
wurzeln  ansammeln.  Die  Spinalflüssigkeit  ist  dabei  durch  Blutbeimischun; 
getrübt  und  geröthet.  Selten  ist  die  Blutung  eine  von  der  Schädelböhl 
aus  fortgesetzte  (intermeningeale  Blutung  in  Folge  des  Durchbruchs  apo 
plektischer  Herde,  nach  Ruptur  von  Aneurysmen  der  basalen  Hirnarterien 
Am  häufigsten  sind  die  spinalen  Intermeningealapoplexien  Folge  traunm 
tischer  Ursachen.  Endlich  giebt  es  noch  Fälle  von  Meningealapoplexie  olm 
nachweisbare  Ursache. 

c.  Die  eitrige  Entzündung  der  Meningen  {Meningitis  spinalis)  er 
greift  stets  gleichzeitig  Pia  mater  und  Arachnoidea,  gewöhnlich  auch  Ai' 
Innenfläche  der  Dura  mater.  Das  Exsudat  liegt  also  theils  im  Gewebe  de 
Pia,  theils  in  den  Maschen  der  Arachnoidea.  Die  Entzündung  nimmt  ol 
einen  grossen  Theil,  ja  die  ganze  Länge  des  Rückenmarks  ein.  Regelinässu 
ist  die  Exsudation,  die  bald  rein  purulenten,  bald  mehr  fibrinösen  Ohara  kt® 
trägt,  besonders  stark  auf  der  Hinterseite  des  Rückenmarks  entwickelt  Pi< 
Gegend  des  verlängerten  Marks  ist  in  der  Regel  wenig  befallen.  Die  Tu 
mater  und  Arachnoidea  sind  verdickt,  von  trübgelber  Farbe. 

Die  Ursachen  der  exsudativen  Meningitis  spinalis  fallen  im  Ganzen  un 
denen  der  cerebralen  Meningitis  zusammen,  häufig  finden  sich  beide  nebef 
einander  {Meningitis  cerebrospinalis,  vergl.  oben  S.  264).  Seltener  verbreit»' 
sich  die  traumatische  Meningitis  cerebralis  auf  die  Rückenmarkshäute  (Li'1 
figer  die  an  Caries  des  Felsenbeins  sich  anschliessende  Basihirineningit1'1 
während  dagegen  die  traumatische  Spinalmeningitis,  wie  sie  sich  ztnvefif1 


i 
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ui  Wirbelfracturen,  Schusswunden  der  Wirbelsäule  anschliesst,  leicht  einen 
iscendirenden  Verlauf  nimmt.  Sie  ergreift  dann  vorzugsweise  die  Pia  der 
irnbasis.  Man  hat  gerade  bei  diesen  Fällen  zuweilen  Gelegenheit,  die 
■asche  Verbreitung  der  Entzündung  zu  erkennen. 

Verfasser  wohnte  der  Section  eines  jungen  Menschen  bei,  dem  irrthümlicher  Weise 
ine  Spina  bifida  über  dem  unteren  Theile  der  Lendenwirbelsäule  excidirt  worden  war; 
Js  der  Tod  nach  Verlauf  von  zwei  Tagen  nnter  meningitischen  Erscheinungen  erfolgte, 
atte  die  von  der  Wunde  ausgegangene  purulente  Meningitis  nicht  nur  die  Hirnbasis, 
ondern  bereits  auch  die  ganze  Convexität  ergriffen. 

Auch  bei  der  tuberkulösen  Meningitis  sind  in  der  Regel  die 
ückenmarkshäute  befallen;  gewöhnlich  ist  diese  Betheiligung,  die  beson- 
ers  das  Halsmark  betrifft,  nicht  stark  ausgesprochen.  Die  Tuberkulose 
tzt  sich  in  manchen  Fällen  auf  die  Lymphscheiden  der  spinalen  Nerven 
rt.  Fälle  von  tuberkulöser  Spinalmeningitis  ohne  Miterkrankung  der  Hirn- 
äute  sind  sehr  selten,  sie  schliessen  sich  an  Wirbeltuberkulose  an. 

Verdickungen  und  Trübungen  der  Pia  mater  spinalis  als  Ausdruck 
hronischer  Meningitis  werden  ziemlich  häufig  beobachtet.  Auf  um- 
hriebene  Strecken  des  Rückenmarks  beschränkt,  finden  sich  die  Verdick- 
ugen.  die  oft  mit  Adhäsionen  zwischen  Dura  und  Pia  mater  verbunden 
Hd,  entsprechend  cariösen  Partien  der  Wirbelsäule ; während  andererseits 
-ie  gleichen  Veränderungen  neben  chronischen  Entziindungs-  und  Neubil- 
mgsprocessen  des  Rückenmarks  selbst  beobachtet  werden. 

Ferner  kommen  aber  auch  unabhängig  von  solchen  Vorgängen  diffuse 
erdickungen  der  weichen  Rückenmarkshäute  vor,  welche  namentlich  die 
nteren  Partien  betreffen.  Da  sich  neben  dem  Bindegewebe  und  den  Ge- 
sswänden  der  Pia  selbst  auch  die  Bindegewebsziige,  welche  von  der  wei- 
en  Haut  aus  in  das  Rückenmark  selbst  hineingehen,  verdicken,  so  wird 
r Zusammenhang  mit  der  Substanz  des  Markes  ein  abnorm  inniger.  Auch 
i der  Innenfläche  der  Dura  mater  bilden  sich  _ bei  dieser  Form  der  chro- 
•schen  Meningitis  nicht  selten  circumscripte  Bindegewebswucherungen,  wie 
h denn  zuweilen  mit  dieser  Haut  recht  umfängliche  Adhäsionen  lier- 
ellen.  Nicht  selten  finden  sich  neben  dieser  chronischen  diffusen 
)in almeningitis  gleichartige  Veränderungen  im  Rückenmark  selbst, 
ist  hier  nicht  mit  voller  Sicherheit  zu  entscheiden,  ob  sich  die  Menin- 
tis  als  eine  secundäre  Affection  an  die  Rückenmarkskrankheit  anschliesst, 
et  ob  umgekehrt  eine  primäre  Meningitis  durch  die  von  der  Pia  aus- 
henden  Septa  auf  die  Marksubstanz  selbst  sich  fortgesetzt  hat. 

Eine  gummöse  Leptomeningitis  kommt  neben  gleichartiger  Entzündung  an 
H irnbasis  über  dem  Halsmark,  an  dessen  vorderer  Peripherie  vor,  selten  findet  sie  sich 
lirt.  In  frischem  Zustande  tritt  die  Veränderung  in  Form  grauer  gelatinöser  Verdick- 
ten auf,  nach  längerem  Bestehen  bilden  sich  feste  grauweisse  bis  gelbliche  Platten. 

Die  lepröse  Leptomeningitis  ist  charakterisirt  durch  eine  graue  bis  graugelb- 
*he  Exsudation  im  subarach noidealen  Gewebe,  welche  besonders  an  der  hinteren  Fläche 
Rückenmarks  ihren  Sitz  hat,  sie  findet  sich  namentlich  in  der  Umgebung  der  Nerven- 
izeln  (in  der  Cervical-,  Dorsal-  oder  Lurnbarportion).  Gleichzeitig  findet  sich  oft  Sklerose 
Rückenmark.  Selten  setzt  sich  die  Meningitis  bei  Lepra  auf  die  weichen  Häute  der 
basis  fort. 

d.  In  Bezug  auf  Neubild  ungsprocesse  an  den  weichen  Riicken- 
rkshäuten  ist  die  Häufigkeit  des  Befundes  von  Kalkplatten  (ver- 
Iktes  Bindegewebe)  in  der  Arachnoidea  spinalis  zu  erwähnen.  Auch  das 
•‘kommen  von  Knorpelplatten  in  der  Arachnoidea  wird  erwähnt; 
pglicher  Weise  handelt  es  sich  hierbei  um  hyaline  Degeneration.  Patho- 
lsche  Bedeutung  kommt  diesen  Kalk-  und  Knorpelplatten  wohl  nur  bei 
r reichlicher  Entwicklung  zu.  Ebenfalls  in  pathologischer  Hinsicht  be- 
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deutungslos  ist  das  Vorkommen  von  Pigmentzellen  in  der  Aradmoide 
Bei  älteren  Leuten  erscheint  zuweilen  die  Arachnoidea  in  der  ganzen  Läu^ 
des  Rückenmarks  durch  reichliche  Pigmentzellen  schwärzlich  gefärbt 

Von  Geschwülsten,  welche,  im  sogenannten  ArachnoideaLsack  m 
legen,  gleichzeitig  mit  der  Innenfläche  der  Dura  mater  und  den  weiche) 
Häuten  Zusammenhängen,  ist  oft  nicht  mit  Sicherheit  nachzuweisen,  von  vJ 
sie  ihren  Ausgang  genommen.  Es  kommen  hier  theils  Geschwülste  vo  j 
Charakter  der  Psammome  vor,  ferner  namentlich  Myxome,  Lipom.) 
Fibrome,  seltener sarkomatöse  Neubildungen.  Die  letzteren  gehört 
theils  zu  den  alveolären  Endothelsarkomen,  theils  stellen  sie  sich  al 
plexiforme  Angiosarkome  dar,  die  mitunter  multipel  auftreten.  Aut 
das  Cylindrom  wurde  vereinzelt  an  den  Rückenmarkshäuten  beobacht.! 
(Ganguillet).  Bei  den  anatomischen  Verhältnissen  der  Wirbelhöhle  i 
es  begreiflich,  dass  bereits  wenig  umfängliche  Tumoren  im  Stande  sin) 
einen  erheblichen  Druck  auf  das  Rückenmark  auszuüben ; es  schliesseu  skj 
dann  bald  Erweichungsprocesse  in  demselben  an.  In  dieser  Richtung  sii  j 
begreiflicher  Weise  die  zwischen  der  Dura  und  den  weichen  Häuten  g| 
legenen  Geschwülste  besonders  gefährlich,  während  die  in  der  Peripher | 
der  Dura  sitzenden  Neubildungen  die  Wirbelsäule  zur  Usur  bringen  ui 
durch  die  Zwischenwirbellöcher  ausweichen  können,  so  dass  hier  der  Droet 
auf  das  Rückenmark  massig  sein  kann.  Abgesehen  von  den  Geschwülste 
welche  primär  an  den  weichen  Rückenmarkshäuten  entstehen,  können  n; 
türlich  auch  von  der  Wirbelsäule,  von  den  Nervenscheiden  entst ehern 
Neoplasmen  die  weichen  Häute  ergreifen. 

Von  parasitären  Geschwülsten  ist  der  Echinococcus  bereits  obtj 
erwähnt.  Ausserdem  sind  in  seltenen  Fällen  Cysticercen  im  lockeret 
Gewebe  der  Arachnoidea  gefunden  worden. 


D.  Krankheiten  des  Rückenmarks. 


ZWOLTES  CAPITEL. 


Missbildungen  des  Rückenmarks. 


iitteratur. 


A.  Förster,  Die  Missbildungen  des  Menschen.  Jena  1S65.  — Ollivier.  Träte  d 
maladies  de  la  moelle  epin.  I.  p.  159.  — Virchow,  Die  krankhaften  Geschwülste.  L S.  L 
III.  S.  276.  — Rindfleisch,  Virch.  Arch.  IX,  XXVII.  — Braune,  Die  angeborenen  G 
schwülste  der  Kreuzbeingegend.  Leipzig  1S62.  — Leyden,  Klinik  der  Rückenmarkskran 
beiten.  1.  S.  195.  — Lenhossek  (Partielle  Verdoppelung),  Wochenschr.  d.  Wiener  Aerzt 
1858.  — Foä,  Riv.  sperim.  die  Freniatria.  1878.  — Ranke,  Zur  Aetiologic  der  Spina bitid 
Jalirb.  d.  Kinderlieiik.  XU.  — W.  Koch,  Mittli.  über  Fragen  der  wissensch.  Medicin. 
1881.  — Ahlfeld,  Die  Missbildungen  des  Menschen.  Leipzig  1882.  — Marchand,  Spn 


bifida.  Eulenburg’s  Realencvklopiidie  der  ges.  Heilkunde.  — I)  e m m e (Statistik  über  Sp11 
bifida),  XX.  Ber.  des  Jenner  sehen  Kinderhospitals.  S.  57.  — v.  Recklinghausen,  PnU' 


ghi 


über  Spina  bifida.  Virch.  Arch.  CV.  S.  213  u.  S.  374.  — Beneke  (Asymmetrische  W»** 
matomyelie),  Festschr.  f.  Wagner.  1887.  — Richter,  Exp.  Feststellung  der  Spinajatv: 


Anat. Anzeiger  1888. — Fischer  (Rhachischisis  lnmhodorsalis),  Beitr.z. patli.  Anat.  v. 

V.  — Marchand.  Art.  „Spina  bifida“.  Realencyklop.  d.  ges.  Heilk.  Heransg.  v.  Eulen»® 
2.  Aufi.  — Jacobsohn  (Verdoppelung  des  Rückenmarks),  NenroL Centralbl.  1891'- 
Waldeyer  (Spina  bifida),  Arch. f.  mikroskop.  Anat.  1892.  — Buchliolz,  Entwickhme 
auomalien  des  Rückenmarks.  Arch.  f.  Psycliiat.  XXII.  — Cliiari  (Rhachischisis  cirnu 
scripta),  Prag.  med.  Wochenschr.  1891.  51. 

Verdoppelung  des  Rückenmarks  im  oberen  und  unteren  Tlieil  konm 
bei  den  entsprechenden  Doppelmissbildungen  vor.  Abnorme  Länge  ü 
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rtiiekeninarks  bis  hinab  zum  Os  sacrum  ist  wiederholt  beobachtet,  ohne 
lass  deshalb  Störungen  vorhanden  gewesen  wären.  Auch  Verkürzung  des 
ilarks  ist  vorgekommen. 

In  seltenen  Fällen  wurde  partielle  Verdoppelung  des  Rückenmarks  beob- 
jblitet;  so  fand  Lenhossek  bei  einem  secksmonatlicken  Fütns  Verdoppelung  der  Len- 
lenanscbwellung  ohne  Zeichen  von  Vefdoppelung  an  den  Wirbeln;  Foä  sah  bei  einer 
Kjährigeu  Frau  das  Rückenmark  im  lumbalen  Theil  durch  eine  2 Cm.  lange  sagittale 
Llieidewand  in  zwei  Hälften  getheilt,  von  denen  jede  einen  besonderen  Centralkanal  hatte. 

Von  besonderem  Interesse  ist  eine  von  v.  Recklinghausen  mitgetheilte  Beob- 
»>htung:  in  der  Leiche  einer  31  jährigen  Frau  war  das  untere  Ende  des  Rückenmarks 
hrch  eine  sagittale  Platte  in  der  Länge  von  9 Cm.  in  zwei  Hälften  getheilt,  unterhalb 
Ind  wieder  Vereinigung  zu  einem  kurzen  Conus  medullaris  statt.  In  jeder  Hälfte  war 
ie  graue  Substanz  in  zwei  Theile  getrennt,  die  durch  eine  Commissur  verbunden  waren; 
^ ungetheilten  Dorsaltheil  war  der  Centralkanal  erweitert. 

Fehlen  des  Rückenmarks  (Amyelie)  ist  nur  bei  hirnlosen  Mäss- 
ebnrten  möglich,  doch  kann  Hirnlosigkeit  bestehen  ohne  gleichzeitiges 
eklen  des  Rückenmarks.  In  manchen  Fällen,  wo  Gehirn  und  Rückenmark 
l'illig  fehlen,  findet  sich  an  Stelle  des  letzteren  ein  häutiger,  mit  Flüssig- 
fit gefüllter  Sack,  dessen  Wandung  den  Rückenmarkshäuten  entspricht. 

eugleick  besteht  vollständige  oder  theilweise  Spaltung  der  Wirbelsäule,  und 
i entsprechend  dem  Defect  auch  die  Rückenhaut  gewöhnlich  fehlt,  liegt 
sinn  der  häutige  Strang  am  Boden  der  Wirbelsäule  frei  zu  Tage.  Die 
ervenwurzeln,  welche  in  den  meisten  Fällen  von  Amyelie  gebildet  sind, 
adigen  dann  in  der  Wand  des  Sackes. 

Partielle  Defecte  des  Rückenmarks  wurden  namentlich  bei  Ace- 
sialen  beobachtet,  sie  betreffen  am  häufigsten  das  Halsmark,  gleichzeitig 
nun  eine  Anzahl  von  Halswirbeln  fehlen.  Auch  am  unteren  Ende  des 
Sickenmarks  sind  angeborene  Defecte  beobachtet  worden.  So  wurde  bei 
lissgeburten,  deren  Unterextremitäten  defect  waren,  das  Fehlen  der  Len- 
manschwellung  constatirt.  Asymmetrischer  Bau  des  Rückenmarks  in  Folge 
agleichinässiger  Kreuzung  der  Pyramidenbahnen  gehört  zu  den  häufigeren 
nomalien. 

Spaltung  des  Rückenmarks,  wie  sie  ebenfalls  bei  hirnlosen  Missge- 
üten  vorkommt,  ist  auf  Hemmungsbildung  zurückzuführen,  indem  das 
fickenmark  auf  derjenigen  Stufe  der  Entwicklung  stehen  bleiben  kann, 
■>  es  in  Form  von  zwei  dünnen  bandartigen  Streifen  in  der  Wirbelhöhle  liegt. 

Dem  Hydrocephalus  internus  entspricht  der  Hydromyelus  (Hydror- 
mhis  interna).  Der  Centralkanal  ist  hier  gleichmässig  oder  ungleichmässig 
»weitert,  im  letzteren  Fall  können  durch  theilweise  enorme  Ektasie  des 
imals  förmliche  Cysten  entstehen.  Die  abnorme  Wasseransammlung,  welche 
I der  äusseren  Peripherie  des  Rückenmarks  ihren  Sitz  hat,  also  zwischen 
n Häuten,  und  zwar  am  häufigsten  zwischen  Pia  und  Dura  mater  im 
genannten  Arachnoidealraum,  wird  als  Hyclrorrhachis  externa  bezeichnet. 

In  Betreff  der  verschiedenen  Formen  von  Wirbelspaltung  mag  hier 
irvorgehoben  werden,  dass  theils  totale  Spaltungen  der  Wirbel  (sehr  selten) 
«r  Defecte  der  Wirbelbögen  in  Betracht  kommen,  oder  endlich  die  letz- 

B'jü  sind  zwar  völlig  gebildet,  aber  nicht  vereinigt,  so  dass  zwischen  ihnen 
'bere  und  feinere  Lücken  bestehen.  Während  man  die  totale  oder  partielle 
fctache  Wirbelspalte  ohne  geschwulstartigen  Vorfall  von  Theilen  aus  dem 
’ii'belkanal  als  Rhachischisis  bezeichnet,  wird  als  Spina  bifida  jene  Miss- 
flung  benannt,  bei  welcher  aus  der  Wirbelspalte  die  Rückenmarkshäute 
l'orm  einer  mit  Serum  erfüllten  herniösen  Ausstülpung  hervortreten; 
*s®lbe  enthält  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  Theile  des  Rückenmarks  und 
»ckenmarksnerven  oder  doch  rudimentäre  Reste  derselben.  Der  Sitz  der 
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Geschwulst  ist  meist  die  Sacral-  und  Lumbargegend,  seltener  findet  sich 
Spina  bifida  am  Brust-  oder  Halsmark;  in  der  Regel  sitzt  der  Sack  liinten 
in  der  Mittellinie,  selten  seitlich  oder  an  der  Vorderfläche  der  Wirbelsäule) 
Die  Grösse  der  Geschwulst  kann  den  Umfang  eines  Kindskopfes  erreichen 
Die  Wandung  des  Sackes  verhält  sich  ihrer  Zusammensetzung  und  ihm 
Beziehung  zum  Rückenmark  nach  verschieden.  Die  Haut  über  der  Ge- 
schwulst ist  häufig  auf  der  Höhe  der  Vorwölbung  verdünnt,  ja  es  kann  hiei 
jede  Hautdecke  fehlen,  die  Hülle  wird  dann  von  den  durchscheinenden  vor- 
gestülpten  Rückenmarkshäuten  gebildet.  Im  T'ebrigen  kommt  Pigmentiruno 
der  Hautdecke,  Hypertrophie  ihres  Fettpolsters  vor,  auch  abnorm  stark 
Behaarung  derselben.  Durch  eingehende  Untersuchungen  von  v.  Reckling- 
hausen ist  nachgewiesen,  dass  eine  Spina  bifida  sacralxs  occulta  die  Ver- 
anlassung sacr olumbaler  Hy pertricliosis  werden  kann,  ja  es  ist 
wahrscheinlich,  dass  diese  Form  umschriebener  abnormer  Behaarung  über- 
haupt mit  Spaltbildung  am  Os  sacrum  zusammenhängt.  Zuweilen  häugejjj 
mit  der  Wandung  des  Sackes  geschwulstartige  Neubildungen  von  Fett-  und 
von  Muskelgewebe  zusammen,  die  sich  in  den  Wirbelkanal  fortsetzen  kön 
neu,  sie  sind  jedenfalls  auf  dislocirte  Theile  embryonaler  Gewebsanlagen  zu 
beziehen.  Was  die  Betheiligung  der  Rückenmarkshäute  an  der  Bildung  des 
Sackes  betrifft,  so  wurde  bisher  fast  allgemein  angenommen,  dass  hier  die 
einzelnen  Rückenmarkshüllen  in  normaler  Weise  auf  einander  folgten,  ai* 
die  Dura  mater  die  äusserste,  die  Pia  mater  die  innerste  Hülle  bilde;  inj 
Fällen,  wo  es  nicht  gelang,  eine  der  Dura  mater  entsprechende  Schicht  auf 
zufinden,  nahm  man  eine  Vorstülpung  weicher  Häute  durch  einen  Schlitz 
in  der  harten  Haut  an.  Dagegen  hat  v.  Recklinghausen  nacligewiestn 
dass  bei  der  häufigsten  Form  der  Spina  bifida  ( Myeiomeningoeele ) über  dei 
Höhe  der  Geschwulst  nicht  nur  die  Hautdecke  fehlen  kann,  sondern  auch 
ein  Defect  der  Dura  mater  bestellt,  während  die  äussere  Wand  von  dei 
durchscheinenden  oder  fibrös  verdickten  Pia  mater  gebildet  wird,  an  deren 
Oberfläche  nicht  selten  noch  ein  sammetartiges  Lager  eines  gefässreichen 
Gewebes  erkennbar  ist,  welches  zuweilen  noch  Reste  nervöser  Element 
nachweisin  lässt.  An  diesem  Lager,  welches  nach  v.  Recklinghausen 
als  das  Residuum  der  in  ihrem  nervösen  Theil  zurückgebildeten  Medullar- 
platten  (Area  medullo - vasculosa)  zu  deuten  ist,  enden  auch  die  spinalen 
Nervenwurzeln,  welche  durch  den  Sack  verlaufen.  Es  wird  demnach  übet 
der  Höhe  des  Sackes  die  äussere  Vf  and  von  der  mit  ihrer  inneren  öfter 
mit  Residuen  der  Markplatten  besetzten)  Fläche  nach  aussen  gestülpten  Pia 
mater  gebildet,  als  zweite  Schicht  schliesst  sich  nach  innen  die  Araclmoidea 
an,  dieselbe  ist  oft  verdickt  und  bildet  strangförmige  Verwachsungen,  ln 
dem  unter  der  Pia  liegenden  Raum  können  mehr  oder  weniger  reichliche 
(auch  fibrös  entartete)  Nervenstränge  nachweisbar  sein,  ja  es  kann  eine 
säulenartige  Fortsetzung  des  Rückenmarks  in  den  Sack  der  Spina  bifida 
hinein  sich  fortsetzen  und  an  der  Innenfläche  sich  inseriren.  Dieses  Ver- 
hältniss  erkennt  man  oft  bereits  bei  der  äusseren  Untersuchung  der  Ge- 
schwulst, indem  der  Verwachsungsstelle  eine  nabelartige  Einziehung  an  der 
Oberfläche  entspricht. 


« 


Die  Entstellung  der  Spina  bifida  ist  in  verschiedener  Weise  erklärt  worden 
früher  war  die  Hypothese  fast  allgemein  angenommen,  dass  die  Missbildung  durch  eine 
hemienartige  Ausstülpung  der  Rückenmarkshäute  (Meuingocele)  iu  Folge  von  fötalem 
Hydrops  vor  Schluss  des  dorsalen  Theiles  der  Wirbelsäule  zu  Stande  käme.  Viren'  " 
hat  gegen  die  Allgemeingültigkeit  dieser  Entstehungsart  die  Fälle  hervorgehoben,  wo  das 
Rückenmark  oder  Theile  desselben  in  der  Wand  des  Sackes  inserirt  waren,  dieser  .Benin n 
schien  nur  in  der  Annahme  einer  Ausstülpung  des  Rückenmarks  selbst  (Hvdromyelocele 
eine  Erklärung  zu  finden.  Bereits  Cru  veil  hier  hatte  die  Hemmung  des  Wirbelsdilo*es 
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L der  Spina  bifida  auf  abnorme  Adhärenz  zwischen  Rückenmark  und  äusserer  Haut 
iritokgeführt ; in  neuerer  Zeit  hat  H.  Rauke  in  ähnlicher  Weise  das  Ausbleiben  der 
p-ennnng  des  Hornblattes  von  dem  Medullarrohr  als  die  Ursache  der  Spina  bifida  ange- 
ilien.  Durch  diese  Hypothese  wird  aber  die  Bildung  des  hydropischen  Sackes  nicht  ge- 
igend erklärt  , und  andererseits  spricht  die  hervorgehobene  Häufigkeit  des  Hautdefectes 
i,er  der  Höhe  des  Sackes  gegen  dieselbe.  Die  Vermutliung,  dass  bei  der  Spina  bifida  eine 
leinnmngsbildung,  welche  sich  als  Ausbleiben  des  Schlusses  der  Medullarrinne 
larakterisire,  zu  Grunde  liegen  könne,  wurde  bereits  von  Rokitansky  und  Förster, 
ld  neuerdings  von  D a r e s t e vertreten.  Durch  v.  R e c k 1 i n g h a u s e n ’s  U ntersuchungen  ist 
»mmehr  eine  befriedigende  Theorie  für  die  Genese  der  Spina  bifida  gewonnen  wor- 
,n.  Rhachischisis  und  Spina  bifida  wurzeln  iu  derselben  Grundstörung,  in  dem  ausblei- 
mden  Schluss  der  Wirbelsäule  (in  Folge  von  Defect  in  den  Wirbelbögen,  seltener  den 
irbelkörpern) ; der  Aplasie  der  Wirbelanlage  entspricht  hei  der  häufigsten  Form  der  Spina 
Bida  ein  Defect  der  Haut,  namentlich  aber  der  Dura  mater,  verbunden  mit  Offen- 
eiben  der  Medullarrinne,  wozu  mehr  oder  weniger  hochgradige  Verkrümmung  der 
ckenmarksaulage  hinzukommen  kanu.  Der  Unterschied  der  Spina  bifida  gegenüber  der 
iiachisehisis  liegt  in  dem  Hinzutreten  eines  Hydrops  mit  Ausdehnung  des  Araclmoideal- 
kes  (Hydromeningocele),  wozu  eine  aus  einer  Rückenmarksspalte  hervorgehende 
irbnchtung  der  Pia  mater  (Myelocele)  kommt.  Der  flüssige  Inhalt  der  Spina  bifida  liegt 
mnach  im  Subaracliuoidealsack,  ihre  Ansammlung,  welche  erst  die  herniöse  Ausstülpung 
rch  den  Defect  der  Dura  mater  und  der  Wirbelsäule  bewirkt,  wird  von  v.  R eckling- 
usen  auf  congestive  Steigerung  der  Transsudation  aus  den  Gefässen  der  weichen  Häute 
ogen,  auch  die  Verdickung  der  Arachnoidea  ist  der  Ausdruck  entzündlicher  Wucherung. 

Während  die  Mehrzahl  der  Fälle  von  Spina  bifida  demnach  als  eine 
eningomyelocele  oder  als  einfache  Meningocele  sich  darstellt,  beruht  eine 
teuere  Form  spinaler  Missbildung  auf  cys  tisch  er  Erweiterung  des 
nbryonalen  Medullär  roh  res  nach  bereits  vollendetem  Schluss  des- 
ben.  Diese  Form  der  Spina  bifida,  welche  v.  Recklinghausen  als 
i.y docystocele  benennt,  tritt  meist  bei  seitlicher  Spaltbildung  in 
r Wirbelsäule  auf  und  combinirt  sich  mit  Defecten  der  Wirbelkörper  und 
“rkürzung  des  Rumpfes,  häufig  ist  gleichzeitig  Bauchblasendarmspalte  vor- 
nden.  Bei  der  Myelocystocele  besteht  die  Wand  aus  den  weichen  Riicken- 
'irkshäuten,  sie  trägt  an  ihrer  Innenfläche  Cylinderepithel  und  ferner  Reste 
er  Area  medullo-vasculosa ; die  Dura  zeigt  auch  hier  entsprechend  dem 
|tz  der  Ausstülpung  defecte  Bildung.  Die  Entstehung  der  Myelocystocele 
uht  nach  v.  Recklinghausen  auf  mangelhaftem  Wachsthum  der  W7ir- 
säule  in  der  Längsrichtung,  während  sich  die  Rückenmarksanlage  normal 
längert.  Das  relativ  zu  lange  Medullarrohr  muss  sich  in  eine  Schleife 
en  oder  knicken,  an  der  geknickten  Stelle  wird  die  Ausbildung  der  Me- 
llarsubstanz  gehindert  und  Congestion  mit  vermehrter  Transsudation  ver- 
pacht und  eine  Ausstülpung  des  hydropischen  Sackes  in  der  Richtung  des 
eiligsten  Widerstandes  herbeigeführt. 

Als  Syringomyelie  bezeichnet  man  röhrenförmige  Lücken  innerhalb 
|b  Rückenmarkes,  dieselbe  ist  nicht  zu  verwechseln  mit  dem  Hydro- 
’ fllus,  der  auf  Erweiterung  des  Centralkanals  beruht.  Auch  die  erst- 
ähnte  Erkrankung  hängt  wahrscheinlich  mit  congenitalen  Anomalien 
«unmen;  andererseits  steht  die  Syringomyelie  in  inniger  Beziehung  zur 
Einbildung  im  Rückenmark,  wir  kommen  daher  bei  Besprechung  der 
okenmarksgeschwülste  hierauf  zurück. 
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Durch  die  Leichenuntersuchung  ist  oft  nicht  mit  Sicherheit  festzustelleu 
ob  eine  pathologische  Blutarmut h oder  Blutfülle  in  der  Substanz  des  Rücken 
marks  bestanden.  In  der  Agonie  und  selbst  noch  nach  dein  Tode  kann  siel 
die  Hyperämie  oder  die  Anämie  des  Rückenmarks  verwischen,  oder  es  kam 
sich  auch  eine  abnorme  Füllung  der  Blutgefässe  dieses  Organs  erst  ein 
stellen  (Senkungshyperämie  bei  Rückenlage  der  Leiche). 

Am  sichersten  lässt  sich  der  pathologische  Charakter  der  Anämie  c»de 
Hyperämie  in  jenen  Fällen  nachweisen,  wo  die  Ursache  dieses  Befunde 
klar  vorliegt , besonders  auch  dann,  wenn  nur  bestimmte  Abschnitte  de 
Rückenmarks  Sitz  der  Veränderung  sind.  In  dieser  Richtung  ist  die  Anämi 
im  Lendeutheil  des  Rückenmarks,  welche  sich  an  Verengerung  (Thrombose 
oder  Compression  der  Aorta  oberhalb  des  Abgangs  der  Lumbalarterien  an 
schliesst,  hervorzuheben.  Die  in  solchen  Fällen  eintretende  Lähmung  de 
Unterkörpers  ist  auf  diese  Anämie  des  Rückenmarks  zu  beziehen.  Auch  i 
Folge  von  Compression  durch  Geschwülste  und  entzündliche  Anschwellung 1 
an  den  Wirbeln  und  Rückenmarkshäuten  entsteht  Anämie,  die  bald  z 
weiteren  Ernährungsstörungen  führt.  Ferner  beobachtet  man  Anämie  dt 
Rückenmarks  als  Theilerscheinung  allgemeiner  Anämie  nach  Blutverlusten 
bei  pernieiöser  Anämie,  Chlorose.  Die  anämische  Substanz  des  Rücken 
marks  zeichnet  sich  durch  ihre  Blässe,  durch  die  spärlichen  Blutpunkte  au 
die  graue  Substanz  ist  ebenfalls  auffallend  blass  gefärbt  und  eingesunkei 

Als  ischämische  Degen e r a t io n bezeichnet  man  eine  Rückenmark' 


Veränderung,  die  sich  an  hochgradige  Gefässverengerung  (durch  Ar 


tenc 


sklerose,  Embolie,  hyaline  Capillarthrombose)  auschliesst;  auch  die 
änderungen  des  Rückenmarks  an  hochgradig  gedrückten  Stellen  (Com 
pressionsdegeneratio  n)  sind  im  Wesentlichen  gleichartigen  Ursprünge: 
Hervorzuheben  ist  ferner,  dass  auch  bei  hochgradiger  allgemeiner  Anämi 
in  der  Marksubstanz  des  Rückenmarks  Degeneration  an  den  Nervenfaser 
vorkommt  (Myelitis  bei  pernieiöser  Anämie). 

Die  Hyperämie  des  Rückenmarks  wird  weit  häufiger  Gegenstar 
der  klinischen  Diagnose,  als  sie  durch  die  Leichenuntersuchung  object i 
nachweisbar  ist.  Ueber  die  Entstehung  von  Rückenmarkshyperämie  dun' 
functioneile  Reizung,  durch  toxische  Ursachen  (Kohlenoxydvergiftung.  Alk1 
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)1  Vergiftung,  Strychninvergiftung)  oder  durch  Erkältung  lässt  sich  vom 
thologisch-auatomisclien  Standpunkt  keine  sichere  Auskunft  geben.  Häufig 
o-egnet  man  congestiver  Hyperämie  neben  entzündlichen  Veränderungen 
"den  Häuten  und  im  Rückenmark;  ferner  der  Stauungshyperämie  im  Ge- 
llte von  Herz-  und  Lungenkrankheiten.  Die  congestive  Hyperämie 
sich  durch  rosige  Färbung  der  Marksubstanz,  während  die  graue 
nbstanz  bräunlichroth  erscheint  , oft  finden  sich  gleichzeitig  feine  punkt- 
innige  Blutergüsse  in  der  Rückenmarkssubstanz  und  an  den  Häuten.  Die 
t a u u n g s h y p e r ä m i e tritt  namentlich  an  den  geschlängelten  und  strotzend 
[füllten  Venenplexus  der  Rückenmarkshäute  hervor;  die  venöse  Hyperämie 
k Rückenmarks  giebt  der  Marksubstanz  eine  graubläuliche  Färbung,  wäh- 
?nd  die  graue  Substanz  dunkelgrauroth  erscheint. 

Blutungen  in  die  Rückenmarkssubstanz  kommen  viel  seltener  vor, 
; Hirnblutungen ; der  Form  nach  unterscheiden  wir  auch  hier  die  ca- 
llare  Blutung  und  den  hämorrhagischen  Herd.  Die  ersteren 
llen  sich  auf  dem  Rückenmarksquerschnitt  als  feine  Blutpunkte  dar, 
Iche  sich  nicht  wegspülen  lassen,  die  in  den  perivasculären  Räumen  ihren 
[ttz  haben.  Sie  finden  sich  namentlich  neben  anderen  pathologischen  Pro- 
ssen, nach  Quetschungen,  in  Erweichungsherden,  in  der  Umgebung  von 
schwülsten;  ferner  auch  nach  Tetanus,  bei  allgemeiner  venöser  Stauung, 
i dem  hämorrhagischen  Herd  handelt  es  sich  um  eine  Zerreissung  von 
rvensubstanz  durch  den  Bluterguss.  Der  Umfang  der  im  Rückenmark  ge- 
denen  Blutherde  überschreitet  selten  die  Grösse  einer  Haselnuss.  Die 
anduugeu  der  Bluthöhle  stellen  sich  bei  frischen  Ergüssen  als  erweichte 
tige  Massen  dar,  während  bei  längerer  Dauer  Abkapselung,  Cystenbil- 
g eintreten  kann.  Die  Schicksale  des  ergossenen  Blutes  sind  dieselben 
e im  Gehirn.  Der  Form  nach  kann  man  zwei  Varietäten  der  Blutherde 
stellen.  Manchmal  ist  der  Herd  rundlich,  das  Rückenmark  ist  entspre- 
nd  seinem  Sitz  aufgetrieben,  der  Blutherd  scheint  in  der  Regel  schwärz- 
h durch  die  Rückenmarkshäute  hindurch.  In  anderen  Fällen  ist  der  Blut- 
uss  von  länglicher  Form,  seine  Längsaxe  liegt  der  Axe  des  Rückenmarks 
allel.  das  Blut  drängt  sich  in  der  Marksubstanz  zwischen  die  Längsfasern 
Marks  und  bilden  auf  diese  Weise  eine  schmale  Röhre  (sogenannte 
hrenblutung).  Zuweilen  bricht  auch  der  Erguss  in  den  Centralkanal 
*ein  oder  unter  die  Pia. 

Oedem  des  Rückenmarks  kennzeichnet  sich  durch  Verminderung  der 
sistenz  und  Quellung  der  Substanz,  die  auf  Querschnitten  besonders 
tlich  ist.  Dieser  Zustand  findet  sich  namentlich  in  der  Umgebung  acuter 
tzündungen,  als  sogenannte  weisse  Erweichung,  auch  in  der  Peripherie 
1 Geschwülsten.  Ausserdem  scheint  ein  diffus  verbreitetes  Oedem  vorzu- 
nmen , doch  können  auch  hier  postmortale  Veränderungen  von  Einfluss 
n.  Von  einzelnen  Autoren  ist  acutes  Oedem  des  Rückenmarks  als  Ursache 
h tödtlich  verlaufender  spinaler  Affectionen,  bei  denen  die  Section  sonst 
ue  Veränderungen  ergab,  angesehen  worden. 

Der  thrombotische  und  embolis che  Verschluss  von  Rücken- 
rksarterien  beansprucht  keineswegs  jene  pathologische  Bedeutung, 
die  analogen  Störungen  im  Gebiet  der  Gehirncirculation.  Nur  für  die 
Julia  oblongata  kommen  die  Folgen  der  Verstopfung  der  Art.  basilaris 
!r  der  Artt.  vertebrales  etwas  häufiger  in  Betracht.  Die  Ursachen  sind 
i' die  gleichen,  wie  bei  den  Hirngefässen;  als  Ursache  von  Thrombose 
ken  besonders  Gefässwanderkrankungen  (chronische  Endarteriitis,  syplii- 
*che  Gefässerkrankung) ; embolisclie  Verstopfungen  sind  seltener,  sie  be- 
en  häufiger  die  linke  A.  vertebralis,  wegen  ihres  directen  Abganges  von 
Subclavia.  Die  Verstopfung  ist  bald  von  vornherein  eine  totale,  bald 
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führt  sie  erst  durch  secundäre  Thrombose  zum  völligen  Verschluss;  Mo 
nach  und  je  nachdem  nur  eine  oder  beide  Artt.  vertebrales  oder  gleiclaeiti 
die  Basilaris  verlegt  werden,  gestalten  sich  die  Folgen  der  Circulationssti 
rung  für  die  Medulla  oblongata  verschiedenartig.  Durch  Verschluss  dt 
Hauptäste  entsteht  das  Symptomenbild  der  „acuten  apoplektiformen  Bulbä; 
paralyse“  .(He rar d).  Da  die  ernährenden  Gefässe  des  verlängerten  Marl 
fast  durchweg  Endarterien  sind,  so  schliesst  sich  an  die  Verstopfung  zi 
nächst  Anämie  des  betroffenen  Bezirks  und  weiterhin  die  gleichen  Rniäl 
rungsstörungen,  wie  sie  als  Folgen  der  Embolie  von  Himgefässen  besprach 
wurden.  Auch  die  Verstopfung  der  kleineren  arteriellen  Aeste  im  verläi 
gerten  Mark  führt  zur  Bildung  einfacher  oder  mit  hämorrhagischer  lufa 
cirung  verbundener  Erweichung;  auch  hier  bilden  sich  nach  Resorption  <b 
fettig  zerfalleuen  Gewebstheile  nicht  selten  kleine  Cysten.  Im  Riickenmai 
selbst  ist  die  Gefässvertheilung  eine  derartige,  dass  die  reichliche  Anast- 
mosenbildung  das  Zustandekommen  umschriebener  Ernähningsstöiü:;::- 
durch  Embolie  oder  Thrombose  vereinzelter  Gefässbahnen  verbinden:  m 
multipler  Capillarverschluss  kann  Erweichungsherde  im  Rückenmark  eu 
stehen  lassen. 
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Fortschr.  d.  Med.  IV.  — Homeu  (Veränd.  nach  Amputation),  Zieglers  Beitr.  z.  path.  An 
VIH.  — Franco tte,  De  la  degeuerescence  asc,  second.  du  faisceau  de  gervers.  Bnuel 
1889.  — Barbacci,  Centralbl.  f.  path.  Anat.  H.  — Schaffer.  Virch.  Arch.  ' XXH. 
Weigert  (Zur  path.  Histol.  d.  Nenroglia),  Centralbl.  f.  path.  Anat.  I.  — Gierlieli  >•  n: 
Deg.  bei  cerebraler  Kinderlähmung),  Arch.  d.  Psych.  XXIII.  — Auerbach  (Aufsteiger 
Degeneration),  Virch.  Arch.  CXXIV. 

Rückenmarksdegeneration  durch  toxische  und  infeetiöse  Einflüsse : Lid 
heim,  Veränd.  d.  Rückenmarks  d.  Allgemeinerkr.  Ver.  f.  wissensch.  Heilk.  Königsberg 

— Tuczek  (Ergotinvergiftung),  Arch.  f.  Psych.  XIH.  — Grünfeld  (Ergoti 
Ebenda.  XXI.  — v.  Rokitansky  (Kohlenoxyd),  Wien.  med.  Pr.  1889.  — Belmon 
(Pellagra),  Rif.  med.  1889.  — Popoff  (Veränd.  d.  cent.  Nervensystems  bei  d.  Hunds-mit 
Virch.  Arch.  CXXIL  — v. Rokitansky  (Acute  Poliomyelitis  durch  Kohlendunst vvrgifnm 
Wien.  med.  Presse  1889.  — Schaffer  (Lyssa),  Annal.de  l'Inst.  Pasteur.  1889:  Ziegle 
Beitr.  z. path.  Anat.  Vll.  — Summa,  Ueber  d.  Veränd.  d.  Rückenmarks  bei  Phthisikern.  P: 
Freiburg  1891.  — Foä  (Influenza),  Ärch.  Italiennes  de  ßiol.  XIV.  1890. 

§ 1.  Allgemeine  Bemerkungen.  Wenn  inan  die  Krankheiten  des  Bücke 
marks  nach  der  Natur  der  ihnen  zu  Grunde  liegenden  pathologischen  1 
änderungen  der  Gewebselemente  betrachtet,  so  stellen  sich  dieselben  einfa 
genug  dar;  zieht  man  dagegen  die  Bedeutung  dieser  Veränderungen  na 
ihrem  Sitze,  nach  ihrer  Verbreitungsart  über  bestimmte  Abschnitte  d 
Rückenmarks  in  Betracht,  so  ergiebt  sich  eine  grosse  Mannigfaltigkeit 
Krankheitsformen.  Auch  für  das  Gewebe  des  Rückenmarks  gilt  der  «Sa 
dass  die  activen  Vorgänge  an  den  Gefässen  und  im  Bindegewebe  ihren  Si 
haben,  während  die  nervösen  Elemente,  die  Ganglienzellen  der  grauen  «Sn 
stanz  wie  die  Nervenfasern  des  weissen  Marks  regressive  Veränderung 
erleiden.  Für  gewisse  Formen  entzündlicher  Rückenmarkserkrankungen 
es  unzweifelhaft,  dass  die  Veränderungen  an  den  Gefässen  und  im  Bind 
gewebe  die  primären  sind,  während  die  nervösen  Elemente  seeundäre  1 
nährungsstörungen  darbieten.  Für  eine  Reihe  von  Störungen  dagegen 
es  wahrscheinlicher,  dass  in  erster  Linie  Degeneration  der  nervösen  - 
bilde  eintritt,  an  welche  sich  Wucherungen  im  interstitiellen  Gewebe  e: 
anschliessen.  Hierher  gehören  namentlich  gewisse  S y s t e m er  k r a n k u n g< 
mit  dem  Charakter  der  Sklerose,  vor  Allem  die  seeundäre  Degeneration  l 
stimmten  R iiekonmarkssträ nge.  Für  ander»*.  Proecsse  ist  es  freilich  fragjjj 
ob  degeneratiye  Veränderungen  an  den  nervösen  Gewebselementen  oder  ein 
nisch-entzündliche  Wucherungsvorgänge  der  Gefässwände  und  der  NeurjV 
die  ursprüngliche  Veränderung  darstellen.  Man  kann  daher  für  einen  D> 
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Lr  Rückenmarkserkrankungen  die  Frage,  ob  dieselben  ihrem  Ursprüng- 
lich als  Degenerationsprocesse  oder  als  chronisch -entzündliche  Verände- 
Lngen  aufzufassen,  nicht  sicher  entscheiden.  Im  Allgemeinen  pflegt  man 
ich  die  meisten  dieser  Störungen  unter  den  Begriff  der  chronischen  Mye- 
:is  zu  rechnen. 

Nach  der  Art  ihrerVerbreit  u n g zerfallen  die  Rückenmarkskrank- 
jfeiten  in  zwei  Hauptgruppen.  Erstens  handelt  es  sich  um  entzündliche  und 
►generative  Veränderungen,  welche  nicht  an  bestimmte  Stellen  des  Riicken- 
arksquerschnittes  gebunden  sind,  während  die  Verbreitung  in  der  Längsaxe 
hr  oder  weniger  ausgedehnt  sein  kann  (herdförmige  oder  diffuse 
ückenmarkskrankh eiten).  Die  Systemerkrankungen  des 
ückenmarks  (Vulpian)  sind  dagegen  ausgezeichnet  durch  scharfe  Be- 
euzung  auf  einheitliche  Abschnitte  des  Organs,  welche  durch  ihre  phy- 
logische  Function  und  durch  ihre  Entwicklung  charakterisirt  sind.  Die 


eränderung  ergreift  hier  sehr  häufig  symmetrisch  die  entsprechenden  Ab- 


hnitte  des  Rückenmarksquerschnittes,  während  die 
ingsaxe  (in  der  Richtung  der  physiologischen  Leitung 


Ausdehnung  m 


der 

eine  wechselnde 


in  der  Regel  aber  durch  mehrere 


Segmente 


hindurch  sich  erstreckt. 


|e  Systemerkrankungen  des  Rückenmarks  sind  entweder  primäre  oder 
sciiliessen  sich  an  primäre  Erkrankungen  des  Gehirns  oder  des  Rücken- 
irks  an,  in  diesem  Fall  wird  gewöhnlich  für  die  Systemerkrankung  die 
«■Zeichnung  der  secundären  Degenerationen  gebraucht.  Von  pri- 
[liren  Systemerkrankungen  werden  befallen  die  grauen  Vorderhörner,  die 
•itenstränge  (gekreuzte  Pyramidenbahn),  die  Hinterstränge.  Meist  ist  nur 
1 1 System  erkrankt,  doch  kommt  auch  Combination  von  Erkrankung  ver- 
miedener Systeme  vor.  Die  secundären  Systemerkrankungen  betreffen 
Seitenstränge  (gekreuzte  Pyramidenbahn),  die  Vorderstränge  (directe 
Tamidenbahn),  die  inneren  Keilstränge  und  die  Kleinhirnseitenstrangbahn 
•lechsig). 

Selbst  für  die  Rückenmarkserkrankungen,  deren  anatomischer  Sitz  er- 
nnt  ist,  werden  vorzugsweise  Bezeichnungen  verwendet,  welche  von  den 
iptomatischen  Krankheitsbildern  abgeleitet  sind.  Es  giebt  aber  noch  jetzt 
I e Reihe  von  Erkrankungen,  deren  Symptome  auf  ihren  Sitz  im  centralen 
ryensystem  und  speciell  im  Rückenmark  hinweisen,  bei  denen  aber  doch 
1 jetzt  der  Nachweis  pathologisch-anatomischer  Veränderungen  im  Riicken- 
trk  fehlt  (sogenannte  functioneile  Riickenmarksaffectionen). 
|ir  erörtern  im  Folgenden  zunächst  die  acuten  entzündlichen  und 
generativen  Processe,  deren  Trennung  in  Berücksichtigung  des  oben 
sagten  unzweckmässig  sein  würde,  weiter  werden  die  chronisch  ver- 
wenden Entzündungen  und  Entartungen  besprochen;  für  die 
stemerkrankungen  genügt  hier  ein  kurzer  Ueberblick,  der  in  der  Häupt- 
ern die  anatomischen  Verhältnisse  berücksichtigt. 

§ 2.  Acute  Entzündungen  und  Degenerationen  im  Rückenmark.  Unter 
u Namen  der  Myelitis  pflegt  man  sehr  verschiedenartige  Processe  zu- 
iumenzufassen,  deren  Charakter  für  viele  Fälle  keineswegs  dem  patholo- 
Irdi-anatomischen  Begriff  der  Entzündung  entspricht;  ja  oft  genug  fliessen 
r Bezeichnungen  Rückenmarksentzündung  und  Erweichung  (Myelitis  und 
'■lomalacie)  gänzlich  durcheinander.  Es  ergiebt  sich  aus  unserer  Auffas- 
I g der  Entzündung,  dass  wir  zur  acuten  Myelitis  nur  solche  Processe 
•men  können,  bei  denen  ein  Austritt  körperlicher  Blutbestandtheile  durch 
mterirte  Gefässwand  stattfindet.  Der  Natur  der  Sache  nach  kann  im 
'kenmark,  wo  (mit  Ausnahme  des  Centralkanals)  gröbere  Gewebslücken 
d vorhanden  sind,  das  Exsudat  nur  als  ein  interstitielles  (in  den  peri- 
iculären  Räumen,  den  Bindegewebsspalten)  sich  ablagern,  oder  es  hat  den 
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Charakter  der  Infiltration.  Die  wenig  widerstandsfähigen  nervösen  E 
mente  erleiden  bald  unter  dem  Druck  der  Exsudation  regressive  Voran 
rangen;  so  kommt  es,  dass  eine  acute  exsudative  Entzündung  im  Kfickt 
mark  in  der  Regel  frühzeitig  zur  Erweichung  führt.  Man  findet  dann 
der  mikroskopischen  Untersuchung  neben  den  Producten  der  Exsudation  < 
regressiv  veränderten  Nervenfasern  und  Ganglienzellen.  Wenn  aus  die,. 
Umständen  die  hervorgehobene  übliche  Vermischung  der  Entzündung  u 
Erweichung  erklärlich  wird,  so  ergiebt  sich  hieraus  doch  keineswegs 
Berechtigung,  jeden  acuten  Process,  der  zur  Erweichung  des  Rückenmar 
führt,  als  Myelitis  anzusprechen;  es  kommen  unzweifelhaft  auch  im  Rück* 
mark  wie  im  Gehirn  einfache  Erweichungen  vor  als  Resultat  von 
nährungsstörungen,  ohne  Concurrenz  exsudativer  Vorgänge. 

Die  Eintheilung  der  acuten  Entzündungen  des  Rücke 
marks  berücksichtigt  theils  die  Aetiologie,  die  allerdings  für  viele  Fä 
ungenügend  aufgeklärt  ist,  theils  die  Ausdehnung  des  Entzündung  ;; 
cesses,  theils  endlich  den  pathologisch-anatomischen  Charakter  der  Veräm 
rang.  So  unterscheidet  man  in  der  ersterwähnten  Richtung  eine  traun 
tische,  eine  infectiöse,  eine  rheumatische  Myelitis.  Als  acute  träum 
tische  Myelitis  pflegt  man  namentlich  Veränderungen  zu  bezeichn* 
welche  im  Anschluss  an  Fractur  oder  Luxation  der  Wirbelsäule  durch  Dm 
Quetschung  oder  Zerreissung  des  Rückenmarks  entstehen.  Durch  einmc 
Fissuren  und  leichte  Infractionen  an  den  Wirbeln  wird  das  Rückenma 
nicht  direct  beeinträchtigt,  stärkere  Insulte  pflegen  die  mit  Didocati 
(Knickung)  verbundenen  Fracturen  der  Wirbelkürper  zu  erzeugen,  welc 
namentlich  an  der  Brust-  und  Lendenwirbelsäule  Vorkommen,  während 
Fracturen  der  Wirbelbögen,  die  häufiger  am  Halstheil  beobachtet  wen! 
meist  durch  seitliche  Dislocation  der  Fracturenden  Druck  entsteht.  In  <3 
Regel  erfolgen  durch  die  mit  der  Fractur  verbundene  Zerreissung  des  Vent 
plexus  zwischen  Knochen  und  Dura  mater  erhebliche  Blutergüsse:  Zerre 
sung  der  harten  Rückenmarkshaut  kann  durch  die  Wirkung  scharfer  Ki 
chensplitter  bedingt  sein,  ist  übrigens  selten.  In  Folge  von  Fractur  n 
Luxation  der  Wirbel  wurde  in  seltenen  Fällen  das  Rückenmark  formli 
durchgerissen,  häufiger  entstehen  theilweise  Eiurisse.  In  einzelnen  F;i! 
beobachtete  man  Zerreissung  des  Rückenmarks  nach  heftiger  Erschüttern 
oder  Dehnung  der  Wirbelsäule  ohne  gleichzeitige  Fractur.  In  den  erst 
Tagen  nach  der  Verletzung  findet  sich  die  Pia,  die  nicht  immer  zerriss 
ist,  über  der  zertrümmerten  Partie  blutig  imbibirt,  das  Rückenmark  in  gr< 
serer  oder  geringerer  Ansdehnung  in  eine  breiige  Masse  verwandelt  1 
ohne  Blutaustritt  erfolgende  Veränderung  wird  als  einfache  weisse  E 
w e i c h u n g bezeichnet ; trat  von  vornherein  Blutung  auf  was  bei  gröber 
mechanischen  Läsionen  die  Regel  ist,  oder  kamen  Hämorrhagien  im  weiter 
Verlauf  zu  den  einfachen  Erweichungen  hinzu,  so  entsteht,  je  nach  dem  Gra 
der  Blutbeimischung,  ein  blassrother  oder  dunkelrother  Erweichungshe 
der  in  Folge  des  Eintritts  von  Pigmentmetamorphose  der  Blutkörperch 
und  fettiger  Entartung  der  zertrümmerten  Gewebe  verschiedenartige  I 
bentöne  darbieten  kann  (rothe  — braune  — gelbe  Erweichung), 
dem  frischen  Brei  findet  man  bei  mikroskopischer  Untersuchung  geqlioly 
Nervenfasern,  Myelintropfen,  Ganglienzellen,  Bindegewebskörper.  mii 
kürperchen  gemischt;  wo  Entzündung  hinzutritt,  mischen  sich  Rundzell 
in  reichlicherer  Menge  bei;  ja  es  kann  selbst  zur  förmlichen  AbscessbiW» 
kommen.  Die  Umgebung  zeigt  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdebnu 
üdematöse  Quellung,  oder  es  besteht  auch  hier  Exsudation.  welche  meist  n. 
hochgradiger  Hyperämie  verläuft.  Wenn  Wochen  seit  der  Verletzung  y 
strichen  sind,  so  findet  man  an  der  gequetschten  Stelle  einen  graugelbhcn 
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ler  bräunlichen  Brei,  cler  in  bindegewebigen  Maschen,  den  Resten  der  gro- 
ßen Septa.  abgelagert  ist;  die  Umgebung  bietet  oft  in  erheblicher  Aus- 
;hnung  das  Bild  der  gelben  Erweichung.  In  den  gelben  Partien  finden 
eh  Rundzellen,  die  durch  Aufnahme  des  aus  dem  zerfallenen  Nervenmark 
»bildeten  Fettdetritus  in  „Körnchenzellen“  umgewandelt  sind.  Schliesslich 
innen  die  zerfallenen  zertrümmerten  Markmassen  resorbirt  werden,  es 
ldet  sich  eiue  Narbe,  welche  oft  cystenartige  Räume  umschliesst. 

Die  durch  Compression  oder  traumatische  Zertrümmerung  entstandene 
yelitis  nimmt  in  der  Regel  den  grössten  Tlieil  des  Rückenmarksquerschnittes 
dagegen  treten  die  oben  bereits  berührten,  durch  Gef äss Verlegung  ent- 
andenen  Erweichungsherde  (in  Folge  von  Embolie  oder  von  hyaliner  Ca- 
llarthrombose),  die  in  den  feineren  Gewebsveränderungen  sich  ebenfalls 
ich  dem  Bilde  der  einfachen  oder  hämorrhagischen  Erweichung  darstellen, 
t in  Form  disseminirter  Herde  auf;  ihre  Ausdehnung  kann  je  nach  der 
Bdeutung  der  verlegten  Gefässbahnen  sich  sehr  verschieden  verhalten, 
fers  finden  sich  unter  den  eben  berührten  ursächlichen  Verhältnissen  feine 
nveicliungsherde.  die  bestimmte  Theile  des  Querschnittes  einnehmen  kön- 
Wahrscheinlich  sind  die  bei  der  pernieiösen  Anämie  und  im  Verlauf 
ihwerer  Constitutionskrankheiten  (Diabetes , Bronzekrankheit , chronische 
ungenscliwindsucht)  nachgewiesenen  Degeuerationsherde  im  Rückenmark 
im  Theil  ebenfalls  auf  Zerstörung  von  Nervenfasern  in  Folge  mangel- 
fiter  Blutzufukr  zurückzuführen.  Auch  bei  gewissen  Riickenmarksverän- 
Irungen  toxischen  und  infectiösen  Ursprunges  (Ergotinvergiftung, 
düenoxydvergiftung  — Lyssa)  bilden  vielleicht  Circulationsstörungen  in 
blge  von  Gefässwandveränderungen  den  Ausgang  der  Degeneration,  die 
Ich  liier  vorzugsweise  in  der  Marksubstanz  ihren  Sitz  haben  und  mit  regres- 

• en  Veränderungen  der  Nervenfasern  beginnen  (Zerfall  der  Markscheide, 
tiellung  und  Zerfall  von  Axencylindern). 

Eine  wirkliche  Rücken markse n t z ii n d u n g lässt  sich  in  j enen  Fällen 
imonstriren,  wo  von  der  Wirbelsäule  (z.  B.  bei  Spondylitis)  oder  von 
n Rückenmarkshäuten  aus  ein  Entzündungsprocess  auf  das  Rückenmark 
löst  übergreift.  Hier  beginnt  die  Veränderung  von  vornherein  mit  zel- 
rer  Infiltration.  So  kann  die  eitrige  Cerebrospinalmeningitis  in  ähnlicher 
ieise  wie  im  Gehirn  auf  die  Peripherie  des  Rückenmarks  übergreifen 
■ayem.  F.  Sckultze). 

Auch  durch  das  Fortkriechen  einer  Entzündung  in  der  Bahn  der  Ner- 
n (Neuritis  ascendens)  kann  eine  Myelitis  entstehen.  Nach  Leyden’s 
Hffassung  entstehen  in  dieser  Weise  die  meisten  der  an  Entzündungen  der 
'ml-  und  Geschlechtsorgane,  des  Darms,  der  Gelenke,  an  periphere  Ver- 
dungen der  Nerven  sich  anschliessenden  Rückenmarkslähmungen.  Anderer- 
es können,  wie  durch  experimentelle  Erfahrungen  nachgewiesen  (Ti  es  ler, 
‘inberg,  Klemm),  von  peripheren  Nervenverletzungen  aus  entzündliche 
ickenmarksstörungen  entstehen,  ohne  dass  die  zwischen  dem  Rückenmark 
d der  peripher  gereizten  Stelle  liegende  Nervenstrecke  ergriffen  wird; 

Cenese  dieser  gleichsam  sprungartig  auf  das  Rückenmark  sich  fort- 

• zenden  Entzündung  ist  noch  unklar. 

Das  Auftreten  von  Myelitis  im  Anschluss  an  Infectionskrankli  eiten 

beim  Abdominaltyphus,  den  Pocken,  der  Diphtheritis,  dem  Gelenkrheu- 
►tismus,  der  pyämischen  Puerperalinfection  beobachtet;  Baum  garten 
•schrieb  einen  Fall,  wo  Milzbrandinfection  als  Ursache  acuter  Myelitis 
mrscheinlich  war.  Von  Hayem  wird  der  Syphilis  eine  hervorragende 
jbdogische  Bedeutung  für  die  Entstehung  von  Myelitis  zugeschrieben,  die 
ztere  zeigt  hier  vorwiegend  subacuten  Verlauf.  Fast  alle  Autoren  stimmen 
11111  überein,  dass  Erkältungen  zu  den  häufigsten  Ursachen  idiopathi- 

Circh-Hirschfeld,  Pathol.  Anatomie.  4.  A.ufl.  II.  Bd.  23 
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scher  Myelitis  gehören ; doch  fehlt  jeder  Einblick  in  das  causale  Verhältnis* 
Ebensowenig  lässt  sich  in  dieser  Richtung  über  die  Myelitis  aussagen.  welch* 
auf  übermässige  körperliche  Anstrengungen,  sexuelle  Excesse  bezogen  wird 

Nach  dem  Sitze  trennt  man  die  acute  diffuse  Myelitis,  die  een 
trale,  vorzugsweise  auf  die  graue  Substanz  beschränkte,  die  transvei 
sale  Myelitis,  welche  den  ganzen  Querschnitt  befallt,  während  die  Aus 
dehnung  in  der  Längsaxe  nur  gering  ist,  endlich  die  herdförmige,  di< 
disseminirte  Myelitis. 

Nach  dem  Charakter  der  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  i- 
die  eitrige,  die  hämorrhagische,  die  einfache  Myelitis  acuta  zu  unter 
scheiden. 

Die  eitrige  Myelitis  kommt  selten  zur  Beobachtung,  am  häuflest  ei 
noch  nach  Verletzungen  der  Wirbelsäule,  nach  dem  Durchbruch  carkW 
Herde.  In  allen  derartigen  Fällen  schliesst  sich  die  Myelitis  secundär  a: 
Meningitis.  Man  findet  dann  grössere  oder  kleinere  Partien  des  Kücken 
marks  sehr  weich,  von  gelblich-grüner  Farbe;  zuweilen  bilden  sich  förmlich 
Abscesse,  welche  von  einer  lebhaft  injicirten  Zone  umgeben  sind.  Meta 
statische  Abscesse  des  Rückenmarks  sind  sehr  seltene  Befunde. 

Die  hämorrhagische  Entzündung  des  Marks,  welche  der  rothe 
entzündlichen  Erweichung  des  Gehirns  gleichsteht,  entwickelt  sich  ebenfäll 
im  Anschluss  an  traumatische  Ursachen;  selten  kommt  sie  zu  Stande  durc 
den  Druck  von  Geschwülsten  auf  das  Rückenmark,  in  der  Umgebung  solche) 
die  im  Mark  selbst  ihren  Sitz  haben,  oder  auch  durch  Embolie  irritirende 
Elemente.  Das  anatomische  Verhalten  entspricht  der  oben  besprochene 
rothen  Erweichung. 

Die  einfache  Myelitis,  im  Gegensatz  zur  purulenten  und  hämoi 
rhagischen  Entzündung,  stellt  sich  makroskopisch  nach  ihrem  Stadium  uu 
ihrer  Intensität  verschieden  dar.  Oft  fällt  für  die  grobe  Betrachtung  nu 
eine  leichte  Verfärbung  und  Consistenzverminderung  an  dem  betroffene 
Rückenmarksquerschnitt  auf,  erst  das  Mikroskop  lässt  das  Vorhandene 
der  Entzündung  deutlich  erkennen.  Ln  ersten  Stadium  findet  sich  an  de 
entzündlichen  Theilen  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Hyperämi 
bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  sind  die  Gelasse  strotzend  gefall 
oft  von  Ketten  extravasirter  Blutkörper  umgeben;  in  den  Lymphrämne 
sind  farblose  Blutkörper  angehäuft.  Die  Axencyliuder  und  die  Gangliei 
zellen  sind  oft  bedeutend  angeschwollen;  sie  zeigen  mitunter  eine  eigei 
thümliche  hyaline  Umwandlung,  die  Zellen  sind  dabei  aufgebläht,  nehme 
Carmin  wenig  auf,  ihre  Kerne  sind  verblasst.  Im  weiteren  Verlauf  schwind« 
die  Röthe,  die  Consistenz  der  entzündeten  Stelle  hat  sich  noch  mehr  yei 
mindert,  selbst  bis  zum  breiartigen  Zerfliessen.  Jetzt  findet  man  reichlich 
Fettkörnchenzellen,  geschwollene,  körnig  metamorphosirte  Ganglienzelle 
und  Bindegewebskörper,  zertrümmerte  und  varicös  veränderte  Axencylinde 
die  Wand  der  Blutgefässe  von  reichlichen  Rundzellen  durchsetzt. 

Der  Ausgang  der  acuten  Myelitis  kann  sich  verschiedenarti 
gestalten;  für  die  Möglichkeit  einer  Heilung  durch  Resolution  spreche 
klinische  Beobachtungen.  Der  Uebergang  acuter  Myelitis  in  Erweichnn 
wurde  schon  berührt;  im  Anschluss  an  diese  Veränderung,  aber  auch  a 
directer  Ausgang  der  acuten  Myelitis  kommt  Sklerose  zur  Beobachtun 
Während  die  erwähnten  nervösen  Elemente  der  Resorption  verfallen,  wi 
chert  das  Bindegewebe,  es  bilden  sich  Cysten,  umgeben  von  derb  fibröse 
Wänden,  oder  Hohlräume,  durchsetzt  von  derben  Bindegewebsnetzen,  dere 
Lücken  je  nach  dem  Stadium  durch  Detritus  getrübte  oder  klare  Flüssige 
enthalten.  Kam  es  nicht  zur  Bildung  von  umschriebenen  Defecten,  so  kau 
die  Sklerose  sich  einfach  an  die  acute  Myelitis  anschliessen,  indem  die  I,a 
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eil  des  Retioulum,  die  Gefasswände  verdickt  werden,  reichliche  Spinnen- 
ellen  sich  anhäufen. 

Je  nach  dem  Sitz  der  acuten  Myelitis  können  bestimmt  charak- 
nsirte  Krankheitsbilder  entstehen;  im  Folgenden  sind  die  wichtigeren 
ach  ihren  anatomischen  Grundlagen  berücksichtigt. 

a)  Acute  Bulbärparalyse  (acute  Nervenkernlähmung).  Da  das  mit  diesem 
amen  belegte  Symptomenbild  durch  verschiedenartige  pathologische  Störungen  entstehen 
nn,  denen  gemeinsam  ist,  dass  sie  mehr  oder  weniger  plötzlich,  stets  aber  in  acuter  Ent- 
icklungbulbärc  Lähmuugserscheinungeu  (Schlinglähmung,  Zungenlähmung,  Sprach- 
;irnng  n.  s.  w.)  hervorrufen,  so  liegt  demselben  keine  einheitliche  pathologisch-anatomische 
eriinderung  zu  Grunde;  es  kommen  in  Betracht:  Hämorrhagien,  thrombotische  Circulations- 
ärnngen,  traumatische  Insulte,  Compression  durch  Geschwülste ; endlich  wurde  aber  auch 

U acute  Myelitis  des  Bulbus  als  Grundlage  acuter  Bulbärparalyse  beobachtet.  Die 
tziindung  kann  durch  Fortschreiten  einer  aufsteigenden  Myelitis,  seltener  durch  Ueber- 
eifen  einer  basilaren  Meningitis  bedingt  sein,  oder  aber  sie  entwickelt  sich  durch  Embolie 
itirender  Pfropfe.  Es  handelt  sich  dementsprechend  bald  um  mehr  diffuse,  bald  um  um- 
liriebene,  zuweilen  multiple  Herde  entzündlicher  Erweichung.  In  einem  Falle  Leyden ’s 
den  sich  Herde  hämorrhagischer  Entzündung  von  oberhalb  der  Pyramidenkreuzung  bis 
den  unteren  Theil  der  Brücke.  Das  Krankheitsbild  wird  bestimmt  durch  die  Raschheit 
r Entwicklung,  besonders  aber  durch  Localisation  und  Ausdehnung  des  Processes ; hier- 
n hängt  es  ja  ab,  wie  weit  sich  die  Lähmung  über  die  vom  Bulbus  innervirten  Muskeln 
treckt  (Zunge,  Lippen,  Gaumensegel,  Rachen,  Kehlkopf),  in  welchem  Grade  die  im  ver- 
gerten  Mark  gelegenen  Centra  (der  Atlnnung,  der  Stimmbildung,  der  Articulation,  des 
hlingactes  u.  s.  w.),  ob  endlich  die  hier  verlaufenden  Leitungsbahnen  betheiligt  sind 
E.  Extremitätenlähmung  durch  Läsion  der  Pyramidenbahn). 

Für  die  spontanen  Blutungen  im  verlängerten  Mark  gelten  die  gleichen 
sächlichen  Bedingungen  wie  für  die  Hirnblutungen,  auch  hier  sind  Erkrankungen  der 
tässwand  (miliare  Aneurysmen)  als  disponirende  Ursache  nachgewiesen.  Herdförmige 
'veichung  als  Ursache  acuter  Bulbärlähmung  wird  durch  Thrombose  oder  Embolie  im 
Riet  der  Art.  spinalis  anterior,  der  Vertebrales  oder  der  A.  basilaris  verursacht.  Die 
te  entzündliche  Bulbärparalyse  ist  sehr  selten;  die  grobanatomische  Unter- 
Imng  weist  in  diesen  Fällen  ausser  verminderter  Consistenz  und  dem  etwaigen  Nach- 
is  feiner  Blutaustritte  nichts  Charakteristisches  nach.  Mikroskopisch  liegen  die  oben 
prochenen  Befunde  der  acuten  einfachen  Myelitis  vor. 

b)  Die  acirte  Polyomyelitis  (Myelitis  centralis  acuta)  ist  eine  vorzugsweise 
die  graue  Substanz  des  Rückenmarks  beschränkte  Entzündung.  Auf  dem  Durchschnitt 
die  Zeichnung  verwischt ; die  Substanz  quillt  vor ; die  grauen  Hörner  sind  derartig  er- 
ickt,  dass  sie  förmlich  ausfliessen.  Bei  der  hämorrhagischen  Form  (Hämatomyelitis, 

yem)  findet  sich  ausgesprochene  hämorrhagische  Erweichung,  die  sich  von  der  grauen 
die  weisse  Substanz  mehr  oder  weniger  fortsetzt.  Diese  centrale  Myelitis  hat  den 
idesten  Verlauf  unter  den  Entzündungen  des  Rückenmarks,  sie  führt  oft  schon  im  Lauf 
i Stunden  zur  Entwicklung  vollständiger  motorischer  und  sensibler  Lähmung 
r unteren  Körper  hälfte,  mit  Blasen-  und  Mastdarmlähmung,  sowie  Aufhebung 
r Reflexe;  sie  schreitet  rasch  (meist  unter  Fiebererscheinungen)  nach  oben  weiter,  er- 
gt  Atrophie  der  gelähmten  Muskeln,  acuten  Decubitus,  der  Tod  kann  bereits  im 
lauf  einiger  Tage  eintreteu,  selten  später  als  nach  2 — 3 Wochen. 

c)  Die  Landry’sche  Paralyse  ( Paralysis  ascendens  acuta)  zeigt  in  symptomatischer 
sicht  mit  der  acuten  centralen  Myelitis  Aehnlichkeit.  Auch  hier  bildet  sich  in  rapider 
Le  eine  an  den  unteren  Extremitäten  beginnende,  rasch  bis  zu  den  oberen  Extremi- 
~n  aufsteigende  motorische  Paralyse  aus  (theils  fieberlos,  theils  mit  Fiebererscheinungen 

ergehend),  der  Tod  erfolgt  meist  im  Verlauf  von  S — 14  Tagen  unter  Lähmungserschei- 
ugen  von  Seiten  der  von  der  Medulla  oblongata  innervirten  Muskeln  (Schlingbeschwerden, 
achstörung,  Respirationslähmung).  Der  Unterschied  gegenüber  der  acuten  centralen 
litis  liegt  klinisch  namentlich  in  dem  Fehlen  trophischer  Störungen , dem  Ausbleiben 
-Ter  Sensibilitätsstörungen,  der  nicht  vorhandenen  Blasen-  und  Mastdarmlähmung 
pathologisch-anatomischer  Hinsicht  liegen  aus  früherer  Zeit  meist  negative  Befunde 
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vor;  neuere  Untersuchungen  ergaben  zum  Theil  Veränderungen  im  Rückenmark  läeutJ 
Myelitis  in  den  Seitensträngen  — disseminirte  Herde  der  grauen  Substanz) : andererseits  wurd  j 
Erkrankung  der  vorderen  Wurzeln  und  peripherer  Nerven  (multiple  Neuritis,  c.nstatin 
Am  wahrscheinlichsten  ist  die  Annahme,  dass  die  Landry’sche  Paralyse  durch  ( ombiuaticJ 
einer  Erkrankung  der  peripheren  Nerven  und  des  Rückenmarks  entsteht,  wahrscheinlich  hj 
fectiösen  Ursprunges. 

d)  Die  acute  Poliomyelitis  der  Vorderhörner  ( Polyomyeliti#  anterior  a/Mt 
wurde  wegen  ihres  Auftretens  im  kindlichen  Alter  als  „spinale  Kinderlähmung] 
(v.  Heine)  bezeichnet,  sie  tritt  aber  auch  in  der  typischen  Form  bei  Erwachsenen  an 
Die  Krankheit  beginnt  meist  plötzlich  unter  fieberhaften  Erscheinungen  mit  m bwwj 
cerebralen  Symptomen  (Delirien,  Convulsionen , Coma),  nach  kurzer  Zeit  entwickeln  skj 
charakteristische  Lähmungserscheinungen  in  verschiedener  Ausdehnung  (halbseitige, 
kreuzte  Extremitätenlähmung,  Paraplegie,  Lähmung  einzelner  functioneil  verbündend 
Muskeln).  Die  gelähmten  Muskeln  sind  auffallend  schlaff,  einzelne  atrophiren  rapid: 

der  Regel  bleiben  nach  Ablauf  der  : 


Fig.  72. 


Acute  Myelitis  im  r.  Vorderhorn  des  Dorsalmarks ; 
Atrophie  und  fettige  Degeneration  der  grossen  Ganglien- 
zellen, Auftreten  von  Rundzollen. 


heit  einzelne  Muskeln  oder  MuskelgruppeJ 
dauernd  gelähmt  und  atrophisch:  es  trirf 
dann  häufig  eine  lipomatöse  Wucheren) 
in  denselben  ein  (Pseudohypertrophie).  Dl 
die  Krankheit  selten  tödtlieh  verläuft,  i-j 
es  erklärlich,  dass  bis  jetzt  nur  in 
einzelten  Fällen  das  Rückenmark 
Zustand  der  frischeren  Erkrankung  gatkj 
logisch-anatomisch  untersucht  wurde;  hätj 
figer  liegen  Untersuchungen  aus  der  sj>ij 
terenZeit  vor.  In  einem  von  Druiumoii.: 
beobachteten,  am  ersten  Tage  tödtlieh  v.  j 
laufenen  Fall  acuter  Poliomyelitis  anteri.j 
eines  5 jährigen  Kindes  wurde  bei  d< 
Section  rotlie  Erweichung  in  d' 
Vorderhörnern  der  grauen  Stii 
stanz  nachgewiesen  (es  bestand  hocl 
gradige  Hyperämie  mit  feinen  Häm.  I 
rhagien,  Kemschwund  in  den  Ganglien 
zeüen,  vorzugsweise  im  oberen  Halsmark).  Die  rothe  Erweichung  ging  auf  die  vorder- j 
Theile  der  grauen  Hinterhörner  und  auf  die  Vorderstränge  über.  In  den  relativ  fris 
untersuchten  Fällen  (zwei  bis  fünf  Monate  nach  Beginn  der  Erkrankung)  bestand  aenj 
Myelitis  im  Gebiet  der  grauen  Vorderhörner.  In  dieser  Gegend  fand  sich  reichliche  Bunj 
Zelleninfiltration,  die  sich  meist  auf  die  gesammte  graue  Substanz,  in  geringem  Grad 
auch  auf  die  Markmasse  fortsetzte.  Die  Bindegewebskürperclieu,  besonders  der  Vorderhöniff 
sind  vermehrt,  die  Blutgefässe  der  lädirten  Gegend  weit,  an  ihrer  Wand  haften  körnj 
entartete  Rundzellen.  Der  auffälligste  und  wichtigste  Befund  aber  ist  der  Schwund  dt] 
grossen  Ganglienzellen;  ein  Theil  derselben  ist  völlig  geschwunden,  die  erhaltend 
zeigen  die  verschiedenen  Stadien  der  fettigen  Entartung  und  Atrophie,  manche  sind  abj 
normal  erhalten.  Die  Veränderung  ist  in  der  Regel  in  der  Lumbal-  und  Cervicalanschwq 
luug  am  meisten  ausgeprägt. 

In  den  Fällen,  wo  die  Untersuchung  erst  längere  Zeit  nach  Ablauf  der  Erkrankm , 
stattfand,  bemerkte  man  Schrumpfung  der  lädirten  Abschnitte,  besonders  im  Gebiet  dl 
Vorderhörner  und  der  Vorderseitenstränge.  In  den  ersteren  findet  sich  Wucherung  dl 
Bindegewebes,  Kernreichthum  des  letzteren,  verdickte  Gefässe,  Anhäufung  reichlich! 
Corpora  amylacea,  die  Fettkörnchenzellen  können  felilen.  Die  Ganglienzellen  innerhai, 
der  Herde  sind  theils  völlig  geschwunden,  tlieils  geschrumpft.  Die  vorderen  Nerve, 
wurzeln  erscheinen  verschmälert,  atrophisch.  In  einzelnen  Fällen  beobachtete  man  Skier® 
der  Vorderseitenstränge,  besonders  in  der  nächsten  Umgebung  der  grauen  Vorderhörn«  | 


§ 3.  Chronische  Entzündungen  und  Degenerationen  im  Rückenmark. 

ätiologischer  Hinsicht  ist  hervorzuheben,  dass  die  chronische  Myelitis  <' 
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ls  Ausgang  acuter  Entzündung  sich  entwickelt,  andererseits  sind  dieselben 
irsächlichen  Momente  wie  für  die  acute  Form  zu  berücksichtigen:  rnecha- 
lische  Verletzung,  Erkältung,  Ueberanstrengnng,  Syphilis. 

Der  innere  Zusammenhang  zwischen  Ursache  und  Wirkung  ist  am  klar- 
ten für  die  chronische  traumatische  Myelitis  im  Gefolge  lang- 
amer  Compression  des  Rückenmarks.  Als  Ursache  kommen  am  häu- 
gsten  Caries  der  Wirbelsäule  mit  Dislocation  (Knickung  der  Wirbelsäule), 
-Titer  Geschwülste  der  Wirbel  und  der  Rückenmarkshäute  in  Betracht.  Oft 
rird  der  Druck  lange  ohne  Symptome  von  Schädigung  der  Rückenmarksfunc- 
on  ertragen,  auch  hier  kann  plötzlich  und  ohne  eine  nachweisbare  Ursache 
mickmyelitis  eintreten,  während  sie  in  anderen  Fällen  von  vornherein  sich 
itwickelt.  obwohl  die  Compression  nicht  sehr  erheblich  scheint.  Die  meisten 
omprimirenden  Ursachen  beeinträchtigen,  da  sie  von  der  Wirbelsäule  aus- 
felien.  zuerst  die  Rückenmarkshäute  und  die  Nervenwurzeln,  weiterhin  wird 
)er  auch  die  Rückenmarkssubstanz  selbst  ergriffen,  und  zwar  gewöhnlich 
if  dem  grössten  Theil  des  Querschnitts  der  comprimirten  Stelle  (trans- 
ersale  Myelitis).  An  die  Läsion  der  direct  beeinträchtigten  Stellen 
ihliesst  sich  secundäre  Degeneration  an.  Die  Rückenmarkshäute  zeigen 
manchen  Fällen  in  der  Umgebung  der  Compressionsstelle  Verdickung 
ul  Verwachsung,  die  comprimirten  Nervenwurzeln  sind  je  nach  dem  Sta- 
mm hyperämisch,  entzündet,  fettig  entartet,  im  Zustand  grauer  Degene- 
:tion.  Das  Rückenmark  ist  je  nach  der  Richtung  des  Druckes  mehr  oder 
eiliger  abgeplattet,  in  seiner  Form  verschoben,  oberhalb  und  unterhalb 
m eingeschnürten  Partie  in  der  Regel  etwas  angeschwollen,  die  compri- 
-irte  Stelle  ist  meist  erweicht,  seltener  sklerosirt.  Je  nach  dem  Grade  des 
iruckes  finden  sich  alle  Uebergänge  von  einem  makroskopisch  nur  wenig 
-ränderten  Aussehen  bis  zur  vollständigen  Verwischung  der  Structur.  Für 
ks  mikroskopische  Verhalten  der  comprimirten  Stelle  ist  charakteristisch 
fcs  Auftreten  von  Körnchenzellen,  die  Zunahme  des  interstitiellen  Binde- 
iwehes,  die  Verdickung  der  Gefässe;  von  den  Nervenfasern  sind  die  Axen- 
ilinder  meist  erhalten,  oft  angeschwollen,  die  Ganglienzellen  sind  gequollen 
ler  geschrumpft,  oft  pigmententartet.  Auf  die  Verhältnisse  der  secundären 
pgeneration  im  Rückenmark  kommen  wir  unten  zurück. 

In  ähnlicher  Weise  wie  für  die  acute  Myelitis  lassen  sich  die  verschie- 
inen  zur  chronischen  Myelitis  gerechneten  Erkrankungen  nach  ihrem 
etz  und  ihrer  Ausdehnung  gruppiren;  es  lässt  sich  hiernach  die  Myelitis 
ironica  transversa,  circumscripta,  disseminata,  diffusa  unterscheiden,  wäh- 
*id  andererseits  die  auf  bestimmte  Tlieile  des  Querschnitts  beschränkten 
lüsterner  kr  an  klingen“  gerade  unter  den  chronischen  Rückenmarks- 
•’ectionen  hervorragende  Bedeutung  beanspruchen.  So  verschiedenartig 
er!  die  einzelnen  Krankheitsformen  nach  ihrer  Localisation  und  Ausdeh- 
;ng  sind,  so  ungleichartige  klinische  Symptome  sich  hieraus  ergeben,  so 
hförmig  sind  im  Allgemeinen  die  pathologisch -histologischen  Verände- 
tfigen.  Die  Unterschiede,  welche  in  dieser  Richtung  hervortreten,  richten 
di  mehr  nach  der  Intensität,  nach  dem  Stadium  des  Processes,  als  nach 
r speciellen  symptomatisch  charakterisirteii  Krankheitsform.  Für  die  grobe 
[trachtung  stehen  sich  als  Extreme  die  Erweichung  und  die  Sklerose 
ttenüber.  Die  Erweichung  ist  bei  der  chronischen  Myelitis  ein  verhält- 
fsmässig  seltner  Befund,  sie  gehört  vorwiegend  den  subacut  verlaufenden 
Ulen  und  den  früheren  Stadien  an.  Erweichung  und  Sklerose  sind  keines- 
?gs  als  Ausdruck  im  Wesen  entgegengesetzter  Processe  anzusehen,  es  ist 
’ das  Zustandekommen  des  einen  oder  anderen  anatomischen  Zustandes 
»hrscheinlich  mehr  die  Intensität  als  die  Qualität  des  Irritaments  bestim- 
»nd-  Wo  ein  stärkerer  Reiz  raschen  Zerfall  der  Gewebszellen  und  starke 
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Ausbildung  der  Infiltration  durch  Rundzellen  bewirkt,  da  besteht  Tendeiu 
zur  Erweichung,  wo  diese  Vorgänge  in  geringerem  Grade  stattfinden,  wie<n 
die  Tendenz  zur  Organisation,  zur  Bindegewebsneubildung  vor.  Daher  n 
klärt  sich  denn  auch,  dass  die  chronische  Myelitis  vorwiegend  als  geweh> 
bildende  interstitielle  Entzündung  (Sklerose,  entzündliche  Induration)  auftritt 


Von  Cliarcot  und  seinen  Schülern  wird  der  interstitiellen  sklerogirenden  Mye 
litis  die  parenchymatöse  Sklerose  gegenübergestellt.  Bei  der  erstgenannten  Fon. 
handelt  es  sich  um  einen  primären  entzündlichen  Process  im  Bindegewebe 
die  Nervenelemente  bleiben  lange  erhalten  und  leiden  erst  secundär  (so  bei  der  disseiu 
uirten  Sklerose);  die  parenchymatöse  Sklerose  dagegen  wird  dadurch  charakterisin 
dass  der  Process  mit  Irritation  und  Atrophie  in  den  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  b- 
ginnen  soll,  während  das  interstitielle  Bindegewebe  erst  secundär  in  Wucherung  gerät 
(bandförmige  Sklerose,  secundäre  Degenerationen).  Es  fehlt  an  sickergestellten  anau-nd 
sehen  Grundlagen  für  die  Durchführung  dieser  Trennung.  Er  wird  daher  ganz  allgen,- i 
noch  die  verschiedene  Localisation  als  Kriterium  für  Unterscheidung  der  einzelnen  An- 
der Sklerose  festgehalten.  Wir  geben  im  Folgenden  einen  kurzen  Ueberbliek  der  na 
diesem  Gesichtspunkt  unterschiedenen  Hauptformen. 

a)  Die  multiple  Sklerose  tritt  im 
Rückenmark  meist  in  Verbindung  mit  der 
gleichen  Veränderung  im  Gehirn,  der 
Brücke,  dem  Kleinhirn  auf  (cerebrospinale 
Sklerose  — vgl.  S.  322  d.  B.).  Die  cha- 


Fig.  73. 

Beginnende  Sklerose  aus  der  woisson  Substanz 
des  Rückenmarks  (Verdickung  des  Reticulum, 
Compression  der  Nervonfaserquerscbnitto). 


Fig.  74. 

Vortheilung  sklerotischer  Herde  in  der  Brücke. 


rakteristisclien  graudurchscheinenden,  sklerotischen  inselartigen  Herde  finden  sich  an  de 
verschiedensten  Stellen  des  Rückenmarks,  jedoch  vorwiegend  in  der  weissen  Substanz, 
nehmen  nicht  selten  fast  den  ganzen  Querschnitt  ein,  an  anderen  Stellen  liegen  sie  syn 
metrisch  in  bestimmten  Strängen  (ähnlich  wie  bei  der  grauen  Degeneration).  In  den  frisc 
erkrankten  Stellen  (Peripherie  der  Herde)  weist  die  mikroskopische  Untersuchung  Ai 
Schwellung  und  Vermehrung  der  Bindegewebszellen  (Dciters’scke  Zellen)  und  Auftrete 
von  Leukocyten  nach,  allmählich  werden  die  Nervenfasern  umringt.  Während  die  Marl 
masse  rasch  schwindet,  erhalten  sich  die  Axencylinder  auffallend  lange,  und  hierin  bei- 
der Grund,  weshalb  bei  der  multiplen  herdförmigen  Sklerose  in  der  Regel  keine  secundr 
Degeneration  eintritt.  Hat  die  Veränderung  ihren  Sitz  in  der  grauen  Substanz,  so  find« 
man  oft  mehrkernige  Ganglienzellen,  welche  jedoch  bald  der  Atrophie  verfallen.  Mit  de 
weiteren  Fortschritt  des  Processes  schwellen  die  Bindegewebstrabekelu  mehr  und  n;el 
an,  es  finden  sich  reichliche  Spindelzellen,  die  Gefässwände  sind  verdickt,  von  Bundzelh 
infiltrirt,  weiter  findet  man  wellige  Bindegewebsbündcl. 

b)  Die  graue  Degeneration  der  Hinterstränge  (Hinterstrangsklerose,  Tab 
dormlis,  Ataxie  locomotrice)  ist  unter  den  auf  bestimmte  Theile  des  Bückenmarkspu 
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rlmitts  beschränkten  chronischen  Erkrankungen  eine  der  wichtigsten.  In  fortgeschrittenen 
jällen  erkennt  man  die  Veränderung  leicht  an  der  grauen  Färbung  der  Hinter- 
itränge  auf  den  Rückenmarksquerschnitten,  es  ist  dabei  das  Volumen  der  degenerirten 


Fig.  75.  " 

irchschnitt  aas  dem  Loadomaark  bei  Tabes  ilorsalis,  schwache  Vergrössorung.  Färbung  nach  W o i g o r t.  Das 
rrrenmark  ist  dunkel  gefärbt,  die  Axeneylindor  und  die  Stiitzsubstanz  hell.  a.  aus  einem  normalen  Seiten- 
strang. b.  aus  dem  degenerirten  Hinterstrang  bei  stärkerer  Vergrösserung. 


feilen  in  dem  Grade  vermindert,  dass  das  Rückenmark  im  Ganzen  den  Eindruck  erheb- 
ihen  Schwundes  macht.  Auch  die  Hinterhörner  der  grauen  Substanz  und  die  hinteren 
rvenwurzeln  sind  deutlich  verschmälert 
d letztere  grau  gefärbt.  Die  Pia  mater  über 
an  hinteren  Theil  des  Rückenmarks  ist  fast 
snahmslos  verdickt  und  öfters  durch  binde- 
webige  Adhäsionen  mit  der  Umgebung  ver- 
chsen.  Die  graue  Degeneration  ist  stets  im 
ndenraark  am  stärksten  ausgeprägt,  sie 
Grifft  hier  vorwiegend  den  mittleren  und 
deren  Theil  der  Hinterstränge,  im  Rru st- 
ark verbreitet  sich  die  Entartung  über  den 
'lasten  Theil  der  Hinterstränge,  im  Hals- 
'■rk  sind  vorwiegend  die  Goll’schen  Stränge 
d die  als  Fortsetzung  der  Faserung  der  hin- 
en  Nervenwurzeln  erkennbaren  Abschnitte 
f Keilstränge  erkrankt , und  von  hier  lässt 
1 die  Degeneration  in  die  Hinterhörner  der 
wen  Substanz  verfolgen.  In  manchen  Fällen 

zu  der  Sklerose  der  Hinterstränge  eine  gleichartige  Degeneration  in  den  Seiten- 
'dngen.  Auch  in  den  Bahnen  gewisser  Gehirnnerven  kann  graue  Degeneration  ein- 
ten>  80  erkrankt  nicht  selten  der  iV.  opticus,  der  N.  oculomotorius , zuweilen  auch  der 


Fig.  76. 

Schnitt  aus  dom  Rückenmark  eines  8 tä] 
geborenen.  Die  noch  markloso  Pyramii 
tritt  auf  dem  Querschnitt  hervor. 


Nou- 
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N.  acusticus.  Die  Annahme,  dass  der  Tabes  eine  Erkrankung  der  Hirnrinde  zu 
Grunde  liege  (Jendrassik),  hat  noch  keine  Bestätigung  erhalten.  An  den  peripheren 
Nerven  von  Tabetikern  treten  regelmässig  degenerative  Veränderungen  auf  (Nonne. : 
auch  an  den  peripheren  Nervenendigungen  wurde  gradweise  fortschreitend- 
(Schwund  der  Endplatten,  der  Golgi’schen  Endkörper  — Brazzola)  nachgewiesen.  J/K 
graue  Verfärbung  der  erkrankten  Stellen  des  Rückenmarks,  die  bereits  in  den  früheren  Stadien 
der  Krankheit  bemerkbar  ist,  beruht  darauf,  dass  die  Nervenfasern  ihre  Markhülle  verlieren 
So  erscheinen  auch  beim  Neugeborenen  diejenigen  Rückenmarksstränge  grau,  in  welcher 
noch  keine  Markscheiden  gebildet  sind,  also  die  Axencylinder  noch  ohne  Hülle  freiliegen 
Der  Untergang  der  Nervenfasern  bei  der  Tabes  dorsalis  erfolgt  sehr  langsam,  es  rreun 
dementsprechend  bei  dieser  Krankheit  im  Gegensatz  zur  Myelitis  und  zur  secundären  Ije«-. 
neration  nur  spärliche  Körnchenzellen  auf.  In  früheren  Stadien  findet  man  auf  dem  Quer 
schnitt  stets  noch  wohlerhaltene  Fasern  neben  atrophischen  und  nackten  Axem-ylindern 
Schliesslich  kann  allerdings  das  Nervengewebe  fast  ganz  schwinden.  Der  Schwund  setzi 
sich  auch  auf  die  feinen  markhaltigen  Fasern  der  grauen  Substanz  fort.  An  den  alhnäk 
liehen  Schwund  der  Nervenfasern  schliesst  sich  Wucherung  des  Stützgewebc-s.  An  fri—  i 
erkrankten  Stellen  findet  sich  in  der  Umgebung  der  Gefässe  Anhäufung  lymphoider  Zellen 
weiterhin  ist  keine  Wucherung  der  zelligen  Theile  des  Bindegewebsreticulum  im  Kücken 
mark  mehr  vorhanden,  dasselbe  ist  vielmehr  verdichtet,  von  fibröser  Beschaffenheit.  I 
höchsten  Grade  der  Entartung,  welche  sich  schon  hei  der  groben  Betrachtung  durch  dü 
bedeutende  Schrumpfung  und  Härte  der  erkrankten  Partien  kennzeichnet,  stellen  die  Hinter- 
stränge  ein  förmliches  Narbengewebe  dar,  in  tyelchem  die  Nervenröhren  völlig  zu  Graul- 
gegangen  sind,  in  demselben  liegen  oft  reichliche  Corpora  amylacea.  Die  GeiiGswäuü 
sind  erheblich  verdickt. 

Nach  Flechsig  beginnt  die  Erkrankung  bei  Tabes  in  bestimmten  entwickhmgs 
geschichtlich  zusammengehörigen  Zonen,  und  zwar  zunächst  in  denjenigen  Faserziig« 
die  in  der  Fötalzeit  zuerst  die  Markscheidenbildung  erkennen  lassen.  Die  Localisati-  n d« 
ersten  Anfänge  der  Degeneration,  die  im  Dorsal-  und  Lendenmark  am  deutlichsten  er- 
kennbar ist,  geht  von  den  mittleren  Wurzelzonen  und  (len  dergleichen  Entwicklung 
angehörigen  mittleren  Zonen  der  Hinterstränge  (Degenerationsfelder  im  mittlerer 
Tlieil  der  Burdach’schen  Stränge)  aus;  dann  werden  die  lateralen  hinteren  Wurzel 
zonen  und  die  Goll’schen  Stränge  ergriffen,  später  die  übrigen  Theile  der  Hinters' rang 
In  den  grauen  Hinterhörnern  entarten  zuerst  die  feinen  Fasernetze  der  Clarke’schei 
Säulen  (Lissauer).  Nach  Charcot  u.  A.  treten  im  Dorsal-  und  Halsmark  bereits  zt 
Beginn  der  Tabes  am  medialen,  der  hinteren  Fissur  anliegenden  Theil  der  Goll  schei 
Stränge  Degenerationsstreifen  auf. 

Jedenfalls  ergiebt  sich  aus  den  pathologisch-anatomischen  Befunden,  dass  die  Tabe 
von  einer  Degeneration  centripeta-1  leitender  Fasersysteme  ausgeht.  Die  speciellen  Ursache! 
dieser  Entartung  sind  noch  unbekannt.  Sicher  ist,  dass  vorwiegend  Männer  von  diese 
Rückenmarkskrankheit  ergriffen  werden.  Von  klinischer  Seite  sind  Erkältungen,  sexuell« 
Excesse,  mechanische  Insulte  als  Ursachen  angeführt.  Namentlich  ist  der  Syphilis  ein« 
hervorragende  Bedeutung  in  der  Aetiologie  der  Tabes  zugeschrieben  (Erb).  Interessair 
ist  für  die  eben  berührte  Frage  eine  statistische  Zusammenstellung  von  Erb  übei 
3(59  Fälle  von  Tabes  dorsalis: 

Unter  300  männlichen  Kranken  aus  der  Privatpraxis  waren  angeblich  niemul 
syphilitisch  angesteckt:  1 0°/o , dagegen  früher  mit  constitutione  11  er  Syphilis  be- 
haftet: 63,3°/o,  nur  mit  Schanker  angesteckt  : 25,7°/o.  — Unter  50  Fällen  aus  der  Hospital 
praxis  waren  die  parallelen  Zahlenwertlie : 24%,  52%,  2-1%. 

Unter  19  weiblichen  Kranken  mit  Tabes  waren  angeblich  nie  inficirt  10.5°/o;  con 
stitutionell  syphilitisch  47,4%;  nur  mit  Schanker  42,1%. 

Als  hereditäre  Ataxie  (Friedreich)  wurde  eine  seltene  R ücken marksk rank  b 1 1 
beschrieben,  welche  sich  bereits  in  der  Kindheit  oder  doch  im  jugendlichen  Alter  bei  Ge 
scliwistern  entwickelte  und  hauptsächlich  durch  Ataxie,  Schwinden  der  Sehnenreflexe,  ein« 
eigenthtimliche  Sprachstörung  und  Nystagmus  charakterisirt  war.  Die  pathologisch-aniO“ 
mische  Untersuchung  ergab  in  derartigen  Fällen  strangförmige  Degeneration  in  den  Hinte! 
und  Seitensträngen  (Kahler  und  Pick). 

c)  Die  amyotrophischeLateral Sklerose  beruht  auf  Combination  von  Seiten 
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Itrangsklerose  mit  Atrophie  der  Ganglienzellen  in  den  grauen  Vorderhörnern 
?s  Rückenmarks  und  in  den  Nervenkernen  derMedulla  o b 1 o n ga t a.  Die  Degene- 
ition  der  Nervenfasern  mit  secundärer  Wucherung  des  Stützgewebes  ist  auf  dem  Riicken- 
arksquerschnitt  genau  dem  Gebiet  der  Pyramidenbalm  entsprechend  nackzuweisen , sie 
sst  sich  vom  Lendenmark  bis  zu  den  Pyramiden  der  Medulla  oblongata  in  den  Seiten- 
rängen verfolgen;  die  Pyramiden- 
»rderstrangbahnen  sind  in  manchen 
Ulen  ebenfalls  ergriffen.  In  einzelnen 
»obachtungen  wurde  die  Veränderung 
mcli  die  Brücke  bis  in  den  Hirn- 
»henkelfuss  verfolgt;  Kahler  und 
(ick  eonstatirteu  in  einem  Fall  Ätro- 
Hiie  der  Centralwindungen.  In  den 
szeichneten  Partien  besteht  Atrophie 
■r  Nervenfasern  und  Wucherung  des 
iterstitielleu  Gewebes  (Spinnenzellen, 
irpora  amylacea, Körachenzellen).  Die 
pgeneration  in  den  grauen  Vorder- 
Srnern  betrifft  meist  am  stärksten  den 
rvicaltheil , es  findet  sich  Atrophie, 
rgmententartnng  der  grossen  Gan- 
ienzellen,  die  stellenweise  völlig  zu 
runde  gehen,  zuweilen  auch  Wuche- 
ng  im  interstitiellen  Gewebe.  Weiter 
liliesst  sich  dann  die  Atrophie  der 
Ibären  Nervenkerne  an  (namentlich  des  N.  hypoglossus  und  facialis).  Wie  Flechsig- 
c-ligewiesen  hat,  stellt  die  amyotrophiseke  Lateral  skler ose  eine  reine  Systemerkrankung 
Sri  eine  Degeneration  des  directen  eortico - musculären  Leitungssystems.  Die  Muskel- 
* ropliie  beginnt  bei  der  amyotrophisclien  Lateralsklerose  gewöhnlich  in  den  oberen  Ex- 
inntäten.  dann  werden  auch  die  unteren  Extremitäten  ergriffen,  endlich  treten  die  Er- 
lernungen der  Bulbärparalyse  hinzu. 

d)  Die  spinale  Muskelatrophie  (progressive  Muskelatrophie  des  Typus  Du- 
senne-Aran)  wurde  mit  Bezug  auf  die  Veränderungen  in  den  Muskeln  bereits  früher 
Führt  (vergl.  S.  80  d.  Bandes).  Nach  der  gegenwärtig  allgemein  angenommenen,  zuerst 
Imentlieh  von  C’  har  cot  vertretenen  Lehre  reiht  sich  diese  Krankheit  den  Systemerkran- 
ngen  an.  Das  Wesentliche  liegt  in  der  allmählichen  Zerstörung  und  dem  Schwund 
* r grossen  multipolaren  Ganglienzellen  der  Vorderhörner ; aus  dieser  geht 
inndär  Atrophie  der  motorischen  Nerven  und  in  Folge  trophischer  Störung  Muskel- 
nwnnd  hervor.  Ausserdem  kann  sich  Muskelatrophie  an  verschiedene  spinale  Erkrankungen 
cundär  anschliessen.  Abgesehen  von  der  oben  besprochenen  amyotrophischen  Lateral- 
icrose  kann  eine  chronische  Pachymeningitis  spinalis  auf  die  Vorderbörner  übergreifen, 
f ns°  die  Degeneration  der  Hinterstränge.  Auch  die  Myelitis  centralis,  mag  sie  spontan 
•er  traumatisch  entstehen,  ferner  spinale  Geschwülste,  multiple  herdförmige  Sklerose 
ninen  zur  Erkrankung  der  grauen  Vorderbörner  führen.  , Im  erkrankten  Gebiet  der 
•vderbörner  können  entzündliche  Veränderungen  nachweisbar  sein;  die  Gefässe  der  grauen 
»bstanz  sind  erweitert,  ihre  Wandung  verdickt;  in  dem  Neurogliagewebe  ist  Kernwuche- 
pg  vorhanden , es  treten  Fettkörachenzellen  auf.  Das  Wichtigste  liegt  jedoch  in  den 
•'Änderungen  der  Ganglienzellen.  Es  werden  hier  besonders  zwei  Formen  der  Atro- 
Be  unterschieden:  die  pigmentöse  und  die  sklerotische  Schrumpfung.  Bei  der 
»ten  Entartung  handelt  es  sich  nicht  um  eine  blosse  Anhäufung  von  Pigment  in  den 
»aglienzellen ; diese  ist  für  das  höhere  Lebensalter  so  constant,  dass  man  ihr  keine  be- 
bdere  pathologische  Bedeutung  zuerkennen  kann ; dagegen  findet  hier  eine  echte  Atrophie 
Pt.  Die  Zelle  nimmt  an  Volumen  ab,  ihre  Fortsätze  schwinden,  auch  der  Zellenkern 
'nuffipft.  Bei  der  sklerotischen  Schrumpfung  der  Ganglienzelle  nimmt  diese  zugleich 
t der  Volumenabnahme  ein  eigenthümlich  glänzendes  Aussehen  an.  Diese  Veränderungen 
■ den  Ganglienzellen  sind  in  Fällen  von  Muskelatrophie , abgesehen  von  den  Beobach- 
ten Charcot’s,  bestätigt  von  L.  Clarke,  Hayem,  Vulpian,  Joffroy  u.  A. 


Fig.  77. 

Sklerose  der  SeitonstrUnfro  (halbschomatisch), 
amyotrophischo  Form. 
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e)  Die  progressive  Bulbärparalysc  (Paralysis  labio-glowo-laryngea i schlie* 
sich  in  ihrer  anatomischen  Grundlage  auf  das  Innigste  an  die  progressive  Muskelatropl, 
au,  mit  welcher  sie  übrigens  auch  in  einer  Reihe  von  Fällen  combinirt  war.  Bereits  früh 
war  bei  den  an  dieser  Krankheit  Gestorbenen  die  Atrophie,  die  graue  Degeneration  d 
gelähmten  Gehirnnerven  gefunden  (Trousseau,  Wachs muth  u.  A.),  namentlich  d 
Schwund  an  den  Wurzeln  des  Hopoglossus,  Facialis,  des  Glosso-pharyngeus . Vagus  tu 
Accessorius,  eine  Veränderung,  die  auch  längs  der  Nervenstämme  verfolgt  wurde.  In  d< 
atrophischen  Muskeln  der  Zunge,  des  Rachens  und  Kehlkopfs  wurden  ganz  dieselben  V 
änderungen  wie  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  in  denjenigen  der  Extremitäten  tu 
des  Rumpfes  nachgewiesen.  Den  wesentlichen  Ausgangspunkt  der  Krankheit  bildet  d 
Entartung  der  in  der  Rautengrube  eingebetteten  Nervenkerne  (Nerve nkerulähmnn 


Fig.  -78. 

Durchsichtige  Seitenansicht  der  M.  oblongata  (nach  Erb);  rechto  Hälfte  von  der  Schnittfläche  aus 
gosehen.  Py  Pyramidonbahn.  Py.  kr  Kreuzung.  0 Olive.  V mot.  V'  mittl.  sensibl.,  V"  unt.  sens. 
Trigominuskern.  VI  Abducenskom.  G.  f Facialiskern.  VII  Facialiskem.  VIII  Hint.  med.  Acusticus- 
kern.  IX  Glossoph.  Kern.  XVaguskern.  XI  Accessoriuskern.  XII  Hypoglossuskem.  R V Trigeminus. 

RVI  Abducens.  RVII  Facialis. 

Die  Atrophie  in  den  Nervenkernen  ist  in  hochgradig  entwickelten  Fällen  sei" 
an  deutlicher  Schrumpfung  mit  Consistenzvermchrnug  (Sklerose)  für  das  unbewaffnete  Am 
erkennbar.  Durch  die  mikroskopische  Untersuchung  wird  Atrophie  und  selbst  völlig 
Schwund  der  Ganglienzellen  in  den  Nervenkernen  nachgewiesen,  während  das  Bindege tv< 
gewuchert,  die  Gefässe  verdickt  sind;  in  frischeren  Fällen  finden  sich  reichliche  Fett  kt ; 
chenzellen.  Auch  an  den  entsprechenden  Nerven  wurzeln  lässt  sich  die  graue  Degenerati 
oft  schon  mit  blossem  Auge  erkennen.  In  der  Regel  ist  der  im  unteren  Theil  der  Rau 
grübe  zunächst  der  Mittellinie  gelegene  Hypoglossuskem  am  hochgradigsten  ergriff 
Schreitet  die  Affection  über  die  Striae  medulläres  nach  oben  hin  fort,  so  wird  der  Facial 
Abducenskern  in  Mitleidenschaft  gezogen;  es  erfolgen  Störungen  der  Lippenbeweguu 
Paralyse  der  Schlund-  und  Gaumenmuskeln,  welche  in  der  Regel  zu  den  zuerst  bemerkt' 
Störungen  der  Zungenbewegung  hinzutreten.  Verbreitet  sich  die  Störung  vom  Hypoglossfl 
kern  weiter  nach  aussen,  so  wird  das  Gebiet  des  Vago - Accessoriusursprungs  ergriffe 
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rörungen  in  der  Stimmbildung,  Antälle  von  Dyspnoe,  Unregelmässigkeit  der  Herzthätig- 
cnt  Die  Kerne  des  Glosso-pharyngeus,  des  Acusticus  und  der  motorische  Trigeminuskern 
eiben  in  der  Regel  verschont. 


Iirchschnitt  des  Dorsalmarkes  mit  secundär  absteigender  Degeneration  der  S eitens  tr  änge. 
.'rosuipräparat , die  Stützsubstanz  und  die  Axencylindor  dunkel  gefärbt.  Bei  a normaler  Durchschnitt  aus 
n vorderstrang  bei  starker  Yergrösserung.  Bei  6 secund.  Degeneration,  die  erhaltenen  markhaltigen  Fasern 

zum  Theil  vergrüssert. 

f)  Die  secundäre  Degeneration  der  Nervenbahnen  des  Rückenmarks 
üliesst  sich,  wie  bereits  früher  erwähnt  wurde  (vergl.  S.  300  d.  B.),  an  Läsionen  bestimmter 
initheile  an,  die  Localisation  dieser  absteigenden  Degeneration  ist  an  die  Py- 
midenbahn  gebunden.  Aber  aucli  Erkrankungen  des  Rückenmarks  selbst,  wenn  sie 
mvere  Structurveränderungen  auf  dem  ganzen  Querschnitt  oder  dem  grössten  Theil  des- 
ben  hervorrufen,  führen  zur  secundären  Degeneration.  Je  nach  der  Ausdehnung  der 
Rimären  Erkrankung  kann  die  Degeneration  eine  oder  alle  Pyramidenbahnen  unterhalb 
IJ'  Sitzes  der  ersteren  betreffen  (z.  B.  bei  traumatischer  halbseitiger  Myelitis  nur  die  Py- 
IJimdenbahn  der  entsprechenden  Seite).  Während  die  eben  berührte  absteigende  De- 
Bflmration  dann  zu  Stande  kommt,  wenn  die  Leitung  in  den  motorischen  Bahnen  an 
f |r':,K‘  einer  Stelle  ihres  Verlaufs  unterbrochen  ist,  entwickelt  sich  die  aufsteigende 

I Generation,  wenn  die  hinteren  Wurzeln,  die  Hinterstränge  und  dann,  wenn  bestimmte 
t »nen  der  Seitenstränge  (Kleinhirnseiteustrangbahn,  Flechsig)  in  ihrer  Leitung  unter- 
Dchen  sind.  Das  wesentliche  Moment  sowohl  für  den  Eintritt  der  absteigenden  als  der 
»teigenden  Degeneration  scheint  darin  zu  liegen,  dass  bestimmte  Leitungsbaimen  von 
• trophischen  Centren  getrennt  werden.  Die  aufsteigende  Entartung  in  den 
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Hinter  st  rängen  hat  gewöhnlich  ihren  Sitz  in  den  inneren  Keilsträngen,  nur  in  d, 
Nähe  des  primären  Krankheitsherdes  nimmt  sie  meist  den  ganzen  Querschnitt  der  Hinte 
stränge  ein.  Nach  oben  erstreckt  sich  die  Veränderung  bis  in  die  Medulla  oblongata.  n, 
den  zarten  Strängen  endigend.  Die  aufsteigende  Degeneration  in  den  Seite] 
strängen  nimmt  einen  schmalen  Theil  in  dem  peripheren  Saum  des  S'eitenstranges  ei 
welcher  am  hinteren  Ende  desselben  beginnt  und  mehr  oder  weniger  weit  nach  vorn  d< 
erstreckt.  Nach  oben  lässt  sich  die  Entartung  bis  in  die  Corpora  restiformia  bis  zum  Ejj 
tritt  in  das  Kleinhirn  verfolgen. 

Die  anatomischen  Veränderungen  im  Gebiete  der  secundär  degenerirten  Nervenbahn« 
entsprechen  dem  Charakter  der  grauen  Degeneration,  auf  dem  frischen  Schnitt  heben  sic 
demnach  die  entarteten  Stellen  durch  ihre  graue  Farbe,  an  Chromsäurepräparaten  dun 
ihren  blassgelblichen  Ton  ab.  Die  mikroskopischen  Veränderungen  beginnen  mit  dem  Zerfi 
der  Nervenfasern,  ihre  Scheiden  werden  zerklüftet  und  schwinden,  während  die  Achsel 
cylinder  erhalten  bleiben;  es  treten  reichliche  Körnchenzellen  auf.  Im  weiteren  Verla i 
nehmen  die  letzteren  an  Zahl  ab,  das  Bindegewebe  ist  vermehrt  , während  die  meist' 
Nervenfasern  völlig  geschwunden  sind.  Der  Beginn  der  secundären  Degeneration  ist  sein 
2 — 4 Wochen  nach  dem  Eintritt  der  primären  Läsion  nachzuweisen,  nach  8 — 12  Woeb 
hat  sie  in  der  Regel  bereits  volle  Entwicklung  erreicht. 
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Geschwülste : Förster,  Lehrb.  d.  pathol.  Anat.  II.  S.  G29.  — Bouillard.  L’eij 
rience.  1S43.  — Ollivier,  Traite  des  malad,  de  la  moelle  epin.  II.  p.  402.  — S'-liü 
Arch.  d.  Heilk.  VIII.  S.  113.  — E.  K.  Hoffmann  (Myxom),  Zeitschr.  f.  rat.  Med 
S.  179.  — Virchow,  Die  Geschwülste.  I.  S.  656.  — Leyden,  Klinik  der  Rückt-ninari 
krankheiten.  I.  S.  470.  — Hayem,  Arch.  de  physiol.  IV.  p.  431.  — Westphal.  Arch. 
Psych.  1874.  S.  90.  — Roth,  Arch.de  physiol.  1878.  — Schultze.  Arch.  f.  Psych.  VD 
— Ganguillet,  Beitr.  zur  Kenntniss  der  Rückenmarkstumoren.  Bern  1878.  — Adan 
kiewicz  (Sarkom),  Progres  medical.  1883.  — Chiari  (Centrales  Cholesteatom).  Prag.nn 
Wochensclir.  1883.  Nr.  39.  — Glaser  (Central.  Angiosarkom),  Arch.  f. Psych.  XVI.  — Kob 
(Rückenmarkstumoren),  Wien.  med.  Bl.  1885.  41.  — Jürgens  (Syphilis  d.  Ri'n  kmmaifcs 
seiner  Hüllen) ,« Charite- Annal.  X.  1885.  — Reisinger  (Gliom),  Virch. Arch.  XCV1H. 
Volkmann,  Zur  Lehre  vom  Gliom.  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XL1I.  — Hochhaus.  Ebcud 
XLVÜ.  — Osler  (Gliom  d.  Med.  oblong.),  Journ.  of  New.  and  mental  disease.  Mairh  1" 

Infectionsgesehwülste  (vergl.  auch  S.  330  d. B.):  Eisenschütz  (Tuberkel1.  Art 
d.  Kiuderheilk.  II.  — Sachs  (Solitärtuberkel),  Neurol.  Centralbl.  1887.  — Obolonsk 
Zeitschr.  f.  Heilk.  IX.  — Schmauss  (Zur  Kenntniss  der  Rückenmarkssyphilis),  D.  Arc 
f.  klin.  Med.  XLIV.  — Sudake  witsch,  Beitr.  z.  pathol.  Anat.  der  Lepra.  Zieglers  Beitr. 1 

Ueber  Syringomyelie:  Ollivier,  Traite  de  la  moelle  epiniere.  Paris  1837. 
Leyden,  Hydromyelus  und  Syringomyelie.  Virch.  Arch.  LXVIII.  — Westphal.  Arch- 
Psych.  V.  — Simon,  Ebenda.  — Schüle.  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  — Pick.  Arch.f.Psyr 
VIII.  — Stadelmann,  D.  Arch. f. klin.  Med.  XXXIH.  — Eichhorst . Arch.  für  exp- 
Pathol.  1874.  — Langhaus,  Ueber  Höhlenbildung  im  Rückenmark.  Virch.  Arch.  LXXX 
S.  1.  — Krauss,  Ebenda.  C.  1.  S.  304.  — Schultze,  Ebenda,  e il.  S.  435:  Zeitschr. 
klin.  Med.  XIII.  — Bäu  ml  er,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XL.  — Wich  mann.  Geschwulst-  tu 
Höhlenbildung  im  Rückenmark.  Stuttgart  1887.  — Joffroy  et  Aehard  iMyelite  ca' 
taire),  Arch.  de  phys.  1887.  — Chiari,  Ueber  die  Pathogenese  der  Syringomyelie.  Pn> 
Zeitschr.  f.  Heilk.  IX.  — Mierra  (Gliom  u.  Syringomyelie).  Zieglers  Beitr.  z.  path.  Aua 
XL  — Holscliewnikoff  (Syringomyelie  n.  Akromegalie),  Virch.  Arch.  OXIX.  — llosei 
blatli  (Syringomyelie  und  Pachyiueningitis  cerv.  hypertr.),  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  LI-. 
Francotte,  Progres  medical.  Paris  1890.  — Schaffer  und  Preisz.  Arch. f. Psydns 
XXIII.  — Redlich,  Zeitschr.  f.  Heilkunde.  XIII.  — Berkeley  (Hyaline  Degeneration 
Syringomyelie),  Brain  1890.  XII.  — W.  Bulloch  (Hyaline  degenerat.  of  the  spinal  con 
Brain  1892.  ‘ 

Geschwülste,  welche  im  Rückenmark  selbst  ihren  Sitz  haben,  sind  si 
teuer  als  die  Neubildungen,  die  von  den  Rückenmarkshäuten  ihren  tTsjiviif 
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rinnen,  doch  können  natürlich  die  letzteren,  namentlich  wenn  es  sich  um 
rkomatöse  Tumoren  handelt,  auf  das  Rückenmark  selbst  übergreifen. 

Das  Gliom  ist  in  einer  Reihe  von  Fällen  (von  Scliüppel,  Roth  u.  A.) 
[ Rückenmark  beobachtet,  wiederholt  in  nicht  scharf  begrenzter  Form,  es 

hier  übrigens  seltener  als  im  Gehirn;  das  Gleiche  gilt  für  die  als  Glio- 
vxom  und  Gliosarkom  bezeichnete  Geschwulstform.  Auch  Spindel - 
• llensarkome  wurden  vereinzelt  im  Rückenmark  beobachtet  (Förster). 
In  von  der  Umgebung  des  Centralkanals  ausgehendes  teleangiektatisches 
iosarkom  wurde  von  Schnitze  beschrieben.  Ganguillet  beobachtete 
i Cylindrom,  das  vom  Conus  medullaris  eines  12jährigen  Mädchens 
sging,  es  fanden  sich  die  bekannten  baumförmig  verästelten  Körper,  deren 
veige  mit  zahlreichen  gallertigen  Kolben  und  Kugeln  besetzt  waren;  auch 
tr  stellte  sich  als  Ausgang  eine  Proliferation  der  Gefässe  mit  hyaliner 
nwandlung  der  Adventitia  dar. 

Nicht  ganz  selten  findet  man  im  Rückenmark  Geschwülste,  welche  voll- 
rindig  den  solitären  Tuberkeln  des  Gehirns  analog  sind;  der  Sitz 
irselben  ist  meist  central,  sie  sind  von  rundlicher  Form,  von  sehr  harter 
»nsistenz.  gelbgrünlich  gefärbt  und  in  der  Regel  von  einer  erweichten 
»ne  umgeben.  Nur  selten  kommen  kleinere,  meist  unregelmässig  begrenzte 
lötchen  vor.  an  denen  sich  deutlich  nachweisen  lässt,  dass  sie  durch  Con- 
enz  einer  Anzahl  von  Miliartuberkeln  gebildet  sind.  Die  grossen  Solitär- 
ifierkel  haben  am  häufigsten  ihren  Sitz  im  Lendenmark. 

Die  Syphilis  kann  auf  indirecte  Weise  zu  Rückenmarkserkrankungen 
iiren,  so  durch  gummöse  Ostitis  und  Periostitis  an  der  Wirbelsäule,  durch 
Mitische  Neubildungen  an  den  Rückenmarkshäuten.  Andererseits  ist  es 
fcht  unwahrscheinlich,  dass  ein  Theil  der  chronischen  Entzündungen  des 
ickenmarks  selbst  durch  Syphilis  bedingt  wird.  Es  lässt  sich  jedoch  bisher 
Ich  nicht  mit  Sicherheit  entscheiden,  in  welchem  Umfange  dieses  Verhält- 
>s  in  Betracht  kommt,  ob  zum  Beispiel  gewisse  Formen  der  Tabes  dor- 
lis  oder  selbst  die  grösste  Zahl  der  hierher  gerechneten  Fälle  auf  diese 
rsache  zurückzuführen  sind.  Nach  dem  ganzen  Charakter  der  anatomi- 
ien  Veränderungen,  die  unter  dem  Einfluss  der  constitutioneilen  Syphilis 
tstehen,  erscheint  es  an  sich  nicht  wahrscheinlich,  dass  eine  auf  bestimmte 
ryenbahnen  des  Rückenmarks  hauptsächlich  beschränkte  Affection  direct 
•tischen  Ursprungs  sei,  da  den  syphilitischen  Processen  entweder  der 
arakter  geschwulstartiger  Producte  (Gumma)  oder  diffuser  interstitieller 
itzündungen  zukommt.  Der  Befund  gummöser  Gesclnviilste  im 
ckenmark  selbst  gehört  zu  den  Seltenheiten;  sie  sassen  in  den  peri- 
leren  Theilen,  gingen  also  wahrscheinlich  von  der  Pia  mater  aus  (Fälle 
ja  Moxon,  E.  Wagner,  Charcot  u.  A.). 

_ Das  Vorkommen  cy  st  isolier,  mit  einer  serösen  Flüssigkeit  gefüllter, 
»ist  röhrenartiger  Ho  hl  räume  im  Rückenmark  kann  durch  ver- 
itiedenartige  Ursachen  bedingt  sein.  Abgesehen  von  den  einfachen  Erweite- 
ren des  Centralkanals  (Hydromyelus)  kommen  hier  namentlich  die  unter 
(n  Namen  der  Syringomyelie  (Olli vier)  zusammengefassten  Höhlen 
•Betracht.  Diese  Lückenbildungen  durchsetzen  oft  lange  Strecken,  ja  sie 
nmen  von  der  Medulla  oblongata  bis  in  das  Lendenmark  hinabreichen,  die 
fcke  der  Höhle  kann  den  Umfang  eines  Rabenfederkiels  erreichen.  Wieder- 
d fanden  sich  mehrfache  derartige  Kanäle  im  Rückenmark.  Der  Sitz 
« selben  war  meist  im  vorderen  Theil  der  Hinterstränge,  also  hinter  dem 
ütralkanal.  Mehrfach  wurde  die  Höhlenbildung  gleichzeitig  mit  Gliom- 
dung  in  Rer  Rückenmarkssubstanz  beobachtet  (Westphal,  Simon). 
,r  gewisse  Fälle  ist  ein  Zusammenhang  der  Höhlenbildung  mit  Störungen 
r Entwicklung  des  Centralkanals  nicht  zurückzuweisen.  Es  kann  sich 
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dabei  um  verschiedene  Dinge  handeln.  So  erklärt  sich  das  Vorkommen  v< 
röhrenförmigen  Höhlen,  deren  Innenfläche  mit  Cylinderepithel  bekleidet  i> 
während  doch  kein  Zusammenhang  mit  dem  Central kanal  besteht,  wah 
scheinlich  durch  fötale  Abschnürung  von  Theilen  des  Medullarrohres  tLe\ 
den).  In  den  meisten  Fällen  besteht  die  Wand  der  Höhle  aus  feinfaserig 
noch  in  Wucherung  oder  bereits  in  Zerfall  begriffener  Xeuroglia.  öfters  i 
ein  aus  solchem  Gewebe  bestehender  Strang  nach  aufwärts  oder  abwär 
als  eine  Fortsetzung  der  Höhle  nachweisbar.  Wenn  auf  Grund  deraiti^o 
Beobachtungen  die  Syringomyelie  als  eine  im  Rückenmark  auftretende  gl) 
matöse  Geschwulst  mit  Höhlen-  oder  Spaltbildung  definirt  wurde  (Wiel 
mann),  so  ist  damit  nur  auf  einen  Theil  der  hierher  gerechneten  Fäl 
Rücksicht  genommen.  Wahrscheinlich  kann  die  Syringomj*elie  verschick: 
artigen  Ursprungs  sein.  Chiari  kam  auf  Grund  sorgfältiger  Analyse  ff 
Casuistik  zu  dem  Schluss,  dass  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  die  Höhleubi 
düng  zum  Centralkanal  in  Beziehung  steht.  Die  Gliawucherung  in  d< 
Umgebung  der  Höhle  kann  im  letzteren  Falle  als  das  Resultat  einer  Hi 
ziindlichen  Wucherung  angesehen  werden  (Ependymitis) ; andererseits  hande 
es  sich  bei  einem  Theil  der  Beobachtungen  unzweifelhaft  um  cvlindrisd 
Gliome  mit  centraler  Erweichung,  wobei  die  letztere  wahrscheinlich  dun 
hyaline  Metamorphose  eingeleitet  wird.  Es  ist  wahrscheinlich,  da 
die  cylindrische  Gliomatose  mit  Entwicklungsstörungen  (Defecte  der  Rückt 
marksanlage  mit  secundärer  Gliawucherung)  Zusammenhängen  kann.  Eu 
lieh  sprechen  gewisse  Fälle  für  die  Entstehung  röhrenförmiger  Lücken  i 
Anschluss  an  Blutung  (Stadelmann)  oder  Myelitis  mit  secundän 
Erweichung.  Die  pathologische  Bedeutung  der  Syringomyelie  hängt  v< 
Sitz  und  Ausdehnung  der  Erkrankung  ab,  bei  der  vorwiegenden  Localis 
tion  in  den  Hintersträngen  ist  es  erklärlich,  dass  namentlich  Störung 
der  Sensibilität  beobachtet  wurden.  In  einem  von  Holsc he wnikoff  mi 
getheilten  Fall  bestand  bei  Syringomyelie  die  eigentümliche  als  ..Al 
romegalie“  benannte  trophische  Veränderung  an  den  Extremitäten. 

In  Betreff  der  im  Rückenmark  beobachteten  Parasiten  ist  das  sei 
seltene  Vorkommen  des  Cysticercus  cellulosae  zu  erwähnen  (Da va ine,  Ri 
kitansky),  Echinococcus  wurde  zwar  im  Sack  der  Dura  spinalis  g 
fanden,  nicht  aber  in  der  Substanz  des  Rückenmarks  selbst. 
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Entzündung  (Neuritis):  Rokitansky,  Lelirb. d. path. Anat.  II.  S.  498.  — 
Treatise  011  diseases  and  injuries  of  tke  nerves.  London  1 S34.  — Förster,  Handb.  d patlr 
Anat.  II.  S.  <>4(>.  — Friedreich,  Ueber  die  Localkrankheiten  der  Nerven.  Sclnnidt’s  Jahi 
V.  S.  89.  — Rernak,  Oesterr.  Ztsclir. f.  prakt.  Heilk.  1S60.  Nr.  45.  — Erb,  Pathologie 
pathoL  Anatomie  peripherer  Paralysen.  D.  Arch.  für  klin.  Med.  IV.  — Tiesler,  ’ p: 
Neuritis.  Diss.  Königsberg  1S69.  — Virchow,  Arch.  LIII. — Du mdnil  (Multiple Nennt: 
Gaz.  hebdom.  1S66.  — Leyden,  Ueber  Poliomyelitis  u.  Neuritis.  Ztschr.  f.  klin.  Med. JE 
— Eichhorst,  Virch.  Arch.  LX.  — Pierson,  Ueber  Polyneuritis.  Volkmanns  Sann 
Nr.  229.  — Strümpell,  Arch.  f.  Psych.  XIV.  — Käst.  Ebenda.  XII.  — Vierord 
D.  Arch. f. klin. Med.  XTV.  — Landouzy,  Des  paralysies  dans  les  maladies  aigues.  I®1 
1 Sso.  — Ro  t li  (Neuritis  disseminata  acutissima).  Correspondenzbl.  d.  Schweizer  Aerztc.  ' 
lssö.  13.  — P.  Meyer,  Ueber  diphtheritische  Lähmung.  Virch.  Archiv.  LVI1I.  — b;"'. 
Ztschr.  f.  klin.  Med.  IV.  1SS2.  — Schenke,  Virch.  Arch.  XCV  n.  XCIX.  — Eisenion 
Neurol.  Centralbl.  18S4.  7.  — Schulz  (Multiple  Neuritis  bei  Potatoren),  Neurol.  Centra  1 
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»■>5  19.  — Pitres  et  Vaillard  (Neuritis  bei  Tuberkulose),  Rev.  de  nied.  VI.  — Frau- 
ke, Ebenda.  VI.  — Eisenlobr  (Acute  Polyneuritis),  Berl.  klin.  Wochensclir.  1889.  — 
,lflam  (Multiple  Neuritis),  Zeitschr. f. klin. Med.  XIV.  — Leyden,  Zur  Entzündung 
■ peripheren  Nerven.  Berlin  1888.  — Oppenheim,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  XI.  — Min- 
wski  (Pathogenese  der  multipl.  Neuritis),  Mittheil.  d.  med.  Klin.  Königsberg  1888.  — 
isenkeim.  Arch. f.  Psychiatr.  XVIII.  — Miura  (Patliol.  der  Kakke),  Virch.  Arch.  CXIV. 
4 Pekelharing  u.  Winkler,  Rech,  sur  la  nature  et  la  cause  du  Beri-Beri.  Utrecht 
U — Joffroy  et  Achard,  Arch.  de  med.  exp.  I.  — Senator,  Zeitschr.  f.  klin.  Med. 
- _ Möbius  "(Neuritis  puerperalis),  Münchn.  med.  Wochensclir.  1887.  9.  — Dejerine- 
inmpke  (Polyneuritis  und  Bleilähmung),  Paris  1889.  — Hochham  (Diphth.  Lähmung), 
rc]i  Arch.  CXXIY.  — Thomsen,  Zur  Klinik  u.  path.  Anat.  d.  Alkoholneuritis.  Arch. f. 
rch.  XXL 

Geschwülste:  Cr  u veil  hier,  Anat.  path.  Livr.  1.  — Smith,  A treatise  on  the  pa- 
»logy  of  neuroma.  1849.  — Rokitansky,  Lelirb.  d.  pathol.  Anat.  II.  S.  500.  — Führer, 
eh. f.  phys.  Heilk.  II.  1856.  — V ircho w , Arch.  XIII ; Die  krankh.  Gesell w.  III.  — B enj  a- 
n,  Virch.  Arch.  XI. — Volk  mann,  Ebenda.  XII.  — Förster,  Würzh.  med.  Ztschr.  II. 
11er,  Virch.  Arch.  XLTV.  — Czerny,  Arch.  f.  klin.  Chir.  XVII.  — Bruns,  Virch. 
eh.  L.  — v.  Recklinghausen,  Multiple  Fibrome  d.  Haut.  Berlin  1882.  — Köbner, 
•eh.  Arch.  LXIH.  — A.  Key,  Hygiea  1879.  — Herczel  (Fibrom  u.  Sarkom  periph.  Ner- 
0.  Ziegler’s  Beitr.  VIII.  — Krause,  Ueber  maligne  Neurome.  Leipzig  1887.  — Lacroix 
li  umond  (Neuroma  plexiforme),  Arch.  de  med.  exper.  II. 

Atrophie  und  Degeneration:  Rokitansky,  Lehrbuch.  II.  S.  493.  — Wundt, 
Iber  das  Verhalten  der  Nerven  in  entzündeten  und  degenerirten  Organen.  Heidelberg  1856. 
5 Jaccoud,  Leg.  de  Clin.  med.  Paris  1867.  p.  372.  — Leber,  Die  atroph.  Veränder.  der 
imerven.  Arch.  f.  Ophthalm.  XIV.  2.  — A.  Eulenburg,  Berl.  klin.  Wochensclir.  1873. 
1 2.  — Fri  edländer  (Blei),  Virch.  Arch.  LXXV.  — Laucereaux,  Gaz.  med.  de  Paris. 
*2.  — R.  Maier , Virch.  Arch.  XC.  — v.  Hochwart,  Ueber  De-  u.  Regeneration  von 
•rvenfasem.  Med.  Jahrb.  d.W.Aerzte.  1887.  — Tangl  (Histologie  d.  gequetschten  Nerven), 
}:h.  f.  mikr.  Anat.  XXIX. 

§ 1.  Circulationsstörungen  und  Entzündungen  (Neuritis).  Ueber  die 
lämie  der  Nerven  lässt  sich  vom  pathologisch-anatomischen  Standpunkt 
hts  aussagen,  dagegen  ist  die  Hyperämie  ein  häufiger  Befund,  nament- 
li  in  entzündeten  Theilen.  Die  Gefässe  der  Nervenscheiden  sind  lebhaft 
Sdrt,  die  Nervensubstanz  quillt  auf  Durchschnitten  stärker  vor.  Von 
iigen  Autoren  ist  auf  den  Befund  lebhaft  congestionirter  Nerven  in  Fällen 
i traumatischem  Tetanus  Gewicht  gelegt  worden.  Miliare  Hämor- 
• agien  in  das  Gewebe  der  Nervenscheide  und  das  interfasciculäre  Ge- 
be kommen  neben  der  congestiven  Hyperämie  nicht  selten  vor,  während 
Bänglichere  Blutergüsse  wohl  nur  bei  traumatischer  Veranlassung  ge- 
faden  werden.  Oedem  der  Nervensubstanz  findet  sich  nicht  selten  an 
i Nerven  entzündeter  Theile,  Sitz  der  serösen  Exsudation  ist  das  Binde- 
webe in  der  Umgebung  der  Nervenscheide  und  zwischen  den  einzelnen 
nvenbiindeln. 

Die  acute  exsudative  Entzündung  der  Nerven  kommt  vor 

Theilerscheinung  phlegmonöser  Entzündungen,  es  ist  jedoch  hervorzu- 
Den,  dass  die  Bindegewebssclieide  der  Nervenstränge  sich  ziemlich  wider- 
mdsfähig  erweist,  so  dass  nicht  selten  in  entzündeten  Theilen  die  Nerven- 
imme  frei  bleiben.  Die  Entzündung  hat  ihren  Sitz  im  Bindegewebe  der 
pven.  hauptsächlich  im  Epineurium,  weniger  im  Perineurium  der  ein- 
flien  Nervenbündel;  es  ist  daselbst  das  Bindegewebe  von  Rundzellen  durch- 
Kt,  welche  besonders  in  der  Umgebung  der  Blutgefässe  angehäuft  sind. 
3 eitrige  Entzündung  kann  zur  acuten  Zerstörung  des  Nerven  führen, 
«selbe  nimmt  eine  gelbliche,  morsche  Beschaffenheit  an;  auch  der  Aus- 
in  Gangrän  mit  missfarbiger  Erweichung  des  Nerven  kommt  vor. 
uchtere  Formen  der  Neuritis  können  ohne  Hinterlassung  von  Degenera- 
11  verlaufen,  beziehentlich  mit  völliger  Herstellung  der  Function  durch 
tgeueration  des  gelähmten  Nerven  ausgehen;  intensivere  und  anhaltendere 
dzündung  führt  stets  zu  mehr  oder  weniger  ausgedehnter  Degeneration 
1 Nervenfasern.  Zuerst  zerfällt  die  Markscheide,  der  Axencylinder  kann 
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noch  längere  Zeit  fortbestehen , schliesslich  kann  er  ebenfalls  zu  Grunh 
gehen,  und  nun  stellt  sich  secundäre  Degeneration  der  betreffenden  Fas 
in  peripherer  Dichtung  ein. 

Die  chronische  Entzündung  der  Nerven  kann  aus  der  acut 
hervorgehen,  oder  sie  entwickelt  sich  von  vornherein  schleichend.  Hio 
logisch  ist  hier  das  Wesentliche  die  Wucherung  des  Xervenbindegewi-R 
Ist  die  Neubildung  von  Bindegewebe  reichlich  (Neuritis  prolifera),  X <.  wj 
der  Nerv  verdickt,  derber;  auf  dem  Durchschnitt  sind  an  grösseren  Nerv, 
die  einzelnen  Bündel  mehr  verschmolzen.  Dabei  kann  der  betroffene  Ne 
über  längere  Strecken  verdickt  sein,  oder  er  zeigt  in  Abständen  knotit 
spindelförmige  Anschwellungen.  Die  Farbe  ist  meist  eine  mattgraue.  } 
kroskopisch  ist  Zunahme  des  interstitiellen  Bindegewebes  nachzuweisf 
Fettkörnchenzellen  in  demselben,  Degeneration  von  Nervenfasern.  Einzel 
Nervenfasern  sind  jedoch  meist  intact  geblieben.  Schliesslich  kann  der  Ne  i 
in  einen  derben  grauen  oder  pigmentirten  Bindegewebsstrang  verwandt 
werden,  der  meist  innig  mit  seiner  Umgebung  verwachsen  ist.  Vom  v 
sprünglichen  Entzündungsherde  aus  kann  die  Veränderung  sowohl  nach  d 
Peripherie,  als  in  centripetaler  Dichtung  fortschreiten  (Neuritis  descendc 
und  ascendens),  das  Fortschreiten  findet  gleichmässig  oder  sprungweise  sia 
Die  ascendirende  Neuritis  kann  schliesslich  auf  das  Bückenmark  übergreil- 

In  ätiologischer  Beziehung  sind  für  die  Neuritis  namentlich  tra 
matische  Einflüsse  hervorzuheben  (directe  Verwundung,  Quetschung).  F 
zweifelhaft  ist  das  Uebergreifen  von  Entzündungen. benachbarter  Organ 
Auch  im  Verlauf  acuter  und  chronischer  Infectionskrankheiten  (Typhi 
Lepra,  Syphilis)  entwickelt  sich  nicht  selten  Neuritis. 

Als  primäre  multiple  Neuritis  (Polyneuritis)  wurde  eine  KrankheitsRnu 
zeichnet,  deren  Symptome  auf  eine  Affection  zahlreicher  peripherer  Nerven  hinwei- 
wälxrend  ätiologisch  in  einem  Theil  der  Fälle  Zusammenhang  mit  Gelenkrbeiimati-n 
vorzuliegen  schien.  Wiederholt  trat  diese  Polyneuritis  hei  Potatoren,  auch  als  Complkar 
von  Tuberkulose  auf.  Die  bisherige  Beobachtung  lässt  in  pathologisch-anatomischer  Ri« 
tung  noch  keine  sichere  und  einheitliche  Umgrenzung  zu,  da  theils  entzündliche  Veri 
derungen  der  peripheren  Nerven,  theils  rein  degenerative  Processe  gefunden  wurden.  E: 
in  Japan  epidemisch  auftretende  Infectionskrankheit,  die  als  Beriberi  oder  Kaklo 
zeichnet  wird,  beruht  wesentlich  auf  multipler  Neuritis  (Panneuritis  epidemica,  Bad 
Scheube,  Miura).  Die  Voraussetzung,  dass  infectiöse  und  toxische  Ursachen 
wesentliche  Bedingungen  für  das  Zustandekommen  der  multiplen  Neuritis  wirken,  h'  >! 
wahrscheinlich , diese  Annahme  würde  es  auch  erklärlich  machen,  dass  Fälle  vorkonnn 
wo  neben  der  Erkrankung  peripherer  Nerven  auch  centrale  Veränderungen,  namentlich 


Rückenmark,  vorhanden  sind,  während  in  anderen  Fällen  diese  Combination  fehlt.  Ai 
die  oben  berührten  Degenerationen  peripherer  Nerven  bei  Tabes  dorsalis  sind  hier 
beachten.  Von  toxischen  Ursachen  ist  es  z.  B.  für  die  Bleivergiftung  bekannt.  d 
sie  einerseits  charakteristische  Erkrankungen  peripherer  Nerven  (Degeneration  und  e; 
zündlicke  Wucherung  iu  den  Nerven  bestimmter  Muskelgruppen),  andererseits  aber  at 
centrale  Veränderungen  (im  Rückenmark,  im  Gehirn)  hervorrufen  kann.  Für  Erkranki 
gen  infectiösen  Ursprunges  in  peripheren  Nerven  sind  die  diphtheritischen  Lahnm 
gen  ein  Beispiel,  und  auch  hier  sind  in  einzelnen  Fällen  im  Rückenmark  durch  die  diphü 
ritische  Iufection  bewirkte  Veränderungen  nachgewiesen.  Auch  im  Verlauf  von  A 1' 
minaltyphus,  dem  exanthematisclieu  Typhus,  der  Variola,  der  Influenza 
Malariakrankheit  kommt  Entzündung  einzelner  Nerven  o'der  Polyneuritis  vor.  At 
hierbei  handelt  es  sich  wahrscheinlich  um  den  Einfluss  toxischer  Troducte  auf  die 
troffeneu  Nerven;  vielleicht  zuweilen  auch  um  eine  directe  Wirkung  der  infectiösen  Jlik 
Organismen  (Localisation  der  Iufection). 


§ 2.  Hypertrophie  und  Geschwülste  der  Nerven.  Abgesehen  voll  '1 
bereits  früher  besprochenen  regenerativen  Neubildung  von  Nervensubsta 
(vergl.  Bd.  I,  S.  I2S)  kommt  in  seltenen  Fällen  an  den  Nerven  Neubihl" 
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lin  Form  der  Hypertrophie  zur  Beobachtung,  doch  ist  es  wahrscheinl- 
ich, dass  die  meisten  der  hierher  gerechneten  Fälle  nicht  auf  einer  wirkl- 
ichen hypertrophischen  Entwicklung  der  eigentlichen  Nervensubstanz  be- 
uhen,  sondern  auf  Zunahme  des  Bindegewebes,  besonders  der  äusseren 
iXervenscheiden.  Namentlich  kommt  diese  Form  der  Verdickung  in  den  Neu- 
en bei  Elephantiasis  vor.  Es  ist  hier  eine  interessante  Beobachtung  von 
Moxon  zu  erwähnen:  derselbe  fand  bei  einer  Frau  alle  Nerven  dreimal  so 
ick  als  normaler  Weise,  und  zwar  beruhte  die  Zunahme  auf  einer  Ver- 
ickung  der  Nervenfasern  selbst.  Die  beobachteten  Fälle  von  Hypertrophie 
er  Ganglien  des  Sympathicus  beruhen  wahrscheinlich  nicht  auf  einer 
Zunahme  der  Nervenzellen  in  denselben,  sondern  auf  Wucherung  von  Binde- 
rnd Fettgewebe  (Förster). 

Die  Geschwülste  der 
ferven  nehmen  ihren  Ur- 
prung  meist  vom  Binde- 
ewebe  (vom  Perineurium, 
em  Epineurium  oder 
ßndoneurium) ; die  Ner- 
enfasern  verfallen  unter 
em  Druck  der  Neubil- 
ung  oft  der  Atrophie  (na- 
entlich  wenn  der  Nerv 
on  der  Geschwulst  durch- 
achsen  wird).  Derartige 
omBindegewebe  der  Ner- 
euscheiden  ausgehende 
Geschwülste,  die  man  als 
falsche  Neurome“  zu 
enennen  pflegt,  können 
ich  nach  ihrem  histor- 
ischen Charakter  dar- 
ellen  als:  Fibrome,  Fi- 

lOSai  keine,  Myxome,  M}  Schnitt  aus  einem  Amputationsneurom  ( Carminpräparat).  Die 
osarkome.  0I6  tr6t611  N ©rvon faserb ün d el  sind  im  Quer-  und  im  Schrägschnitt  getroffen,  dio 

II eist  in  Form  rundlicher.  Axencylindor  treten  dunkel  (gefärbt)  hervor. 


Fig.  80. 


Bindeiförmiger  Anschwel- 

ngen  auf,  öfters  in  mehrfacher  Zahl,  auch  in  grosser  Menge  über  einzelne 
• ervengebiete  oder  einen  grösseren  Theil  des  Nervensystems  verbreitet;  sie 
mden  sich  am  häufigsten  an  spinalen  Nerven;  sowohl  an  grösseren  Stäm- 
*en  als  an  peripheren  Zweigen.  Manche  Geschwülste  bestehen  aus  knotig 
•ad  diffus  rdickten  Nerv  engeflechten,  die  durch  Bindegewebe  Zusammen- 
halten werden.  In  diesen  plexiformen  Neurofibromen  findet  wahr- 
eheinlich  auch  Neubildung  von  Nerven  neben  der  Bindegewebswucherung 
Katt.  Die  geschwulstartige  Neubildung  von  Nervenfasern  an  den  Stümpfen 
mrchschnittener  Nerven  (Amputationsneurom)  schliesst  sicli  an  die 
^generative  Neubildung.  Wirkliche  Geschwülste,  welche  neugebildete,  völlig 
itwickelte  Nervenfasern  oder  auch  Züge  nackter  Axencylinder  enthalten, 
'hören  zu  den  selteneren  Neubildungen  (Neuroma  myelinicum  und 
"nyelinicum).  Auch  Combination  von  geschwulstförmiger  Wucherung  des 
•aidoneurium  und  Perineurium  mit  Neubildung  von  Nerven  fasern  kommt 
br  (Neurofibrom);  diese  Geschwülste  bilden  gewissermaassen  denüeber- 
;m?  zu  den  einfachen  Nerven  ff  bromen.  Die  eben  berührten  Geschwülste 
veten  oft  multipel  auf;  theils  an  grösseren  Nervenstämmen,  theils  an  den 
"Hpheren  Verzweigungen,  sie  können  dabei  in  Form  umschriebener  Knoten 

l BIrch- Hi  rsc  hf  o ld  , Pathol.  Anatomie.  4.  Aull.  II.  Bd.  24 
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sich  (larstellen,  aber  auch  rankenartige  Stränge  bilden  (Neurofibrome  in  Fern, 
multipler  Knoten,  Rankenneurome,  plexiforme  Neurome  mit  Ausgang 
von  den  Haut  nerven).  Krause  hat  von  den  peripheren  Nerven  aas- 
gehende Sarkome  beschrieben,  in  denen  wahrscheinlich  eine  Neubildung 
von  Nervenfasern  stattfand  (m alignesNeu r o m - N e u r o s a r k o in).  Z u der 
seltensten  Vorkommnissen  gehören  Geschwülste  an  peripheren  Nerven,  welch* 
Ganglienzellen  enthalten  {Neuroyanglioma  verum,  A.  Key).  Gegen  da? 
Eindringen  von  Geschwulstgewebe  aus  ihrer  Umgebung  erweisen  sich  di? 
Nerven  im  Allgemeinen  sehr  resistent  ; so  findet  man  Nervenstränge  form 
lieh  in  Carcinommasse  eingebettet,  ohne  dass  das  Perineurium  durchbrochei 
würde;  in  anderen  Fällen  dringt  jedoch  die  Neubildung  durch  die  Nerven- 
scheide  hindurch  und  drängt  die  Nervenbündel  auseinander. 

Von  den  infectiösen  Bindegewebswucherungen  befällt  air 
häufigsten  die  lepröse  Neubildung  die  Nerven,  meist  jedoch  nicht  ii 
Form  von  Geschwülsten,  sondern  in  diffuser  Verdickung  (Granulation* 
Wucherung  im  Nervenbindegewebe  durch  das  Eindringen  des  Lepraba- 
cillus). Syphilitische  Granulationsgeschwülste  wurden  wieder- 
holt an  den  Gehirnnerven  und  an  den  Ganglien  derselben  (z.  B.  am  Gangliji 
Gasseri)  beobachtet.  Ausserdem  kommt  Uebergreifen  syphilitischer  Neu- 
bildung von  diffuser  oder  geschwulstartiger  Form  (einfache  oder  gummöec 
Neuritis  syphilitica)  im  Anschluss  an  syphilitische  Erkrankungen  der  Hirn 
oder  Rückenmarkshäute  vor  (Uebergreifen  auf  die  Wurzeln  der  Hirn-  odal 
R ückenmarksnerven).  Fortsetzung  tuberkulöser  Wucherung  auf  di* 
Nervenscheiden  kommt  namentlich  an  den  Gehirn-  und  Rückenniarksnervei 
bei  tuberkulöser  Meningitis  vor,  seltener  an  peripheren  Nerven  und  Gar. 
glien  durch  Uebergreifen  von  Tuberkulose  benachbarter  Theile. 

§ 3.  Atrophie  und  Degeneration  der  Neweii.  Atrophie  kann  sich  ai 
den  Nerven  unter  verschiedenen  Bedingungen  ausbilden.  Es  wurde  erwähn 
wie  die  Nervensubstanz  durch  Druck  von  Geschwülsten  zum  Schwund  ge- 
bracht werden  kann.  Ferner  kann  Atrophie  als  Ansgang  von  Neuritis  ein- 
treten,  dann  kann  ein  Nerv  schwinden  in  Folge  der  Zerstörung  seines  Mi- 
tralen Ursprungs  und  ebensowohl  durch  Schwund  des  Organs,  in  welchen 
die  peripheren  Verzweigungen  liegen  (functionelle  Atrophie).  Endlich  koninil 
auch  an  den  Nerven  seniler  Schwund  vor.  Die  Formen  der  Rückbildung 
sind  verschiedenartig;  namentlich  dort,  wo  es  sich  um  eine  langsam  wir- 
kende Ursache  handelt,  kann  die  Atrophie  auf  einfachem  Schwund  de- 
Nervenmarks  beruhen,  die  Markscheide  fällt  zusammen,  der  Axencylind« 
persistir-t  häufig  lange  oder  definitiv.  Bei  solcher  Atrophie  nimmt  das  o- 
lumen  des  Nerven  sehr  bedeutend  ab,  zugleich  erhält  derselbe  ein  grau 
liches,  helldurchscheinendes  Aussehen  (graue  Degeneration).  Zunächst 
erfolgt  die  Rückbildung  auf  dem  Wege  der  fettigen  Metamorphose 
es  bilden  sich  aus  dem  Mark  Körnchenkugeln,  welche  später  der  Resorption 
anheimfallen.  Häufig  beobachtet  man  ferner  in  atrophischen  Nerven  da- 
Auftreten  von  Amyloidkörpern.  Die  vollständige  Degeneration  eines  Ab- 
schnittes der  Nervenbahn  setzt  sich  stets  auf  die  Peripherie  des  betrof- 
fenen Nerven  fort;  in  centraler  Richtung  pflegt  nur  dann  eine  fortschrei- 
tende Degeneration  einzutreten,  wenn  sich  ein  entzündlicher  Process  hin- 
zugesellt. Zerstörung  der  Vorderhörner  des  Rückenmarks  oder  der  vordere! 
Wurzeln  rufen  ebenfalls  Degeneration  der  entsprechenden  peripheren  Nervei 
hervor.  Manche  der  local  oder  in  grösserer  Ausdehnung  auftretenden  P 
generationen  peripherer  Nerven  sind  in  ihren  Ursachen  noch  unklar.  Ge- 
wisse der  als  Polyneuritis  beschriebenen  Fälle  sind  hierher  zu  rechnen 
(s.  oben  S.  368).  Eisenlohr  fand  in  einem  Fall  multipler  Neuritis  Dege- 
neration in  den  Ganglienzellen  der 


Vorderhörner,  doch  ergab  in  andere“1 
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athologisck-anatomisch  untersuchten  Fällen  das  Rückenmark  negative  Be- 
rnde (D  e j e r i n e).  Von  B 1 a s c li  k o wurde  F ettdegeneration  in  erheblicher 
Lusdehnung  an  Ganglien  und  Nervenfasern  des  Darmplexus  beobachtet, 
m Fällen  chronischer  Bleivergiftung  wurde  Degeneration  der  Mus- 
elnerven (Lancereaux,  Friedländer)  constatirt;  R.  Maier  wies  ex- 
lerimentell  bei  chronischer  Bleivergiftung  Degeneration  an  den  Ganglien- 
ellen  der  Darmwand  nach. 

Eine  Keike  vou  Ki’ankheiten , welche  namentlich  durch  gewisse  Störungen  der  Ner- 
nfunction  und  deren  Rückwirkung  auf  bestimmte  Organe  gekennzeichnet  sind,  wird  mit 
rosser  Wahrscheinlichkeit  auf  die  Veränderung  bestimmter  Theile  des  peripheren  Nerven- 
[•stems  bezogen,  namentlich  kommt  liier  der  Sympathicus  in  Betracht.  Bei  dem  gegen- 
seitigen Stand  unserer  Kenntnisse  fehlt  es  aber  noch  an  einer  sicheren  Feststellung  des 
msammenlianges.  Man  kann  in  solchen  Fällen,  wo  man  bei  der  groben  oder  der  niikro- 
lopisclien  Untersuchung  des  Sympathicus  mehr  oder  weniger  bedeutende  Veränderungen 
idet,  noch  nicht  ohne  Weiteres  aussprechen,  dass  damit  die  Krankheitsursache  festge- 
eilt sei. 

Unter  die  erwähnten  Affectionen  gehört  die  Basedow’sche  Krankheit.  Die  we- 
ltlichen Symptome  dieser  Krankheit  bestehen  in  dem  gleichzeitigen  Auftreten  von  Herz- 
ilpitationen,  Anschwellung  der  Schilddrüse  und  Exophthalmus.  Die  Ur- 
sche dieser  meist  in  typischer  Reihenfolge  sich  entwickelnden  Störungen  wurde  zuerst 
s einer  abnormen,  der  chlorotischen  analogen  Blutmischung  gesucht  (von  Basedow),  von 
hderen  in  einer  primären  Herzaffection.  Den  meisten  Boden  hat,  besonders  in  Rücksicht 
|if  die  Experimentalergebnisse  nach  Reizung  des  Sympathicus,  die  Annahme  gefunden, 
»ss  es  sich  um  eine  Erkrankung  im  Sympathicus  handle ; und  zwar  zeigte  sich  am  häufig- 
en das  unterste  Cervicalganglion  verändert  (Atrophie,  Pigmentirung  der  Ganglienzellen, 
tricöse  Erweiterung  der  Gefässe,  Verdickung  der  Bindcge websscheiden  — Beobachtungen 
inTrousseau,  Reith,  Virchow,  v.  Recklinghausen  u.  A.).  Derartigen  positiven 
Pfunden  stehen  allerdings  wieder  solche  gegenüber,  bei  denen  sowohl  die  grobe  als  die 
vkroskopische  Untersuchung  des  Sympathicus  negative  Resultate  ergab  (Fälle  von  Paul, 
Durnier,  Wilks  u.  A.). 
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a cassnle  soprarenali.  Lo  Sperimentale  1883.  — Weichsclbaum  (Ganglio-Neurom), 
in'  ^rc'L  üYXXV.  — Da  gone  t (Ganglio-Fibro-Myom),  Prag.  Zeitschr.  f.  Heilk.  VI.  1885. 
IM  arch  and  (Access.  Nebenn.  im  Lig.  latum),  Virch.  Arch.  XCVII.  — Grawitz  (Renale 
vennierengesch wülste),  Arch.  f.  klin.  Chir.  XXX.  Virch.  Arch.  XCHI.  — d’Aj utolo  (Acc. 
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Nebenn.  im  Corp.  pampinif.),  Turin  1884:  (Struma  soprarenale).  Bologna  1 — .Schmor 

(Access.  Nebenn.  in  d.  Leber),  Ziegler’s  Beitr.  z.  path.  Anat.  JX.  — Beneke.  Ebenda.-, 
Ambrosius,  Beitr.  z.  Lehre  von  den  Nierengeschwülsten.  Marburg  1 890.  — Chiari  (Acces: 
Nebenn.),  Prag.  Zeitsclir.  d.  Heilk.  1884.  — Marehand,  Beiträge  zur  Kenntnis-  der  pati.,, 
Anat.  d.  Gland.  carot.  und  der  Nebennieren.  Festschr.  f.  Virchow.  1891 . — Horn  (Geschwulst 
aus  abgeirrten  Nebennierenkeimen),  Vircli.  Arch.  CXXV1.  — de  Kuyter  iCong.  Geseh- 
d.  Leber  und  beider  Nebennieren),  v.  Laugenbeek’s  Arch.  XL.  — Fl  einer  (Caxinom  de 
Nebennieren),  Berl.  klin.  Wochenschr.  1889.  — May  (Z.  path.  Anat. d.  Nebenn. t,  Yirch.  Ar<! 
CVIIL  — Giro  de  (Cong.  Gumma  der  Nebenniere),  Bullet,  de  la  Soc.  d'anat.  de  Pari.-.  I.X\ 
— Stilling  (Compensatorische  Hypertrophie  der  Nebennieren),  Yirch.  Arch.  CXIX.  - 
Manasse  (Hyperplast.  Tumoren  d.  Nebenn.),  Ebenda.  CXXXIII.  — Lubarsch  (Hi-toiog" 
der  Nebennierengeschwülste  der  Niere),  Ebenda.  CXXXY. 

Addison’sche  Krankheit : A d d i s o n , On  the  constitutional  and  local  efiFets  of  diseas 
of  the  suprarenal  capsules.  London  1855.  — Hutchinson,  Med.  Times  and  Gaz.  Is55. . 
Yirchow,  Die  krankhaften  Geschwülste.  II.  u.  III.  — Averbeck,  Die  Addis*, n’sdi 
Krankheit.  Erlangen  1869.  — Riesel,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  1870.  YJI.  — Enlenburg 
Guttmann,  Die  Pathologie  d.  Sympathicus.  Berlin  1873.  — Hertz , Yirch.  Arch.  XLE 
Marehand,  Ebenda.  LXXXI.  S.471.  — Trüb  iger,  Arch.  d.  Heilk.  XY. — Nothnagel 
Experimentelle  Unters,  über  die  Addison'sche  Krankheit.  Zeitsehr.  f.  klin.  Med.  I.  >.  77  - 
Merkel,  v.  Ziemssen’s  Handh.  V1LL.  2.  II.  S.  308.  — Aufrecht,  Pathol.  MittheiL  Mac*) 
bürg  1881.  — Lewin,  Charite- Annal.  X.  S. 630.  — Riehl,  Zeitschr. f.  klin.  Med.  X.  fy 
5.  — v.  Kalilden,  Beitr.  z.  path.  Anat.  d.  M.  Addisonii.  Yirch.  Arch.  CXIY.  — Demi  evill 
Rev.  med.  de  la  Suisse.  IV.  9.  — Nothnagel, Zeitschr. f. klin. Med.  I,  IX.  — Af fan .*  - -ie« 
Centralbl.  f. klin.  Med.  18S9.  17.  — Stilling,  Rev.de  med.  1890.  — Tizzoni  < WLrknu 
der  Exstirpation  d. Nebenn.),  Ziegler’s  Beitr.  z.  path.  Anat.  YI.  — A.  Sjö ström,  D.  m« 
Wochenschr.  1889.  — Fleiner,  Yerh.  d.  Congr.  f.  inn.  Med.  1889.  — Lancereaux.  Ard 
gen.  1890.  — Alezais  et  Arnaud,  Rev.  de  med.  XI.  — Babes  et  Kaliudero.  Pru 
med.  Roumaine  1890.  — Roloff  (Morb.  Addis,  in  Folge  v.  Atrophie  d.  Nebenniereni,  Zieglei 
Beitr.  XI. — R.  Schulz,  Neurol.  Centralbl.  1889.  12. — R.  Schmaltz,  D.med.  Wochense 
1890.  36.  — Raymond , De  la  pigmentation  daus  la  malad,  d’ Addison.  Arch.  de  PhysioL  IM* 

§ 1.  Entwicklungsgeschichte  und  Missbildungen.  Die  physiologische  B. 

deutuiig-  der  Nebennieren  ist  noch  völlig  dunkel.  Anatomisch  rechnete  rna 
früher  die  Nebennieren  zu  den  sogenannten  Blutdrüsen.  Genauere  hist* 
logische  Untersuchungen  ergaben  später,  dass  die  Nebennieren  sehr  reic 
an  Nerven  sind,  welche  theils  aus  dem  Ganglion  semilunare,  dem  Pies 
renalis,  dem  Phrenicus  und  Vagus  stammen,  und  dass  in  dem  reichen  Nei 
vengeflecht  der  Marksubstanz  Ganglienzellen  einzeln  und  in  Gruppen  voi 
kommen.  Auch  pathologische  Erfahrungen,  besonders  das  gleichzeitige  Yw 
kommen  krankhafter  Veränderungen  an  den  Ganglien  des  Bauchsyinpathicu 
und  in  den  Nebennieren  sprechen  für  eine  intime  Beziehung  zwischen  dei 
sympathischen  Nervensystem  und  den  Nebennieren.  Andererseits  ist  za  b 
achten,  dass  in  der  Rindensubstanz  der  Nebennieren  in  Strängen  jode 
rundlichen  Haufen  (Zona  fascicularis  und  glomerulosa)  angeordnete  Zelle 
auftreten,  deren  morphologisches  Verhalten  den  Drüsenepithelien  entspricli 
Entwicklungsgeschichtlich  ist,  während  der  Zusammenhang  d* 
Marksubstanz  mit  den  Ganglienanlagen  des  Sympathicus  allgemei 
anerkannt  wurde,  die  Stellung  der  Corticalis  der  Nebennieren  lange  zweite 
haffc  gewesen  (nt  eso  dermale  Abstammung:  Balfour,  Brunn  u.  A. 
Entwicklung  aus  dem  Keim epit hei  des  vorderen  Theils  der  Geschlecht 
anlage:  Mihalkowics  u.  A.  — aus  den  Geschlechtssträngen  der  Eruiert 
Weldon,  Semon,  Hoffmann);  gegenwärtig  ist  die  Beziehung  zwische 
der  Entwicklung  der  Nebennieren  und  der  Urogenitalanlage  als  wahrscheir 
lieh  anerkannt. 

Von  Missbildungen  ist  zu  erwähnen  der  Mangel  der  Nebenniere 
bei  Akranie,  Hemikranie,  Brust-  und  Bauchspalte.  Ausserdem  ist  Mang« 
eine)’  oder  beider  Nebennieren  sehr  selten  bei  sonst  wohlgebildetem  Körpf 
gefunden.  So  von  Martini  bei  einem  40 jährigen  Mann,  von  Ivent  Spen 
der  bei  einer  53jährigen  Frau.  Trotz  ihrer  innigen  topographischen  Bj 
Ziehung  zu  den  Nieren  nehmen  die  Nebennieren  an  Missbildungen  und  al 
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jrmen  Lagerungsverhältnissen  der  Nieren  nicht  Theil.  Bei  der  als  Huf- 
senniere  bezeichneten  Missbildung  sind  die  Nebennieren  nicht  verschmolzen, 
s kommt  jedoch  unabhängig  hiervon  Verschmelzung  der  Nebennieren  durch 
ine  breite  Brücke  vor.  Im  Anfang  der  Entwicklung  zeigt  die  Nebenniere 
:i  Vergleich  mit  den  Nachbar  Organen  (namentlich  der  Niere)  bedeutenden 
umfang,  später  bleibt  sie  im  Umfang  zurück.  Aus  diesem  frühzeitigen  Nach- 
iss ihrer  Wachsthumsenergie  in  Verbindung  mit  der  wenig  festen  Verhüt- 
ung der  einzelnen  Stränge  der  Nebennierenanlage  und  ihrer  unvollstän- 
gen  Abgrenzung  gegen  die  stärker  wachsenden  Nachbarorgane  erklärt 
eh  die  Thatsache,  dass  Theile  der  Nebennierenrinde  nicht  selten  abge- 
ennt  werden  und  mit  benachbarten  Organen  in  Verbindung  treten  oder 
lbst  ganz  von  ihnen  umschlossen  werden.  So  hat  Rokitansky  das  Vor- 
nmmen  accessorischer  Nebennieren  zwischen  den  Strängen  des  Plexus 
daris  und  renalis  hervorgehoben.  Marchand  fand  heterotope  Theile  der 
lindensubstanz  zwischen  Niere  und  Geschlechtsdrüsen  und  im  Ligarn.  laturn 
-eri  bei  Neugeborenen  und  jungen  Kindern;  ein  Befund,  der  von  Chiari 
nch  für  Erwachsene  bestätigt  wurde.  Ajutolo  beobachtete  das  Vor- 
nmmen  einer  aus  Rinden-  und  Marksubstanz  bestehenden  accessorischen 
ebenniere  am  linken  Samenstrang  eines  Neugeborenen,  und  Schmorl 
ries  bei  einem  Erwachsenen  eine  erbsgrosse  Geschwulst  am  rechten  Sarnen- 
a-ang  nach,  die  mit  der  A.  spermatica  und  einer  Vene  des  Plexus  pampini- 
nnis  in  Verbindung  stand,  deren  Structur  der  Nebennierenrinde  entsprach, 
on  Grawitz  wurden  zuerst  versprengte  Theile  der  Nebenniere  in  der 
äere  nachgewiesen;  gegenwärtig  hat  die  Häufigkeit  dieses  Befundes  all- 
-mein  Bestätigung  erhalten;  es  kommt  hinzu,  dass  Schmorl  auf  den  Ein- 
fluss von  Theilen  der  rechtsseitigen  Nebennierenanlage  von  der  Leber 
uigewiesen  hat.  Bemerkenswerth  ist,  dass  der  letzterwähnte  Befund  wieder- 
>lt  mit  congenitaler  Heterotopie  der  rechten  Niere  zusammenfiel ; eine  Com- 
ination,  die  für  die  Bildung  solcher  Einschlüsse  durch  das  Um  wachsen  wer  den 
p.n  in  Folge  der  abnormen  Lage  der  Niere  gegen  den  Wachstliumsdruck 
*r  Leber  schlecht  geschützten  Nebennierenanlage  durch  die  letztere  spricht 
Schmorl).  Das  Vorkommen  der  abgetrennten  Theile  der  Nebennieren  er- 
lt  erhöhte  Bedeutung  durch  die  Erfahrung,  dass  Geschwülste  von  ihnen 
isgehen  können;  wir  kommen  hierauf  unten  zurück. 

§ 2.  Blutung-,  Entzündung,  Geschwülste  der  Nebennieren.  Blutungen 
die  Nebennieren  kommen  einerseits  vor  unter  dem  Einfluss  allgemeiner 
imorrhagischer  Diathese,  andererseits  ohne  Blutergüsse  in  anderen  Organen, 
iihrscheinlich  veranlasst  durch  Fettdegeneration  des  Parenchyms.  Merkel 
lobachtete  bei  einer  20  jährigen  Arbeiterin,  welche  ein  normales  Wochen- 
’tt  durchgemacht  und  dann  an  Peritonitis  erkrankte,  die  am  vierten  Krank- 
litstage  den  Tod  herbeiführte,  enorme  frische  Blutergüsse  in  der  Mark- 
•bstanz  beider  Nebennieren.  Bei  Neugeborenen  findet  man  nicht  selten 
cht  erhebliche  Blutungen  in  die  Substanz  der  Nebennieren  und  in  deren 
mgebung  (Beobachtungen  von  Fiedler,  Ahlfeld,  Droubaix  u.  A.). 

Eitrige  Entzündung  in  einer  der  beiden  Nebennieren  ist  in  sei- 
nen Fällen  beobachtet  worden,  sie  kann  auftreten  unter  dem  Bilde  der 
äfusen  eitrigen  Infiltration  oder  zur  Abscessbildung  führen.  Diese  Eiter- 
isammlungen  können  bedeutenden  Umfang  erreichen;  Perforation  in  das 
^gebende  Zellgewebe,  in  benachbarte  Darmschlingen  ist  beobachtet  worden. 

Eine  der  häufigsten  Erkrankungen  der  Nebennieren  ist  die  Tu  her- 
zlose derselben,  und  zwar  ist  gerade  dieser  Befund  am  häufigsten  bei 
p Addison’schen  Krankheit  beobachtet  worden.  Nur  selten  treten 
' Tuberkel  in  den  Nebennieren  in  Form  von  miliaren  grauen  Knötchen 
.f.  meist  finden  sich  grössere  käsige  Knoten,  oder  aucli  die  ganze  Substanz 
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der  Nebennieren  ist  ersetzt  durch  käsige,  zuweilen  zum  Tlieil  verkalkte 
Massen,  welche  von  fibrösem  Gewebe  umgeben  sind.  Dabei  sind  die  Neben- 
nieren in  der  Regel  vergrössert,  ihre  Form  ist  mehr  rundlich  geworden, 
die  Oberfläche  erscheint  hückrig.  Meist  findet  sich  Tuberkulose  der  Neben- 
nieren in  Verbindung  mit  der  gleichen  Erkrankung  anderer  Organe,  nur 
selten  ohne  anderweite  tuberkulöse  Processe. 

Geschwulstartige  syphilitische  Neubildungen  sind  in  den  Neben- 
nieren keineswegs  so  sehr  selten;  sie  kommen  vor  bei  Neugeborenen,  wo 
allerdings  die  diffuse  fibröse  Stromawucherung  (Induration)  als  Ausdruck 
congenitaler  Lues  häufiger  ist,  sie  werden  auch  bei  Erwachsenen  beobachtet 
Das  Gumma  der  Nebennieren  stellt  sich  je  nach  dem  Stadium  verschieden 
dar.  Am  meisten  charakteristisch  ist  in  makroskopischer  Hinsicht  sein  Yej  - 
halten,  wenn  im  Centrum  bereits  Verkäsung  eingetreten,  während  die  Peri- 
pherie frisches,  weiches,  graurothes  Granuiationsgewebe  bietet,  in  späterenj 
Stadien  finden  sich  käsige  Einsprengungen  von  knorpelhartem,  schwieligem 
Bindegewebe  umgeben.  Im  Gegensatz  zur  syphilitischen  Erkrankung  zeigt! 
die  frische  Tuberkulose  der  Nebennieren  den  Befund  multipler  grauer  oder 
in  Verkäsung  begriffener,  zum  Theil  confluirender  knotiger  Herde;  in  älteren 
Fällen  diffuse  käsige  Massen,  es  fehlen  die  mächtigen,  knorpelharten  Binde- 
gewebslager,  in  yvelche  bei  der  syphilitischen  Neubildung  die  Käseherde 
(welche  meist  als  breitere  Blätter  und  Züge,  nicht  als  rundliche  Knoten 
erscheinen)  eingesprengt  sind.  Die  mikroskopische  Fntersuchung  ergiebt 
für  das  Gumma  der  Nebennieren  das  gleiche  Bild,  wie  in  anderen  Organen, 
je  nach  dem  Stadium  ein  zellreiches  oder  ein  in  Verkäsung  und  fibröser 
Metamorphose  begriffenes  Granulationsgewebe. 

Eine  Hyperplasie  der  Nebennieren,  welche  namentlich  auf  Wu 
cherung  der  Parenchymzellen  der  Rindensubstanz  (mit  häufigem  Ausgang 
in  Fettdegeneration)  beruht  und  zu  erheblicher  Yergrösserung  dieser  Or 
gane  führen  kann,  wurde  von  Virchow  als  Struma  suprarenalis  bezeichnet 
Ebenfalls  von  V i r c h o w wurde  auf  den  Befund  kleiner:  derber  Knoten,  vor 
zugsweise  in  der  Marksubstanz  der  Nebennieren,  hingewiesen,  deren  Structui 
dem  Bau  der  Gliome  entspricht. 

Marchand  erwähnt  eine  wahrscheinlich  in  diese  Kategorie  gehörige  Beobachtung 
in  der  Leiche  eines  neunmonatlichen  Kindes,  welches  an  acutem  Morbus  maculosns  mit 
Hämorrhagie  in  beide  Nebennieren  zu  Grunde  ging,  fand  sich  an  der  rechten  Nebinnit-n 
eine  kirschkerngrosse  Geschwulst  von  markiger  Beschaffenheit,  welche  ohne  bestimmt- 
Grenze  in  die  Marksubstanz  tiberging.  Der  Knoten  bestand  aus  dichtgedrängten  rund 
liehen  und  unregelmässigen  Zellen  mit  zartem  Protoplasma  und  feinkörniger  Zwischen 
Substanz. 


Weichselbaum  fand  in  der  Leiche  eines  76jährigen  Mannes  einen  umschrieben« 
kirchgrossen  Knoten  in  der  Marksubstanz  der  linken  Nebenniere,  welcher  mikroskopG' 
vielfach  verwobene  mark  lose  Nervenfasern  in  Bündeln  von  wechselnder  Breite  ent 
hielt  (den  Remak’schen  Fasern  im  Grenzstrang  des  Sympathicus  entsprechend),  fenier  spär- 
liche markhaltige  Nervenfasern,  ausserdem  fanden  sich  einzeln  und  in  Gruppen  gross- 
Ganglienzellen,  meist  mit  doppelten  Fortsätzen  versehen. 

Die  Möglichkeit  des  Ausgangs  von  Geschwülsten  von  den  oben  erwähntet 
accessorischen  Nebennieren  ist  in  neuerer  Zeit  durch  mehrfache  Beobachtungen b* 
«tätigt..  Namentlich  gehören  hierher  gewisse  Nierentumoren,  die  bisher  als  „Lipome"  odn 
„Adenome“  aufgefasst  waren  (Grawitz.  Beneke,  Ambrosius,  Horn,  LubarschuA  > 
ferner  schliesst  sich  hier  der  Fall  von  Cltiari  an,  der  eine  retroperitoneale  Geschwulst 
bildung  betraf.  Wahrscheinlich  kann  auch  von  deu  accessorischen  Nebennieren  im  Leb« 
gewebe  Geschwulstbihlung  ausgehen  (Schmorl).  Die  eben  berührten  Tumoren  stellt« 
sich  thcils  durch  ihr  fortschreitendes  Wachsthum  und  den  Hinzutritt  von  Metastasen  al- 
im  klinischen  Sinne  maligne  Wucherungen  dar,  die,  je  nach  der  entwicklungsgesdflpi* 
liehen  Auffassung,  bald  zu  den  Sarkomen,  bald  zu  den  Carcinomen  gerechnet  trur 
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len.  Am  schärfsten  würde  die  Stellung  dieser  Geschwülste  durch  die  Bezeichnung  „Hyper- 
ephrom"  gewahrt.  Für  die  Beziehung  heterotoper  Geschwülste  zu  den  Nebennieren  kann 
ie  Form  und  die  der  Structur  der  Corticalis  entsprechende  Anordnung  der  Geschwulst- 
ellen verwerthet  werden ; von  Bedeutung  ist  ferner  der  Fettgehalt  der  letzteren  und,  wie 
lubar sch  neuerdings  nachgewiesen  hat,  der  Glykogengehalt  der  Geschwulstzelleu. 
I'ür  die  Metastasenbildung  ist  der  Umstand  wichtig,  dass  in  den  Nebennierentumoren 
ei  ihrer  nahen  Beziehung  zu  weiten  dünnwandigen  Blutgefässen  ein  Einbruch  der  Ge- 
diwulstzellen  in  die  Blutbahn  leicht  eintreten  kann ; Manasse  hat  diesen  Vorgang  auch 
ir  einfach  hyperplastische  Nebennierentumoren  nachgewiesen. 

Mehrfach  wurden  geschwulstartige  Anschwellungen  der  Nebennieren 
»eobachtet,  welche  ihrer  ganzen  Structur  nach  dem  Typus  des  Lympho- 
sarkoms entsprachen,  indem  Zellen  von  indifferenter  Form  in  einem  eng- 
naschigen  Bindegewebsgeriist  abgelagert  waren;  die  Neubildung,  welche 
»Qi  groben  Verhalten  meist  der  harten  Form  des  Lymphosarkoms  glich, 
urchsetzte  Mark  und  Binde , griff  auch  auf  das  Bindegewebe  der  Um- 
ebung  weiter.  Es  ist  jedoch  bemerkenswerth,  dass  in  diesen  Fällen  eine 
ivmmetrische  Erkrankung  beider  Nebennieren  vorlag.  Dieser  Umstand  und 
las  gleichzeitige  Vorkommen  chronisch-entzündlicher  Veränderung  am  Sjmi- 
lathicus  und  an  peripheren  Nerven  (Beobachtungen  von  Hertz,  Mar- 
.liand)  legt  die  Annahme  nahe,  dass  auch  der  Process,  welcher  zur  Ver- 
besserung der  Nebennieren  führte,  als  ein  chronisch -entzündlicher  auf- 
ufassen  ist,  Berner kenswerth  ist  eine  Beobachtung  von  Bosenstein, 
ier  entsprach  das  gesammte  Krankheitsbild  der  sogenannten  Pseudo- 
eukämie;  während  jedoch  in  der  Leber,  den  Nieren,  der  Milz  eine  mehr 
der  minder  entwickelte  diffuse  Infiltration  und  Bildung  miliarer  lympha- 
l scher  Herde  vorlag,  war  in  beiden  Nebennieren  der  grösste  Theil 
les  Parenchyms  durch  die  lymphatische  Neubildung  verdrängt. 

Secundär  können  die  Nebennieren  von  den  verschiedenen  zur  meta- 
tatischen  Verbreitung  geneigten  Geschwülsten  befallen  werden,  am  häufig- 
ten  handelt  es  sich  um  Sarkomknoten,  doch  findet  man  bei  verbreiteter 
icundärer  Carcinose  nicht  gerade  selten  auch  Krebsknoten  in  einer  oder 
eiden  Nebennieren ; dagegen  gehört  das  Uebergreifen  eines  primären  Nie- 
'ücarciuoms  auf  die  Nebenniere  zu  den  Seltenheiten.  Ob  gewisse,  zuweilen 
i enormer  Grösse  sich  entwickelnde  primäre  Tumoren  der  Nebennieren  als 
«arcinome  aufzufassen  sind,  darüber  muss  noch  die  genauere  histologische 
mtersuchung  in  einschlägigen  Fällen  entscheiden. 

Verfasser  fand  bei  der  Section  eines  54  jährigen  Mannes  die  rechte  Nebenniere  in 
me  weiche,  fast  mannskopfgrosse  Geschwulst  verwandelt;  dieselbe  hatte  die  Leber  nach 
pen  verdrängt,  es  bestand  Icterus  mässigen  Grades.  Die  klinische  Diagnose  lautete  auf 
uberkrebs.  Auch  die  linke  Nebenniere  bildete  eine  faustgrosse  Geschwulst.  Seeundäre 
•.■schwülste  fanden  sich  nicht , die  erwähnten  Geschwülste  waren  durch  eine  dicke  Binde- 
Rwebskapsel  begrenzt.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  dass  die  Geschwülste  zum 
«üssten  Theil  ans  epithelialen  Zellen  bestanden,  welche  säulenartig  in  schmalen  Alveolen 
flies  gefässreichen  Stromas  abgelagert  waren. 

Hierher  gehört,  abgesehen  von  den  oben  berührten  „malignen  Hypernephromen“,  auch 
me  von  Klebs  als  primäres  Carcinom  der  Nebenniere  beschriebene  Geschwulst,  welches 

* einem  derben  fibrösen,  zum  Theil  hyalin  entarteten  Stroma  zarte  rundliche  und  eckige 
HUagen  enthielt. 

Von  sonstigen  Neubildungen  in  den  Nebennieren  ist  der  seltene  Befund 
»n  einzelnen  oder  mehrfachen  Cysten  zu  erwähnen;  der  Inhalt  derselben 

• ar  seröser  Natur. 

Von  regressiven  Metamorphosen  kommt  die  Fettentartung  in 
Lr  Nebenniere  häufig  vor,  sie  ist  im  höheren  Alter  ein  fast  regelmässiger 
lefund  und  führt  zu  entsprechender  Schrumpfung.  Auch  die  Amyloident- 
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artung  ist  an  den  Gefässen  der  Nebennieren  und  an  den  Zellen  ihres  Pa- 
renchyms beobachtet  worden. 

§ 3.  Die  Addison’sche  Krankheit  (Bronzekrankheit.  Melasma  supra- 
renale)  beruht  in  symptomatischer  Hinsicht  im  Wesentlichen  auf  einer 
mit  Abmagerung  und  hochgradiger  Muskelschwäche  verbundenen  fortschrei- 
tenden Anämie,  zu  welcher  als  charakteristische  Erscheinung  Pigmentab- 
lagerung in  der  Haut  (auch  in  der  Mund-  und  Zungenschleimhaut)  hinzu- 
kommt,  durch  welche  die  eigenthümliche  schmutzigbräunliche  mit  der  Bronze 
verglichene  Hautfarbe  entsteht.  Dass  die  wesentliche  Grundlage  dieses  Krank- 
heitsbildes in  pathologisch -anatomischen  Veränderungen  der  Nebennieren 
gegeben  ist,  dafür  spricht,  dass  die  Erkrankung  der  Nebennieren  als  der 
häufigste  Sectionsbefund  nachgewiesen  wurde;  ist  doch  eine  ziemliche  An- 
zahl von  Fällen  bekannt,  wo,  abgesehen  von  der  Erkrankung  der  Nebennie- 
ren, keine  sonstige  pathologisch-anatomische  Veränderung  vorlag.  Anderer 
seits  ist  anzuerkennen,  dass  sich  oft  ausgedehnte  Veränderungen  in  den 
Nebennieren  finden,  ohne  dass  die  Symptome  der  Bronzekrankheit  bestände: 
Ferner  lassen  auch  diejenigen  Fälle,  bei  denen  sich  die  charakteristischen 
Symptome  neben  Erkrankung  der  Nebennieren  fanden,  keine  einheitliche 
patkologisch-anatomische  Grundlage  erkennen.  Zwar  bestand  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  die  tuberkulöse  Entartung,  doch  in  anderen  auch  Zero  ru:  _■ 
durch  Carcrnom,  durch  interstitielle  Entzündung,  durch  gummöse  N Un- 
bildung , durch  hämorrhagische  Herde,  zuweilen  selbst  einfache  Atrophie. 
Es  ergiebt  sich  hieraus,  dass  nicht  eine  pathologisch-anatomische  Verfiel 
rung  von  bestimmter  Qualität  der  Bronzekrankheit  zu  Grunde  liegen  muss 
sondern  dass  überhaupt  die  Zerstörung  des  Organs,  gleichgültig  durch 
welche  Veranlassung,  genügt,  um  den  eigenthiimlichen  Symptomcompler 
hervorzurufen. 

In  2S5  von  Lewin  zusammengestellten  Fällen,  die  im  Leben  den  Symtomencraplex 
der  Bronzehaut  dargeboten,  wurden  die  Nebennieren  bei  der  Section  erkrankt  gefunden 
in  172  stellte  die  Veränderung  der  letzteren  den  wesentlichen  Befund  dar.  Dagegen  könnt 
in  85  Fällen  von  Bronzekrankheit  eine  Erkrankung  der  Nebennieren  nicht  nachgtwiese 
werden.  Wenn  nicht  so  selten  krankhafte  Veränderungen,  namentlich  auch  Tuberkul- 
in den  Nebennieren  ohne  Broncefärhung  der  Haut  gefunden  wird,  so  lässt  sich  daraus  ker 
Einwand  gegen  die  Annahme  der  wesentlichen  Beziehung  der  Nebennierenerkrankung  znri 
Addison’schen  Krankheit  herleiten,  da  nach  Analogie  anderer  Organe  (Schilddrüse,  Part- ,j 
kreas)  möglicher  Weise  erst  die  völlige  Zerstörung  der  Nebennieren  die  von  dem  Ausfall 
ihrer  Function  abhängigen  Störungen  entstehen  lässt. 

Nach  Exstirpation  der  Nebennieren  sah  Brown-Sequard  raschen  Tod  der  Ver- 
suchsthiere  erfolgen,  wahrscheinlich  war  nicht  die  Aufhebung  der  Nebennieren fumtio!- 
sondern  die  Verletzung  der  Nachbarorgane,  namentlich  der  Nervenplexus  die  Todesursache 
Nothnagel  unternahm  bei  Kaninchen  Quetschungen  der  Nebennieren  zur  Hervoirufnn; 
chronisch-entzündlicher  Zustände  in  diesen  Organen;  immerhin  starben  nach  diesem  Ern 
griff  zahlreiche  Tlfiere  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Operation.  Von  den  Thieren,  welch1 
die  unmittelbaren  Folgen  der  Verletzung  überlebten,  zeigte  ein  Theil  nach  Monaten 
keinerlei  Abnormität,  obwohl  die  Section  später  Umwandlung  der  Nebennieren  zu  käsige' 
Herden  constatirte.  Nur  drei  Thiere  zeigten  rauchgraue  Flecke  an  deu  Lippen,  doch  bliel 
es  zweifelhaft,  ob  diese  Pigmentirungen  nicht  zufällige  waren.  ] 

Von  Tizzoni  wurden  nach  Exstirpation  der  Nebennieren  bei  Kaninchen  in  einen: 
Theil  der  Fälle  makroskopische  Veränderungen  im  Centralnervensystem  (subarachnoidealci 
Exsudat,  punktförmige  Hämorrhagien  in  der  grauen  Substanz,  namentlich  des  CervicalthciV 
und  des  Bulbus,  Erweichung  im  hinteren  Theil  des  Rückenmarks)  gefunden;  die  gT0SS( 
Mehrzahl  der  Thiere,  denen  die  Nebennieren  exstirpirt  waren,  zeigten  mikroskopische  v Pl- 
ünderungen des  Centralnervensystems  (Hämorrhagien  der  grauen  Substanz  des  Rücken 
murks,  Zerfall  von  Nervenfasern , Degeneration  von  Ganglienzellen.  Uebergaug  der  Ver- 
änderung auf  den  Bulbus,  das  Kleinhirn,  entzündliche  und  hämorrhagische  Verändern!)  gci 
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Grosshirn).  Für  die  Pathogenese  der  Addison’schen  Krankheit  sind  diese  Experimente 
t direct  verwertbbar , da  bisher  die  Untersuchung  des  centralen  Nervensystems  bei  der 
ion  hierher  gehöriger  Fälle  im  Wesentlichen  negative  Resultate  ergeben  hat. 

Namentlich  von  Virchow  ist  als  wahrscheinlich  hervorgehoben  wor- 
i.  dass  der  Symptomencomplex  der  Broncekrankheit  nicht  direct  durch 
Nebennierenveränderung  hervorgerufen  wird,  sondern  dadurch,  dass  von 
Nebennieren  aus  die  Entzündung  auf  die  Nerve  nplexus,  namentlich 
n Plexus  solaris,  das  Ganglion  semilunare  und  den  N.  splanchnicus  iiber- 
ift.  Auf  den  Befund  stärkerer  Pigmentirung  der  Ganglienzellen  in  den 
nglien  des  Bauchsympathicus  ist  wenig  Gewicht  zu  legen,  ebensowenig 
theilweise  Fettdegeneration  in  denselben.  Derartige  Veränderungen 
Vn  sich  häufig  in  den  Leichen  älterer  oder  durch  chronische  Krankheit 
•untergekommener  Individuen.  Wichtiger  ist  der  Befund  sklerosirender 
degewebswucherung  in  den  sympathischen  Nervenfasern  und  Ganglien 
gleichzeitiger  Atrophie  der  Ganglienzellen,  öfters  verbunden  mit  hocli- 
iliger  Gefässdilatation.  Chronische  Erkrankungen  der  oben  bezeichneten 
t in  beiden  Nebennieren  in  Verbindung  mit  mehr  oder  weniger  aus- 
lehnten Veränderungen  am  Bauchsympathicus  werden  gegenwärtig  als 
wesentliche  Grundlage  der  Addison’schen  Krankheit  angesehen,  während 
’-ankungen  der  Nebennieren  allein,  ohne  Betheiligung  des  Sympathicus, 
ahlreichen  Fällen  latent  verliefen,  speciell  keine  Bronzefärbung  der  Haut 
irkten.  Indessen  ist  hervorzuheben,  dass  einzelne  Beobachtungen  vor- 
en  (von  Marchand,  Hertz  u.  A.),  wo  trotz  totaler  Degeneration  der 
ennieren  und  gleichzeitig  erheblicher  Affection  des  Plexus  solaris  der 
iptomencomplex  der  Bronzeki'ankheit  fehlte. 

Es  ergiebt  sieb  demnach,  dass  die  Beziehung  der  Nebennierenveränderungen 
1 der  eben  berührten  Nervenläsionen  zum  Symptomenb ilde  der  Addi- 
’scheu  Krankheit  noch  unklar  sind.  Wenn  von  einigen  Seiten  jeder  Zusammenhang 
ehen  Nebennierenerkrankungen  und  Morbus  Addisonii  geleugnet  wird,  so  geht  das 
chieden  zu  weit.  Nimmt  man  an,  dass  die  Nebennierenzellen  die  Aufgabe  haben,  gewisse 
hiebe 'Stoffe  aus  dem  Stoffwechsel  zu  entfernen,  und  führt  man  von  dieser  Hypothese 
die  der  Addison’schen  Krankheit  zu  Grunde  liegende  Allgemeinkrankheit  auf  eine  Art 
Autointoxication,  einer  Retention  jener,  wahrscheinlich  zur  Pigmentbildung  in  Beziehung 
enden  Stoffe  in  Folge  des  Ausfalls  der  Function  der  Nebennierenzellen  zurück,  so  wäre 
n Fall  von  Nebennierenerkrankung  die  Frage  aufzuwerfen,  ob  durch  dieselbe  in  der  für 
t jene  Aufhebung  der  Function  in  dem  Grade  stattlinden  muss,  dass  die  schädlichen 
gen  unter  dem  Bilde  der  Bronzekrankheit  hervortreten.  Lubarsch,  der  die  Neben- 
an als  „Stoffwechselregulirungsorgane“  auffasst  und  die  Hypothese  aufstellt,  dass  die 
ennierenzellen  die  zur  Pigmentbildung  gebrauchten  Stoffe  dadurch  ausscheiden,  dass 
ans  ihnen  Glykogen  produciren,  weist  darauf  hin,  dass  z.  B.  in  manchen  Nebennieren- 
h Wülsten  eher  eine  Steigerung  als  ein  Ausfall  der  functioneilen  Thätigkeit  der  Neben- 
•nzellen  stattfinden  könne.  — Ab e Ions  und  Langlois  wurden  durch  Tliierexperi- 
te  zu  der  Meinung  geführt,  dass  die  Nebennieren  Stoffe  hervorbringen , durch  welche 
ge  Stoffwechselproducte  der  Muskeln  unschädlich  gemacht  werden.  Für  eine  stetige 
tionelle  Thätigkeit  der  Nebennieren  kann  auch  angeführt  werden,  dass  Stilling  nach 
tirpation  einer  Nebenniere  vicariirende  Hypertrophie  der  zurtick- 
üebenen  eintreten  sah.  Immerhin  ergiebt  sich,  dass  Physiologie  und  Pathologie  der 
•■linieren  zur  Zeit  noch  auf  unsicheren  Grundlagen  beruhen. 

Die  Bronzefärbung  der  Haut  bei  der  Addison’schen  Krankheit  tritt  auch  bei 
Reichenuntersuchung  vollkommen  deutlich  hervor.  Die  Farbe  zeigt  in  ihrer  Intensität 
Abstufungen  von  Grau  zum  Graugelb  bis  zu  tiefbräunlicher  Bronzefarbe.  Seltener 
die  Färbung  fleckig  verbreitet,  meist  tritt  sie  diffus  auf,  am  stärksten  an  den  nor- 
r Weise  stärker  pigmentirten  Stellen  (die  Nagelbetten  und  die  Sklera  bleiben  unge- 
Ü.  Histologisch  findet  man  als  Ursache  der  dunklen  Färbung  eine  diffuse  gelblick- 
me  Pigmentirung  der  Zellen  des  Rete  Malpighi ; aber  auch  im  Papillarkörper  liegen 
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Pigmentkörnchen  in  der  Umgebung  der  Blutgefässe,  die  Wand  der  letzteren  ist  oft  < 
lieblich  verdickt  und  kerureich.  Auch  an  den  Lippen,  dem  Zahnfleisch  wurden  Pigiüf-n 
flecken  beobachtet.  Durch  Untersuchungen  von  Nothnagel  und  von  Demieville  wur{ 
nachgewiesen,  dass  die  bei  Morbus  Addisonii  im  Bete  Malpighi  auftretenden  Piginen 
massen  durch  pigmenthaltige  in  der  Umgebung  der  Gefässe  auftretende  Zellen  des  Ooriu 
importirt  werden.  Auch  nach  v.  Kahlden  stammt  das  Pigment  der  Bronzehaut  wai, 
scheinlich  aus  dem  Blute;  es  wird  in  der  Cutis  gebildet  und  durch  Wanderzellen  in  4,- 
Rete  Malpighi  verschleppt.  Die  von  Riehl  beschriebenen  Hämorrhagien  in  der  Ui, 
gebimg  von  Cutisgefässen  sind  in  den  meisten  Fällen  von  Addison'scher  Krankheit  niel 
nachweisbar. 


FÜNFTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  der  Haut. 


ERSTES  CAPITEL. 

Missbildungen  der  Haut. 

Y011  den  Missbildungen  der  Haut,  welche  in  Folge  von  Bildungshem- 
pig  oder  Bildungsexcess  eintreten,  sind  die  congenitalen  Krankheiten  zu 
timen,  welche  theils  auf  direct  durch  das  mütterliche  Blut  übertragener 
lection  beruhen  (Syphilis),  theils  in  ihren  Ursachen  nicht  näher  erkannt  sind. 

Mangel  der  Körperhaut  oder  doch  eines  grösseren  Theiles  derselben 
irde  nur  an  nicht  lebensfähigen  Missgeburten  beobachtet.  Von  dem  par- 
len  Hautinangel,  wie  er  notli wendiger  Weise  die  grösseren  Spaltbildungen 
gleitet,  ist  hierbei  abgesehen.  Partielle,  hochgradige  Verdünnungen  finden 
[i  an  Stellen,  welche  während  der  Fötalzeit  erheblichem  Druck  ausgesetzt 
Iren.  Hierher  gehören  die  oft  tiefen  Einschnürungen  (sogenannte 
dcturen),  welche  man  namentlich  an  den  Extremitäten  findet.  Walir- 
ieinlich  sind  dieselben  auf  Einschnürung  durch  Eiliautstränge  zu  beziehen. 

In  Bezug  auf  das  angeborene  Fehlen  einzelner  Bestandteile  der  Haut 
:zu  erwähnen,  dass  völlige  Haarlosigkeit  {Alopecia  adnata)  nur  sehr 
ren  beobachtet  wurde,  häufiger  ist  verspätete  Entwicklung  oder  maugel- 
lte Bildung. 

In  einigen  Fällen  von  angeborener  Haarlosigkeit  fehlen  auch  die  Zähne  (Danz).  In 
«ra  Falle  von  ßayer  bestand  bei  einem  Manne  von  32  Jahren  der  ganze  Haarwuchs 
< aus  einigen  spärlichen  Wollhaaren.  Zuweilen  beobachtete  man  in  einer  Familie  wieder- 
•e  Fälle  von  Alopecia  adnata. 

Der  angeborene  allgemeine  Pigmentmangel  wird  als  Albinismus 
■versalis  bezeichnet,  es  fehlt  sowohl  das  Pigment  im  Rete  Malpighi  als 
Schaft  und  Bulbus  der  Haare.  Die  Haut  ist  daher  lichtweiss,  die  Haare 
ilichweiss,  da  auch  die  Iris  ungefärbt  und  vollkommen  durchsichtig  ist, 
ilieint  dieselbe  roth.  Angeborener  partieller  Pigmentmangel  ( Albinismus 
rtialis)  wird  besonders  bei  Negern  beobachtet. 

Zu  den  seltenen  Missbildungen  gehört  die  congenitale  F altung  der 
it,  welche  man  auf  excessive  Entwicklung  zurückführen  kann.  Die  Haut 
tgt  dann  gleichsam  wie  ein  zu  weiter  Sack  um  den  Körper  herum  (Der- 
tocele  adnata). 

Angeborene  übermässige  Entwicklung  der  Haare  ( Hirsuties  adnata) 
fI  in  geringeren  Graden  nicht  selten  beobachtet,  indem  Kinder  mit  lan- 

Pigmenthaltigen  Haaren  geboren  werden.  In  einzelnen  Fällen  erreicht 
i Entwicklung  des  Haupthaars  schon  zur  Zeit  der  Geburt  die  Norm  des 
ivachsenen.  In  anderen  Fällen  finden  sich  dicke  Haare  an  Stellen,  wo 
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sonst  nur  Wollhaare  Vorkommen,  und  zwar  kann  das  nur  umschrieben 
Körperstellen  betreffen  oder  die  ganze  Körperoberfläche  (Hypertrkhom  vn,. 
versalis).  Partielle  abnorme  Behaarungen  kommen  namentlich  auf  Pigment 
malern  vor. 

Ueberzäklige  Nägel  finden  sich  bei  überzähliger  Bildung  von  Finget 
und  Zehen,  doch  kommt  auch  bei  normaler  Fingerbildung  Yerdop|*lun 
der  Nägel  vor,  ja  zuweilen  finden  sich  Nägel  an  Stellen,  wo  im  normale 
Zustand  solche  nicht  Vorkommen,  so  an  der  inneren  Seite  der  Finger  um 
Zehen. 

Angeborene  abnorm  starke  Pigmentirung  findet  sich  an  umschrie 


bener  Stelle  in  Form  der  sogenannten  Pigmentmäler.  welche  später  Ei 


wähnung  finden. 


ZWEITES  CAPITEL. 

Circulationsstörungen  in  der  Haut. 
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§ 1.  Hyperämie,  Anämie,  Oedem  der  Haut.  Innerhalb  der  Breite  phjtj 

siologisclier  Vorgänge  ist  die  Haut  erheblichen  Schwankungen  ihres  Blut| 
gehalts  unterworfen;  auch  in  pathologischer  Hinsicht  kommt  insbesondre 


der  Hyperämie,  mag  dieselbe  umschrieben  oder  in  grösserer  Ausdehnunj 


auftreten,  Bedeutung  zu ; ja  gewisse  HautafFectionen  sind  wesentlich  dnre 
das  Auftreten  von  Hyperämie  cliarakterisirt.  Die  hierher  gehörigen  ßj 
krankungen  sind  der  Natur  der  Sache  nach  hauptsächlich  Gegenstand  klin: 
scher  Beobachtung  an  der  lebenden  Haut. 

Die  congestive  Blutwallung  tritt  in  der  Haut  im  Verlauf  de 
verschiedenen  Formen  der  Entzündung  auf.  theils  in  diffuser  Verbreitung 
tbpils  an  umschriebenen  Stellen.  Bekanntlich  handelt  es  sich  bei  deren 
zündlichen  Congestion  zunächst  um  mit  erhöhter  Stromgeschwindigkeit  dt 
Blutes  einhergehende  Erweiterung  der  Arterien,  während  weiterhin  inen 
eine  mit  Stromverlangsamung  verbundene  Erweiterung  und  Blutüberfh' 
lung  der  Arterien,  Capillaren  und  namentlich  auch  der  Venen  erfolgt,  di 
sich  im  Gegensatz  zur  primären  Blutwallung  langsamer  ausbildet  und  mi 
ger  besteht.  Wir  erinnern  liier  an  diese  Verhältnisse,  um  hervorzuhebei 
dass  zwischen  den  leichteren  Formen  der  Hautentzündung  und  der  actu  e 
Hyperämie  eine  scharfe  Grenze  nicht  zu  ziehen  ist.  Die  Exsudatiol  k'V 
so  unbeträchtlich  sein,  dass  lediglich  die  Röthung  der  Haut  auffällt.  Dies 
leichteren  Formen  der  Hautentzündung  werden  meistens  als  Erythem 
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fceichnet.  Nun  lassen  sieh  zwar  unter  den  hierher  gerechneten  Formen 
che  unterscheiden,  welche  mit  deutlicher  seröser  Infiltration  verbunden 
id  im  Allgemeinen  von  längerer  Dauer  sind,  und  solche,  bei  denen  nur 

meist  rasch  wieder  schwindende  Röthung  bemerklich  ist.  Hebra  fasst 

zu  deu  leichten  Entzündungen  gerechneten  Formen  unter  der  Bezeich- 
ne Erythema  exsudativum  zusammen,  dem  das  lediglich  auf  Hyperämie 
Luhende  Erythema  fugax  entgegengestellt  wird. 

Nach  der  Ursache  unterscheidet  mau  ein  Erythem  aus  mechanischen  Ursachen  (in 
pge  von  Druck , Reibung  u.  s.  w.) , ferner  in  Folge  der  Einwirkung  hoher  Temperatur- 
»de  (Eryth.  caloricum),  reizender  chemischer  Substanzen  (Terpentin,  01.  crotonis,  Cantlia- 
m u.  s.  w.,  Eryth.  venenatum , Hebra);  endlich  sind  noch  die  symptomatischen  Hyper- 
len  zu  erwähnen,  wie  sie  im  Verlauf  oder  als  Prodromalerscheinung  verschiedener  Er- 
tnkungen  auftreten  (Pocken,  Dentitionsperiode  u.  s.  w.).  Auch  an  die  durch  reflectorische 
r directe  Lähmung  des  Sympathicus  hervorgerufene  Hyperämie  ist  hier  zu  erinnern. 
3 Formen  des  Erythems  können  mit  anderen  Hautkrankheiten  combinirt  auftreten, 
pentlich  mit  Urticaria,  Herpes. 

Die  col laterale  Hyperämie  findet  sich  in  der  Haut  häufig  in  der 
ngebung  von  Geschwülsten,  mögen  letztere  ihren  Sitz  in  der  Haut  selbst 
uen  oder  im  subcutanen  Gewebe;  sie  führt  bei  längerem  Bestehen  zur 
»Weiterung  der  Venen,  welche  als  geschlängelte  blaurothe  Stränge  durch 

Haut  durchscheinen. 

Die  Stauungshyperämie  tritt  in  grösseren  Hautbezirken  am  häu- 
ften in  Folge  von  Herzkrankheiten,  welche  die  Herzenergie  herabsetzen, 
f (Cyan ose),  ferner  nach  localen  Behinderungen  des  venösen  Rückflusses. 

* venöse  Hyperämie 
»leiht  der  Haut  eine 
ubläuliche , blau- 
lüiche  bis  dunkel- 
|ue  Färbung,  bei 
tgerem  Bestehen  der- 
oen  werden  die  Ve- 
it erweitert,  sie  schei- 
t als  geschlängelte 
länge  durch  die  Haut 
•’ch.  Bei  langdauern- 

Stauung  an  den 
teren  Extremitäten 
amt  es  oft  zur  hy- 
itrophischen  Binde- 
pbswucherung  im 
anen  und  subcuta- 
. Gewebe  (phlebek- 
tische  P a c h y - 

rmie). 

Die  Anämie  der  Haut  ist  entweder  Folge  allgemeinen  Blutmangels 
di  Verblutungen,  Chlorose),  oder  sie  ist  verursacht  durch  ungleichmässige 

• tvertheilung,  wie  sie  z.  B.  beim  Fiebeifrost  stattfindet.  Ferner  ist  das 
[■kommen  partieller  Anämie  zu  erwähnen . in  Folge  von  Verstopfung 
trieller  Gefässe,  durch  Druck,  in  gelähmten  Theilen. 

Oe  dem  der  Haut  wird  in  umschriebener  Ausbreitung,  besonders  neben 
lateraler  Hyperämie,  in  der  Umgebung  von  Entzündungsherden  und  von 
schwülsten  beobachtet;  ferner  nach  localen  Störungen  des  venösen  Riick- 
»ses  (Thrombose)  oder  als  Theilerscheinung  allgemeiner  Wassersucht.  Die 
«d  ist  angeschwollen,  ihre  Falten  verstrichen,  der  Fingerdruck  erzeugt 


Fig.  si. 

Durchschnitt  ödematöser  Haut  mit  vergoldeten  Lymphwegon.  Nach  Unna. 
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eine  dauernde  Grube.  Hochgradiger  noch  als  die  Haut  selbst  Ist  das  sub 
cutane  Gewebe  der  üdematösen  Schwellung  ausgesetzt,  dasselbe  kann  h 
Folge  derselben  eine  förmlich  gallertige  Beschaffenheit  annehinen.  Mikro- 
skopisch lässt  sich  in  der  üdematösen  Haut  nach  der  von  Ban  vier  an- 
gegebenen Methode  (Behandlung  mit  einer  gekochten  Mischung  von  4 Gold 
Chlorid  mit  1 Ameisensäure)  die  Erweiterung  der  Lymphspalten  der  Epi- 
dermis und  der  Papillen  nachweisen.  Nach  Unna  strömt  die  Lymphe  voi 
den  Papillenspitzen  in  die  Oberhaut  und  kehrt  zur  Cutis  durch  die  inter- 
papillären  Einsenkungen  zurück.  Die  Papillen  sind  gleichmässig  von  Lymjih 
spalten  durchsetzt,  welche  nach  dem  Centrum  der  Papillenbasis  sich  zi 
einem  Lymphgefäss  vereinigen.  Zuweilen  kommt  es  bei  der  Hautwasser- 
sucht zur  spontanen  Ruptur,  die  hydropische  Flüssigkeit  fliesst  aus  zahl 
reichen  Rissen  der  Haut  aus,  die  hydropischen  Teile  fällen  zusammen. 

Urticaria  (Nessel)  bezeichnet  eine  Hautaffection,  welche  durch  das  Auftreten  bla 
oder  rother  flacher  Erhabenheiten  (Quaddeln)  ausgezeichnet  ist,  für  deren  Verlauf  di 
rasche  Bildung  und  das  ebenso  schnelle  Verschwinden  der  oft  über  den  grössten  The: 
der  Körperhaut  unter  meist  heftigem  Jucken  auftretenden  Efflorescenzen  charakt- ri-cx 
ist.  Diesem  Verhalten  entspricht  es,  dass  die  anatomische  Untersuchung  der  Quaddel 
üdematüse  Quellung  der  Zellen  des  Bete  Malpighi  und  Oedem  im  Papillarkörper  nebe 
mein-  oder  weniger  hochgradiger  Hyperämie  naehgewiesen  hat,  zuweilen  schließt  si< 
diffuses  Hantödem  der  befallenen  Stellen  an  (namentlich  im  Gesicht). 

Aetiologisch  kommen  für  die  Urticaria  verschiedenartige  Einflüsse  in  B(tradii)| 
doch  ist  für  alle  Fälle  ein  Zustandekommen  der  Quaddeln  durch  Innervationsstöruugai  de  | 
Vasomotoren  der  Haut  anzunehmen.  Urticaria  entsteht  häufig  unter  dem  Einfluss  äus 
serer  Beize  (Insektenstiche,  Berührung  mit  Brennnesseln),  ferner  auch  im  Anschluss 
an  bereits  bestehende  Hautkrankheiten  (Prurigo).  Eine  Urticaria  aus  inneren  l'rs. icke 
wird  bei  disponirten  Individuen  nach  dem  Genuss  bestimmter  Speisen  beobachtet  Krel 
Fische,  Erdbeeren  kommen  für  diese  Urticaria  ab  iugestis  besonders  in  Betracht 
Endlich  entwickelt  sich  die  Hautaffection  zuweilen  während  der  Menstruation,  auch  i: 
Zusammenhang  mit  pathologischen  Allgemeinstörungen  (Icterus).  An  der  Leiche  sind  di 
Urticariaanschwellungen  nicht  mehr  erkennbar.  ___ 

Als  Oedema  cutis  circumscriptum  wurde  von  Quincke  eine  in  ihrem  Wesen  offen 
bar  der  Urticaria  verwandte  Hautkrankheit  beschrieben,  welche  durch  rasche  Entwi 
lang  umschriebener  ödematöser  Anschwellung  grösserer  Hautstellen  (namentlich  iin  0 
sicht)  auch  an  Schleimhäuten  (Zunge,  Kehlkopfeingang)  charakterisirt  wird.  Auch  liieij 
schwindet  die  einzelne  Anschwellung  rasch,  es  können  aber  im  Verlauf  von  Tagen  un 
Wochen  immer  neue  Stellen  befallen  werden.  Wiederholt  waren  mit  diesem  nmackri 
benen  Oedem  der  Cutis  und  des  subcutauen  Gewebes  rheumatische  G«lenkansch  well  trag- 
öfters  auch  intestinale  Symptome  (Erbrechen,  Kolikanfälle)  verbunden. 

§ 2.  Hämorrhagien  der  Haut.  Blutungen  in  die  Haut  und  das  sn 

cutane  Gewebe  kommen  in  sehr  verschiedenartiger  Form  und  im  Gefolsr 
mannigfaltiger  Ursachen  vor.  Die  Blutungen  können  sowohl  im  Epitbe 
stratum  der  Epidermis,  als  im  Corium  oder  im  subcutanen  Gewebe  ihre 
Sitz  habeu;  nicht  selten  finden  auch  Blutergüsse  in  Schweiss-  und  Tal- 
drüsen statt.  Der  Sitz  ist  für  die  Färbung  der  frischen  Blutergüsse  b 
stimmend.  Oberflächlich  (im  Rete  Malpighi)  gelegene  frische  Hämorrhagie 
zeigen  bräunliche  Färbung,  in  den  tieferen  Schichten  des  Corium  oder  u 
subcutanen  Gewebe  gelegene  Ergüsse  scheinen  düsterbläulich  durch,  h 
Allgemeinen  kennzeichnet  sich  der  Sitz  auch  in  der  Grösse  und  Form  d 
Hautflecken.  Oberflächlich  gelegene  Hämorrhagien  sind  in  der  Regel  kleine 
scharf  umschrieben,  rundlich;  im  Corium  findet  sich  neben  der  punkth» 
migen  oft  streitige  Form  der  Hämorrhagien,  während  die  subcutanen  Bü- 
tlingen umfängliche  Flecken  oder  Anschwellungen  von  unregelmässige 
Form  bilden.  Die  umschriebenen,  punktförmigen,  bis  höchstens  erhsgrosse 


Blutungen  bezeichnet  man  als  Petechien,  die  streifigen  Blutungen 


al 


Zweites  Capitel.  Circnlationsstörungen  in  der  Haut. 


383 


ibices,  endlich  die  unregelmässig  begrenzten  grösseren  Blutergüsse  als 
:chymosen. 

Die  frühere  Annahme,  dass  die  oberflächlichen  Blutungen  der  Haut  in  dem 
|lium  resp.  dem  Papillarkörper  ihren  Sitz  haben,  ist  durch  die  Untersuchungen  von 
Wagner  widerlegt.  Das  Blut  liegt  vielmehr  zwischen  den  Lagen  des  Epithels.  Das 
Ir  welches  auf  dem  Wege  der  Diapedesis  oder  in  Folge  von  Zerreissung  aus  den  Ge- 
:.cn  der  Papillen  austritt,  schiebt  sich  zwischen  die  Lagen  des  Bete  Malpighi  hinein, 
letzteren  durchsetzen  daher  häufig  als  aus  abgeplatteten  Epithelien  gebildete  Septa 
Blutherd.  Ist  die  Blutung  sehr  beträchtlich,  so  reissen  die  Septa  ein,  die  oberen 
(lichten  der  Epidermis  werden  in  Form  einer  blasigen  Erhebung  vorgebuchtet. 

Das  Blut  kleiner  Blutergüsse  verschwindet  in  der  Regel  bald  auf  dem 
.•ge  der  Resorption,  ohne  weitere  Veränderungen  zu  hinterlassen.  Grössere 
rüsse  schwinden  dagegen  langsamer,  die  Färbung  der  Flecken  verändert 
j i ins  Bräunliche,  Grünliche,  Gelbliche,  indem  die  ansgetretenen  Blut- 
i-perclien  zerfallen  und  der  Blutfarbstoff  sich  in  gelbliche,  bräunliehe 
•mentkörnchen  um  wandelt,  welche  in  der  Regel  durch  Lymphgefässe 
t geführt  Averden  (Pigmentirung  der  entsprechenden  Lymphdrtisen).  Zu- 
llen bleibt  das  Pigment  liegen,  es  bleiben  an  der  Stelle  der  Blutung 
»wärzliche  Flecken  zurück. 

Unter  den  Ursachen  der  Hautblutungen  spielen  traumatische  Ein- 
ikungeu  (besonders  Quetschungen)  eine  hervorragende  Rolle.  Ausserdem 
innen  Blutungen  noch  unter  verschiedenen  ätiologischen  Bedingungen 
im  Verlauf  von  Allgemeinerkrankungen  infectiösen  Ursprungs,  durch 
kvration  aus  dunklen  Ursachen,  zum  Theil  mit  Wahrscheinlichkeit  eben- 
es auf  Infection  zu  beziehen,  während  in  anderen  Fällen  sclrwere  Ernäh- 
jgsstörungen  angeschuldigt  werden.  Im  Folgenden  sind  die  Avichtigeren, 
fcch  das  Auftreten  von  Hautblutungen  charakterisirten  Allgemeinkrank- 
ten  kurz  berücksichtigt. 

a.  Purpura,  unter  diesem  Namen  fasst  man  Hautaffectionen  zusammen,  welche  durch 
! Auftreten  mehrfacher,  oft  über  grosse  Flächen  verbreiteter  umschriebener  punkt- 
i ager  bis  linsen-  und  groschengrosser  Blutungen  in  der  Haut  ausgezeichnet  sind.  Die 
nmgen  bilden  einfache  Flecke,  seltener  treten  sie  als  erhabene  Anschwellungen  hervor 
spura  papulosa).  Die  Blutergüsse  liegen  vorzugsweise  im  Papillarkörper,  aber  auch 
rieferen  Lagen  des  Corium,  hier  namentlich  in  der  Umgebung  der  Drüsenausführungs- 
|ge  und  der  Follikel.  Diese  Anordnung  und  die  geringe  Grösse  der  Flecken  beweist, 

die  Blutung  vorzugsweise  aus  dem  capillaren  Theil  der  Hautgefässe  stattfindet.  Der 
;ie  Purpura  bezeichnet  lediglich  eine  symptomatische  Gruppe,  keineswegs  eine 
logische  Einheit.  Die  Aufstellung  bestimmter  Formen  von  Purpura  berücksichtigt 
I ts  die  Combination  der  Hautaffection  mit  gleichartigen  oder  andersartigen  Erkrankungen 
prer  Organe,  theils  die  ätiologischen  Verhältnisse.  Als  Purpura  simplex  bezeichnet 
die  spontan  oder  unter  dem  Einfluss  bestimmter  Ursachen  (zuweilen  in  Verbindung 
rheumatischen  Gelenkanschwellungen  — Purpura  oder  Peliosis  rheumatica)  auftretende 
| kenbildung,  welche  auf  die  äussere  Haut  beschränkt  ist. 

b.  Purpura  hacmorrhagica  (Morbus  maeulosus  AVerlhofi)  ist  eine  Allgemeinkrankheit, 
welcher  die  Blutungen  nicht  nur  in  der  Haut,  sondern  auch  an  den  inneren  Organen 
,(;ten.  An  der  Haut  treten  hier,  meist  nicht  über  stecknadelkopfgrosse  zahlreiche 
Jungen  auf.  — Auch  an  den  inneren  Organen,  besonders  den  Schleimhäuten  erfolgen 
ktSmige  Blutungen , weiter  werden  nicht  selten  Blutungen  auf  die  freie  Fläche 
|ien-,  Nieren-,  Darmblutungen)  beobachtet.  Die  Werlhof’sche  Krankheit  verläuft  seltener 

häufiger  subacut  (mit  wiederholten  Nachschüben)  oder  chronisch.  Schleimhautblu 
'•n  treten  namentlich  aus  der  Nase,  den  Harnorganen,  dem  Uterus,  seltener  aus  der 
fcunhant  des  Intestinaltractus  auf.  Audi  Blutungen  an  serösen  Häuten  (Hirnhäute) 
den  beobachtet,  und  in  schweren  Fällen  wurde  der  Tod  durch  multiple  Hirnblutungen 
pjpührt.  In  den  tödtlich  verlaufenen  Fällen  ist,  abgesehen  von  den  Blutungen  und 
Utesiduen  solcher,  die  hochgradige  allgemeine  Anämie  und  die  meist  erhebliche  Milz- 
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schwellang  hervorzuheben.  Sehr  bemerkenswert!!  Ist  die  in  einem  Fall  von  E.  Wa  v ü , 
nachgewiesene  dichte  Infiltration  des  interacinösen  Gewebes  der  Leber  durch  RundzJ 
und  der  Nachweis  rundlicher  und  länglicher,  am  häufigsten  an  die  Adventitia  klein. 
Arterien  gebundener  Rundzelleninfiltrate  in  der  Nierenrinde. 

Die  Annahme,  dass  wenigstens  ein  Theil  der  zur  Werlhof’schen  Krankheit 
neten  Fälle  infectiösen  Ursprunges  sei,  liegt  sehr  nahe.  Petrone  fand  im  Ji] 
von  zwei  hierhergehörigen  Patienten  kleine , glänzende  Mikrokokken  und  einzelne  oder 
Gruppen  liegende  Bacillen.  Nach  subcutaner  Impfung  des  Blutes  auf  Kaninchen  trat- 
bei  letzteren  multiple  Blutungen  auf.  Reh  er  fand  im  Leichenblut  eines  an  Werlliof'wb 
Krankheit  verstorbenen  Knaben,  die  Capillaren  und  kleinsten  Gefässe  verstopft  dar. 
kleine  runde  Kokken  (namentlich  in  der  Leber,  den  Nieren,  der  Milz  und  den  Lmj. 
drüsen),  Reinculturen  derselben  zeigten  bei  Impfung  auf  Thiere  keine  infectiöse  Wirk  an 

c)  Der  Scorbut  ist  eine  Allgemeinkrankheit,  welche  ebenfalls  in  ihren  äti  i-gRc: 
Verhältnissen  ungenügend  erforscht  ist.  In  der  Haut  treten  bei  Scorbutischen  theilspunl 
förmige,  theils  [grössere  mit  erheblicher  Anschwellung  verbundene  Blutungen  Kodym 
mata)  auf.  Nicht  selten  zeigen  die  Blutungen  eine  streifige,  unregelmässig  verästelte  Foi 
Wie  E.  Wagner  nacligewieseu  hat,  haben  im  letzteren  Fall  die  Blutergüsse  ihren  Si 
im  lockeren  Gewebe  zwischen  den  festen  Biudegewebsbiindeln  im  oberen  Theil  des  Carin 
Zuweilen  wird  die  Epidermis  durch  blutige  Flüssigkeit  in  Form  von  Blasen  angeln. 
(Pemphigus  scorbutims) ; platzen  dieselben,  so  können  an  ihrer  Stelle  Geschwüre  entste: 
Die  Veränderungen  der  Blutergüsse  sind  die  gewöhnlichen.  Neben  den  Hämorrliagieu  d 
Haut  sind  charakteristisch  die  Blutergüsse  in  das  subcutane  und  intermuskuläre  Bind.  w • 
welche  bei  der  Leichenuntersuchung  theils  in  Form  halbflüssiger  Massen,  theils  als  der 
hämorrhagische  Infiltration  des  Zellgewebes  angetroffen  werden,  dabei  besteht  ?tet> 
geringerem  oder  höherem  Grade  Oedem,  namentlich  an  den  Unterextremitäten.  Die 
Blutungen  in  Haut  und  Zellgewebe  treten  meist  zuerst  am  Rücken  auf,  später  auch  s 
übrigen  Körper.  Es  ist  bemerkenswert!),  dass  sie  namentlich  au  solchen  Stellen  sich  find, 
welche  mechanischen  Insulten  ausgesetzt  sind.  Auch  unter  dem  Periost  . namentlich 
Schienbeine,  treten  hämorrhagische  Exsudate  auf. 

Von  anderen  Affectionen  der  Scorbutischen  ist  die  nur  selten  fehlende,  meist  d 
übrigen  Veränderungen  vorhergehende  Entzündung  der  Mundschleimhaut  herv. 
zuheben,  ferner  findet  man  in  den  Leichen  Scorbutischer  sehr  häufig  hämorrhagische  Ei 
Zündungen  innerer  Organe,  besonders  au  den  Meningen,  der  Pleura,  dem  Pericardinj 
den  Gelenken,  und  derartige  Affectionen  sind  es  in  der  Regel,  die  den  tödtliehen  Atj 
gang  herbeiführen.  Das  Blut  innerhalb  der  Gefässe  wird  meist  dunkel  und  dünnilfe 
gefunden. 

Von  sonstigen  Organ  Veränderungen  ist  noch  anzuführen  der  Befund  von  Milzsebw 
luug.  Nach  der  Angabe  von  Leven,  der  eine  Scorbutepidemie  bei  der  Belagerung  vj 
Paris  beobachtete,  findet  sich  sowohl  an  der  Herzmuskulatur  als  an  den  willkürliel 
Muskeln,  und  zwar  proportional  ihrer  Thätigkeit,  Fettentartung.  Die  gleiche  Verändern 
kommt  in  der  Leber  und  den  Nieren  vor.  Derselbe  Autor  fand  die  Zahl  der  rotben  Bl' 
körperchen  bis  zur  Hälfte  der  Norm  vermindert. 

Was  die  Aetiologie  des  Scorbuts  betrifft,  so  ist  es  längst  bekannt,  dass  du 
Krankheit  sich  vorzugsweise  bei  dürftig  und  mit  verdorbenen  Nahrungsmitteln  genährt1 
in  schlecht  ventilirten  Räumen  uutergebraebten  Individuen  entwickelt  (epidemisches  A 
treten  in  Gefängnissen,  auf  Seeschiffen,  in  belagerten  Festungen).  Möglicher  Weise  B 
in  diesen  Verhältnissen  nur  die  disponirende  Ursache,  während  als  essentielle  Ursa, 
eine  in  ihrem  Wesen  noch  unbekannte  Noxe  wirksam  ist. 

d)  Die  hämorrhagischen  Formen  der  als  acute  Exantheme  zusammen  ij 

fassten  Infectionskrankheiten  (Pocken,  Scharlach,  Maseru)  sind  im  Allgemeinen  der  Ai 
druck  einer  besonders  schweren  I’nfection  von  maligner  Verlaufsart  ; wir  kommen  unt 
auf  hierhergehörige  Veränderungen  zurück.  a 

e)  Purpura  symptomatica.  Unter  dieser  Bezeichnung  hat  man  multiple  H®; 
Blutungen  zusammengefasst,  die,  abgesehen  von  den  eben  berührten  acuten  Exanthemen 
Infectionskrankheiten  (bei  Sepsis,  Endocarditis  ulcerosa,  Syphilis  Neugeboren 
Diphtherie)  und  bei  Intoxicationen  (Jod,  Quecksilber,  Phosphor)  auftreten  kenn1 
Ferner  entstehen  zahlreiche  feine  Hautblutungen  nicht  selten  unter  der  Mitwirkung J|U 
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ler  chronischer  venöser  Stauung  (im  Gesicht  bei  Strangulirten , nach  epileptischen 
er  urämischen  Krämpfen,  Herzfehlern),  bei  chronischer  Anämie  mit  fettiger  Dege- 
oration  am  Herzen  und  den  Gefässen  (Leukämie,  perniciöse  Anämie,  Tuberkulose) ; endlich 
innen  Hautblutuugen  unter  dem  Einfluss  nervöser  Störungen  entstehen.  Für  die 
ehrzahl  der  eben  angeführten  Ursachen  liegt  wohl  das  wesentliche  Moment  in  Ernährungs- 
(irungen  der  Gefässwand,  doch  kommen  ausserdem  auch  Circulationsstörungeu  in  den 
autgefässen  in  Betracht ; so  bezeichnen  die  herdförmigen  Hautblutungen  bei  Pyämischen 
id  bei  acuter  Endocarditis  den  Sitz  embolischer  Pfropfe  in  feinen  Hautgefässen  (capil- 
rre  Embolie). 

§ 3.  Embolie  von  Hautgefiisseu.  Die  mechanischen  Folgen  des  Ver- 
ihlusses  von  Hautgefässen  sind  für  sich  allein  nicht  genügend,  um  das 
sistandekommen  von  Blutungen  zu  erklären,  da  die  vielfachen  Anasto- 
■osen  der  Hautgefässe  nach  Verstopfung  einzelner  Aeste  eine  ausreichende 
I laterale  Circulation  verbürgen.  Nur  wenn  in  umschriebenen  Gebieten 
hlreiche  Embolien  gleichzeitig  zu  Stande  kommen,  und  wahrscheinlich 
ach.  wenn  Störungen  der  Circulation  und  der  Ernährung  in  den  Haut- 
lassen  bereits  bestehen,  mag  der  embolische  oder  thrombotische  Verschluss 
nschriebene  Hämorrhagien  veranlassen.  In  diesem  Sinne  ist  die  von 
Kogerer  gemachte  Angabe  aufzufassen,  der  in  einer  Anzahl  (meist 
arch  kachektische  Grundleiden  veranlasster)  Fälle  von  Hauthämorrhagien 
Bt  stets  Thromben  in  kleinen  Venenstämmen  und  Arterien  der  Haut 
achwies. 

Als  Erythema  nodosum  wird  eine  eigenthümliclie  Hautaffection  bezeichnet, 
dche  theils  selbständig,  theils  im  Zusammenhang  mit  anderen,  namentlich 
fectiösen  Krankheiten  auftritt;  wir  erwähnen  dieselbe  an  dieser  Stelle, 
i'il  unzweifelhaft  für  das  Zustandekommen  der  betreffenden  Efflorescenzen 
cculationsstörungen,  und  zwar  in  Verbindung  mit  Blutaustritt,  wirksam 
od;  Bohn  vermuthet  sogar  direct  einen  embolisclien  Ursprung  dieser 
mitaffection.  Das  Erythema  nodosum  ist  charakterisirt  durch  die  acute 
litwickluug  erbsen-  bis  faustgrosser  rundlicher  Knoten,  auch  grösserer, 
hwach  erhabener  Flecke  von  blauröthliclier  Farbe  und  derber  Consistenz, 
; Haut  selbst  und  das  subcutane  Gewebe  sind  an  der  Schwellung  be- 
eiligt.  Die  Knoten  werden  rasch,  im  Verlauf  von  Tagen,  zurückgebildet, 
zeigen  dabei  die  bekannten  Farben  Veränderungen  in  der  Rückbildung 
Egriffener  Hämorrhagien.  In  manchen  Fällen  treten  die  Knoten  lediglich 
den  Füssen  und  an  den  Unterschenkeln  auf,  bei  reichlicher  Eruption 
rden  auch  die  Oberschenkel,  die  Arme,  das  Gesicht  und  der  Rumpf  be- 
llen. Bemerkenswerth  ist.  die  Erfahrung,  dass  das  Erythema  nodosum 
icrs  von  Gelenkschmerzen  begleitet  ist ; zuweilen  tritt  es  als  Complication 
*er  typischen  rheumatischen  Polyarthritis  auf.  Ferner  wurde  das  Auf- 
ten  von  Hautknoten  der  besprochenen  Art  im  Verlauf  verschiedener 
‘’ectionskrankheiten,  namentlich  bei  jugendlichen  und  kindlichen  Patienten, 
»backtet,  so  bei  Scharlach,  Masern,  Pyämie,  Typhus,  Syphilis,  bei  hart- 
-kigen  Malariaerkrankungen;  im  letzteren  Fall  traten  neue  Eruptionen 
jedem  Fieberanfall  auf. 
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Prurigo:  Neumann,  Sitzungsber.  d.  k.  k.  Akad.  d.  Wiss.  zu  Wien.  59.  — G a y , Arch.  f. 
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§ 1.  Allgemeines  über  Ursachen  und  Formen  der  Hautentzündungen.  So 

schiedenartige  Ursachen  für  die  Entzündungen  der  Haut  in  Betracht 
lmen,  so  mannigfaltig  sind  die  einzelnen  Formen,  welche  hier  zur  Be- 
chtung  gelangen;  ja  es  lässt  sich  an  keinem  anderen  Organe  so  klar 
rblicken,  wie  trotz  der  Gleichheit  der  wesentlichen  Vorgänge  bei  der 
udativen  Entzündung  doch  durch  die  Natur  der  Ursache,  die  Localisation, 
Art  des  Verlaufs  eine  grosse  Zahl  von  Einzelformen  entsteht. 

In  ätiologischer  Hinsicht  zerfallen  die  Hautentzündungen  liaupt- 
ilich  in  drei  Gruppen.  Erstens  die  durch  mechanische,  chemische,  ther- 
'che  äussere  Schädlichkeiten  bedingten,  es  sind  diejenigen  Entzündungen, 
che  man  als  traumatische  im  weiteren  Sinne  auffasst.  Als  zweite 
T>pe  lassen  sich  die  durch  Infection  hervorgerufenen  specifischen 
Zündungen  zusammenfassen;  es  kommt  für  ihre  Entstehung  entweder  das 
-cte  Befallenwerden  der  Haut  durch  von  aussen  kommende  Infections- 
e(In vasion)  oder  die  Niederlassung  von  vorher  im  Blut  circulirenden 
■ctionsträgern  in  der  Haut  (hämatogene  Infection,  infectiöses 
anthem)  in  Betracht,  An  die  infectiösen  Entzündungen  scliliessen  sich 
nächsten  die  Entzündungsprocesse  an,  Avelche  durch  t hierische  und 
anz  liehe  Parasiten  an  der  Hautdecke  verursacht  werden,  doch 
cn  wir  es  vor,  diese  parasitischen  Krankheiten  besonders  zu  behandeln, 
lieh  bleibt  noch  eine  Reihe  von  Hautentzündungen  übrig,  bei  denen 
Ursachen  dunkel  sind. 

Ehe  wir  die  einzelnen  Arten  der  Hautentzündung  einer  summarischen 
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Besprechung  unterwerfen,  ist  es  zweckmässig,  über  die  Elementar  for- 
men, unter  denen  die  Efflorescenzen  sich  darstellen,  und  über  die  Nmnen- 
clatur  derselben  eine  Uebersicht  zu  gewinnen.  Wir  folgen  in  dieser  Kkii- 
tung  der  Darstellung  von  Hebra. 

Als  Fleck  (Macula)  bezeichnet  man  jede  flache,  umschriebene  krankhafte  Verände- 
rung der  Hautfarbe.  Nach  Grösse  und  Form  kommen  hier  alle  denkbaren  Verschieden- 
heiten vor.  Nach  der  Farbe  kann  man  unterscheiden:  weisse  Flecken  (Pigment  mang*l 
Vitiligo),  braune  (durch  abnorme  Pigmentablagerung),  gelbe,  blassgrünliche  Färbungen  ai 
den  Stellen  von  Hämorrhagien ; rothe  Flecken  verschiedener  Nuancen  Anden  sich  in  Fei-r 
frischer  Hämorrhagie,  circumscripter  Hyperämie  mit  oder  ohne  Exsudation. 

Als  Knötchen  (Papula)  wird  jede  solide  bis  linsengrosse  Vorragnng  der  Haut  i„ 
nannt.  Nach  der  Grösse  unterscheidet  man  Papulae  miliares  und  lenticulares ; der  Form 
nach  platte,  halbkugelige,  konische  Knötchen.  Die  Ursachen  der  Knötchenbildungen  smq 
verschiedenartige.  So  kann  die  Ansammlung  von  Epidermiszellen  an  den  Ausmim-iungi- 
stellen  des  Haarbalges,  die  Retention  von  Hauttalg  in  den  Talgdrüsen,  kleine  Hämorrbai 
gien  in  die  Drüsenausführungsgänge,  in  das  Rete  Malpighi  zu  Knötchenbildung  An!;! 
geben.  Weiter  kommen  in  Betracht  Exsudationen  in  den  Papillarkörper,  in  die  Brüse  in 
follikel.  Endlich  kann  die  Hypertrophie  der  Hautpapillen  oder  die  Neubildung  denselUij 
ähnlicher  Gebilde  zur  Knötchenbildung  führen. 

Als  Knoten  (Tuberculum)  bezeichnet  man  solide  umschriebene  Anschwellung-: 
welche  an  Grösse  die  Papeln  übertreffen.  Auch  in  der  Farbe,  der  Gestalt  und  in  d« 
Wesen  der  zu  Grunde  liegenden  Processe  gelten  hier  dieselben  Bedingungen,  nur  dass  be| 
den  Knoten  grössere  Hautpartien  ergriffen  sind. 

Als  Quaddeln  (Pomphiges,  Urticaria)  bezeichnet  man  solide  Efflorescenzen,  dere 
Flächenausbreitung  ihre  Höhe  bedeutend  übertrifft.  Die  Ursache  der  Quaddelbildung  b 
besonders  seröse  Exsudation  in  die  Gegend  des  Papillarkörpers  und  in  die  Umgebung  d» 
Follikel. 

Bläschen  ( Vesicula ) nennt  man  durch  flüssige  Ergüsse  bedingte  blasige  Erke:  une- 
del' oberen  Epidermisschichten,  deren  Grösse  derjenigen  der  Knötchen  entspricht.  Der  Inhal 
der  Bläschen  kann  ein  seröser,  blutiger,  serös-eitriger  sein;  auch  übermässige  Abs<>udenuu 
von  Hauttalg  kann  durch  Ausdehnung  von  Drüsenausführungsgängen  zur  Bläschenhildun; ! 
führen.  Grössere  blasige  Erhebungen  werden  als  Blasen  (Bulla)  bezeichnet,  sie  entstehe 
in  der  Regel  durch  Verschmelzung  von  Bläschen. 

Die  Pusteln  (Pustula)  unterscheiden  sich  von  den  Bläschen  durch  eitrigen  Inhal 
daher  kommt  diesen  Efflorescenzen  gelbe  Farbe  zu.  Nach  der  Grösse  und  Gestalt  de 
Pusteln  sind  wieder  gewisse  Unterarten  aufgestellt  worden.  Achor  nannte  man  hirsek-n; 
grosse,  wenig  hervorragende  Pusteln,  meist  von  einem  Haare  durchbohrt.  Als  Phlyzacnu 
wurden  halbkugelige,  mindestens  erbsengrosse  Pusteln  bezeichnet.  Eethyma  benennt  ma 
grosse  Pusteln . welche  auf  einer  harten  erhabenen  rotken  Grundfläche  entstehen  und  zn 
Bildung  dunkler  derber  Borken  führen. 

An  die  eben  besprochenen  Elemeutarformen  scliliessen  sich  Veränderungen,  wel 
theils  durch  mechanische,  chemische  Einwirkungen  entstehen,  theils  als  weitere  Entwnl 
lungsformen  anzusekeu  sind  (secundäre  Efflorescenzen).  Hierher  sind  zu  rechne 
die  Excoriationen  und  Erosionen,  die  Risse  ( Rhagadcs ) und  Geschwüre  ( Ulcera)}  dorr 
Unterschied  wesentlich  in  der  Tiefe  und  Form  der  Substanzverluste  liegt.  Die  versöhn 
denen  Formen  der  Haut  ge  schwüre  erklären  sich  aus  dem  Charakter  des  ihrer  Bildnn 
zu  Grunde  liegenden  Processes,  namentlich  gilt  das  für  die  im  Gefolge  von  Gescjiwnh 
bildungen  der  Haut  sich  entwickelnden  Geschwüre.  Die  Schuppen  entstehen  durch  Le: 
lösung-  von  Hornschichtlamellen  von  der  Oberhaut.  Stellt,  die  Abstossung  lediglich  ein 
Steigerung  der  physiologischen  feinen  Abstossung  dar,  so  spricht  man  von  k 1 e io V 
förmiger  Abschilferung,  werden  grössere  Plättchen  abgelöst,  von  Absolut  pp"  "P 
Durch  Vertrocknung  von  Exsudaten  an  der  Hautoberfläche  entstehen  Krusten 
Borken,  welche  je  nach  dem  serösen  oder  purulenten  Charakter  des  Exsudats,  nach  d 
Beimischung  von  Blut  gelblich  bis  bräunlich  gefärbt  sind.  mH-. 

Die  geschilderten  Elementarformen  der  Hauteruption  können  theils  vc 
einzelt  auftreten,  theils  in  Gruppen  über  gewisse  Körpertheile  oder  f*nc 
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er  (len  grössten  Theil  der  Körperhaut  sich  ausbreiten.  Sowohl  die  Form 
r einzelnen  Gruppen,  als  ihre  Verth eilung  zeigen  eine  gewisse  Gesetz- 
ässigkeit  der  Anordnung. 

Eingehend  hat  0.  Simon  die  Localisation  der  Hautkrankheiten  er- 
•tert.  Bei  zahlreichen  Hautkrankheiten  lassen  die  getrennt  stehenden 
i'florescenzen  eine  regelmässige  Zeichnung  erkennen.  Denkt  man  sich  die 
ruptionen  durch  Linien  verbunden,  so  entstehen  Systeme,  welche  für  jede 
örpergegend  bestimmte  Richtung  haben.  Am  Rücken  verlaufen  z.  B.  diese 
'iiieu  den  Rippen  parallel,  an  den  Schultern  bilden  sie  kreisförmige  Gürtel, 
n Halse  und  in  der  oberen  Brustgegend  convergiren  sie  gegen  das  Manu- 
ium  sterni.  in  der  Leistengegend  folgen  sie  dem  Poupart’schen  Bande, 
der  Innenseite  des  Oberschenkels  dem  Sartorius.  0.  Simon  hat  nach- 
wiesen, dass  die  Bildung  dieser  Linien  und  Furchen  auf  der  normalen 
ructur  der  Haut  beruht;  die  Bildung  derselben  ist  abhängig  von  der 
nordnung  der  Papillen,  die  letztere  ist  wieder  auf  die  Längsrichtung  der 
ndegewebsbündel  der  Cutis  zu  beziehen.  Die  Längsrichtung  der  Binde- 
websmaschen aber  ist  das  Ergebniss  der  ungleichmässig  auf  die  Haut 
rkenden  Spannungskräfte,  welche  durch  die  Richtungslinien  des  Wachs- 
ums und  die  Gelenkbewegungen  bestimmt  werden.  Die  Längsrichtung 
r Efflorescenzen  steht  in  der  Richtung  der  grössten  an  der  betreffenden 
.xutstelle  herrschenden  Spannung.  Mit  dieser  Erklärung  stimmen  auch 
ke  Fiitersuchungen  von  Langer  über  die  Spaltbar keit  der  Haut  über- 
lineare Spalten  in  verschiedenen  Hautstellen  nehmen  entsprechend  den 
annungsverhältnissen  verschiedene  Richtungen  an,  und  diese  stimmen 
eder  überein  mit  der  geschilderten  Anordnung  der  Liniensysteme  der 
florescenzen.  Ein  Zusammenhang  der  Localisation  der  Eruptionen  mit 
n V e r ä s t e 1 u n g e n d e r H a u t n e r v e n ist  wiederholt  angenommen,  aber 
r für  bestimmte  Formen  nachgewiesen  (Herpes  Zoster,  Lepra). 

§ 2.  Entzündungen  der  Haut  durch  thermische  und  chemische  Reize.  Die 
irkung  der  Verb rennu ngen  der  Haut  richtet  sich  nach  der  Intensität 
s einwirkenden  Wärmegrades  und  nach  der  Dauer  desselben.  Durch 
n Wirkung  von  Temperaturgraden  zwischen  30  und  40°  C.  oder  durch 
r momentan  einwirkende  höhere  Hitzegrade  entsteht  Hyperämie  und 
inge  Schwellung  der  betroffenen  Hautstelle.  Dieses  Erythem,  bei  dem 
; Exsudation  nur  eine  minimale  ist,  stellt  den  ersten  Grad  der  Ver- 
engung dar.  Wirken  Temperaturen  von  60  bis  80°  C.  längere  Zeit 
f die  Haut  ein,  so  entstehen  Veränderungen,  durch  welche  die  Ver- 
en iiung  zweiten  Grades  charakterisirt  wird;  die  Exsudation  ist  so 
leutend,  dass  Blasenbildung  eintritt.  Der  Inhalt  der  Blasen  besteht  aus 
n seröser  oder  blutig  gefärbter  Flüssigkeit,  in  welcher  sich  lymphoide 
len  und  gequollene  Zellen  des  Rete  Malpighi  nachweisen  lassen.  Die 
sudation  erfolgt  auch  hier  in  das  Malpighi’sche  Zellstratum;  die  Zellen 
selben  werden  auseinandergedrängt,  sie  quellen  auf,  ihre  Kerne  werden 
deutlich.  Geht  die  Epidermisdecke  der  Blase  verloren,  so  liegt  der  ge- 
liete.  mit  Resten  des  Rete  Malpighi  bedeckte  Papillarkörper  bloss.  Je 
h der  Tiefe  der  Verbrennung  erfolgt  rascher  oder  langsamer  die  Her- 
Unng  der  Epidermisdecke.  Ist  die  Epidermisdecke  bis  auf  den  Papillar- 
per  völlig  zerstört,  so  muss  das  Epithel  von  den  Rändern  her  geliefert 
■fden.  In  Fällen  dagegen,  wo  Schichten  des  Rete  Malpighi  erhalten 
hen.  kann  noch  unter  dem  Schorf  sehr  rasch  neue  Epidermis  sich  bilden. 
Der  dritte  Grad  der  Verbrennung,  welcher  durch. länger  einwir- 
de  Temperaturen  von  über  60°  0.  oder  durch  auch  nur  kurze  Zeit  einwir- 
4e  von  über  80°  C.  hervorgerufen  wird,  ist  durch  directe  Nekrose  der 
ut  charakterisirt.  und  zwar  kann  dieselbe  nur  gewisse  Schichten  betreffen 
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oder  die  ganze  Dicke.  Die  nekrosirten  Massen,  bedecken  aLs  ein  trocken« 
brannschwärzliclier  Schorf  die  verletzte  Stelle,  und  erst  nach  L'- 
derselben  lässt  sich  deutlich  erkennen,  wie  tief  die  Zerstörung  gegriffen 
Ist  der  Papillarkörper  noch  erhalten,  so  treten  nach  der  Losstossung  di» 
Papillen  als  rothe  Pünktchen  auf  gramveissem  Grunde  hervor.  Ist  dageg« 
auch  der  oberflächliche  Theil  der  Cutis  zerstört,  so  erkennt  inan  die  bloss- 
gelegten Maschen  derselben  in  Form  weisslicher  Linien.  Ist  endlich  di« 
Lederhaut  in  ihrer  ganzen  Dicke  zerstört  , so  liegt  das  Fettgewebe,  di» 
Fascie,  die  Muskelsubstanz,  ja  selbst  das  Knochengewebe  in  mehr  odei 
weniger  verkohltem  Zustande  bloss.  Das  Blut  in  den  blossgelegten  Gefässei 
ist  geronnen,  von  braunrother  Farbe.  Die  Heilung  der  Verbrennung  dntt« 
Grades,  die  übrigens  gewöhnlich  mit  den  geringeren  Graden  combinin  ist 
erfolgt,  nachdem  die  nekrosirten  Massen  durch  reactive  Entzündung  los 
gestossen,  durch  die  Umwandlung  der  Granulationswucherung  in  f'e-te 
Narbengewebe;  nach  Verbrennungen,  welche  in  die  Lederhaut  hineinreirlit*-:i 
bilden  sich  derbere,  ungleichmässige,  gitter-  oder  netzartige  Narben. 

Abgesehen  von  den  örtlichen  Wirkungen  ausgedehnter  Hautverbren 
liungen  sind  ihre  allgemeinen  Folgen  beachtenswerte.  Die  Erfahrum 
hat  ergeben,  dass  Verbrennungen,  selbst  wenn  sie  nur  oberflächlich  sind 
welche  mehr  als  ein  Drittel  der  Körperoberfläche  betreffen,  in  dei  lh-.r-- 
zum  Tode  führen,  und  zwar  kommt  es  vor,  dass  schon  sehr  bald  nach  de 
Verbrennung  unter  Collapserscheinungen  dieser  Ausgang  eintritt.  In  an 
deren  Fällen  gehen  die  Kranken  erst  längere  Zeit  nach  der  Verbrennuni 
an  Erschöpfung  oder  unter  septi hämischen  Erscheinungen  zu  Grunde.  Niob 
selten  wird  das  tödtliche  Ende  durch  Pneumonie,  seltener  durch  Xepbriti 
herbeigeführt,  auch  Tetanus  schliesst  sich  zuweilen  an  Haut  Verbrennungen  at 

Die  plötzlichen  Todesfälle  nach  ausgedehnten  Flächenverhrennun 
gen  der  Haut  sind  in  verschiedener  Weise  erklärt  worden.  Eine  der  älteren  anf  dies 
Frage  bezüglichen  Hypothesen  nahm  eine  Intoxication  durch  Zurückhaltung  v<< 
Ausscheidungsstoffen  in  Folge  der  aufgehobenen  Function  ausgedehnter  Hautpani* 
an.  Andererseits  wurde  der  Wärmeverlust  aus  den  erweiterten  Hautge fassen  als  Fr 
Sache  des  tödtliche n Collapses  angesehen.  Eine  dritte  Erklärung  bezog  sich  at 
das  Sinken  des  Blutdruckes  in  Folge  der  durch  heftige  Reizung  des  Nervensystem 
veranlassten  Herabsetzung  des  Gefässtonus  (Sonnenburg).  Auch  die  nach  Haut  verbiet 
nungen  auftretenden  Entzündungen  entfernter  Organe  (Lunge,  Dannkanal,  Nieren)  wnt 
den  auf  refiectorischen  Nerveneinfluss  (Keflexlähmung  von  Vasomotoren?)  zurückgefida 
Brown-Sequard).  Für  die  unmittelbar  nach  der  Verbrennung  eintretenden  Todesfall 
hatte  Sonnenburg  Herzlähmuug  durch  Einwirkung  des  überhitzten  Blutes  angenon 
men.  Die  grösste  Zahl  der  Erklärungen  der  tödtliehen  Wirkung  von  Hantverbnnniui 
geht  von  den  durch  die  letztere  direct  veranlassten  Blutveränderungen  aus  (Wer 
heim,  Poufick,  v.  Besser,  Welti,  Silbermann,  Fraenkel  u.  A.).  Zerfall  rothe 
Blutkörperchen  (Wert heim),  Aufhebung  i irrer  Brauchbarkeit  für  die  respiratorisch 
Function,  auch  ohne  morphologische  Zerstörung  (v.  Besser),  giftige  Wirkung  durch  de 
Zerfall  körperlicher  Blutbestandtheilc  entstandener  Stoffe  (Ilämoglobinämie,  P««nfick 
Eindiekung  des  Blutes  durch  Plasmaverlust  (Tappe  in  er),  Bildung  von  Fibrinfcrnier 
durch  den  Blutzerfall  (Foä)  wurden  in  der  bezeichnten  Richtung  verwertbet. 
neuere  Untersuchungen  von  Welti,  Silbermann,  Salvioli  u.  A.  wurde  nachgewiese* 
dass  im  Anschluss  an  ausgedehnte  Hautverhrennungen  multiple  ThrombenbiUnne 
veranlasst  werden,  die  zur  Verlegung  wichtiger  Gefässgebiete  fflwe 
können.  Namentlich  in  den  Einigen  der  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Verbrennung  W 
storbenen  finden  sich  Blutplättchenpfröpfe,  sowie  rothe  und  gemischte  Thromben  so  rei 
lieh  in  den  kleinen  Arterien  und  Capillaren,  dass  eine  durch  sie  veranlasst«  tödtliche 
spiration  wahrscheinlich  wird.  Bemerkenswerth  ist  dabei , dass  unter  den  in  der  ers  < 
Woche  nach  der  Verbrennung  Verstorbenen  bei  mehr  als  60  Procent  der  Befund  her» 
förmiger  Lungenerkrankungen  vorliegt  (Infarcte,  hämorrhagische  Pneumonie). 
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Auch  die  Entzündungen  innerer  Organe  bei  Verbrannten,  die  nicht 
Lumittelbar  nach  der  Verbrennung  erlagen;  so  die  parenchymatöse  Ne- 
Ihritis,  die  Entzündungen  seröser  Häute,  ferner  die  oft  sehr  bedeutende 

tätige  Degeneration  des  Herzfleisches  und  der  Leber,  darf  mit  Wahrschein- 
chkeit  auf  die  durch  die  Verbrennung  bedingten  Circulationsstörungen  be- 
rgen werden.  Der  Befund  capillarer  Thromben  in  den  genannten  Organen 
Eich  raschem  tödtlichem  Ausgang  und  das  Hinzutreten  von  herdförmigen 
Gekrösen  und  Hämorrhagien  bei  nicht  so  rapid  letal  verlaufenen  Fällen 
Unterstützt  diese  Anschauung.  Auch  die  Duodenalgeschwüre  sind  hier 
[tu  erwähnen,  denen  man  nicht  selten  in  den  Leichen  Verbrannter  begegnet, 
Samentlich  wenn  mehrere  Wochen  nach  der  Verbrennung  verlaufen;  dieser 
Befund  kommt  etwa  bei  20  Procent  derartiger  Fälle  vor.  Zuweilen  können 
iei  Verbrannten  aus  solchen  Geschwüren  erhebliche  Blutungen  erfolgen, 
per  Sitz  der  Geschwüre  ist  meist  im  Duodenum  in  der  Nähe  des  Pylorus, 
weh  in  der  Pars  pylorica  des  Magens.  Zuweilen  sind  4 — 6 solcher 
eeschwiire  vorhanden,  und  man  hat  dann  Gelegenheit,  die  verschiedenen 
Stadien  der  Entwicklung  von  oberflächlicher  hämorrhagischer  Erosion  bis 
i die  Muscularis  durch  dringenden  Substanzverlusten  zu  beobachten.  Un- 
weifelhaft  entstehen  diese  Geschwüre  durch  den  verdauenden  Einfluss  des 
mireu  Magensaftes  auf  hämorrhagisch  inflltrirte  Stellen  der  Schleimhaut. 
*ie  Ursache  der  Blutung  liegt  wahrscheinlich  in  capillaren  Thrombenbil- 
niugeu  (Silber mann). 

Die  Einwirkung  extrem  niedrige  r T e m p er  a t u r g r a d e auf  die  Haut 
Erfrierung,  Congelcitio)  hat  ähnliche  Folgen  wie  die  Verbrennung;  man 
»ann  daher,  wie  bei  dieser,  verschiedene  Grade  aufstellen,  von  denen  der 
Mste  als  oberflächliche  erythematöse  Entzündung  verläuft,  der  zweite  durch 
Blasenbildung  charakterisirt  ist  und  endlich  der  dritte  zu  mehr  oder  we- 
gger  tiefgreifender  Nekrose  führt  (Escharabildung).  Es  liegt  dabei  in  der 
latur  der  Verhältnisse,  unter  denen  Erfrierung  zu  Stande  kommt,  dass  die 
■ifrierung  höheren  Grades  in  der  Regel  kleinere  Flächen  betrifft,  als  die 
Verbrennung,  dafür  aber  um  so  tiefer  greifende  Wirkungen  äussert.  Bei 
ter  Erfrierung  handelt  es  sicli  in  der  Regel  um  längere  Einwirkung  an 
tnd  für  sich  nicht  extrem  niedriger  Temperaturgrade,  bei  der  Verbrennung 
ft  um  nur  kurze  Zeit  auf  grosse  Flächen  wirkende  extrem  hohe  Wärmegrade. 

Unter  der  directen  Einwirkung  der  Kälte  findet  eine  Zusammenziehung 
ar  Gewebe  statt,  die  namentlich  auch  die  Gefässwandungen  betrifft,  daher 
j t die  erste  Folge  Erblassen  des  betroffenen  Theiles.  Allmählich,  besonders 
fenn  eine  höhere  Temperatur  ein  wirkt,  schlägt  dieser  Zustand  um,  die 
befasse  erweitern  sich,  die  Haut  schwillt  an,  sie  wird  dunkelroth ; zuweilen 
leibt  eine  dauernd«  Gefässerweiterung  zurück.  Ist  die  Einwirkung  der 
lälte  intensiver,  so  tritt  nach  Herstellung  der  Circulation  Entzündung  ein. 
Me  dadurch  hervorgerufenen  umschriebenen  Anschwellungen  der  Haut, 
pelche  besonders  an  den  Füssen  und  Händen  Vorkommen,  bezeichnet  man 
Ms  Frostbeulen,  Perniones.  Bei  der  Erfrierung  zweiten  Grades  ist 
|e  Epidermis  in  Form  von  Blasen  abgehoben,  der  Inhalt  derselben  be- 
geht meist  aus  blutig  gefärbtem  Serum.  Sehr  oft  stellt  sich  in  den  mit 
rrostbeulen  bedeckten  Teilen  die  Circulation  nicht  mehr  vollständig  her, 

: tritt  Nekrose  ein,  die  öfters  in  Gangrän  übergeht.  Das  dritte  Sta- 
ium  der  Erfrierung  liegt  vor,  Avenn  nach  Einwirkung  intensiver  Kälte- 
k'ade  die  Circulation  in  einem  Theile  völlig  erloschen  ist;  das  Blut  gerinnt, 
rli  getroffenen  GeAvebe  verfallen  der  Coagulationsnekrose.  Zur  Erfrierung 
•-■sonders  disponirt  sind  die  vom  Herzen  entfernteren  Körpertheile,  in  denen 
-egen  der  geringeren  Energie  des  Blutstromes  am  leichtesten  Circulations- 
Börungen  eintreten ; hierher  gehören  namentlich  die  Zehenspitzen,  die  Nasen- 
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spitze,  die  Finger.  Am  leichtesten  treten  Erfrierungen  ein  hei  anämischen 
Individuen  mit  schwacher  Circulation. 

Für  das  Verständnis  der  Wirkungen  sowohl  der  hohen  als  der  niedrigen  Tenj 
peraturgrade  sind  die  Experimente  von  Cohnheini  von  Bedeutung. 

Ein  Kaninelienohr,  in  eine  Kältemischung  gesteckt,  wird,  je  niedriger  die  Ten,, 
peratm- , um  so  rascher  starr  und  steif;  das  Aufthauen  nach  dem  Herausnehmen  erfolgt 
um  so  langsamer,  je  heftiger  und  je  langdauerader  die  Kälte  eingewirkt  hat.  Nach  An- 
wendung stärkerer  Kältegrade  ( — 15  bis  — 28°  C.)  sieht  das  Ohr  verwaschen  rosig  aus,  wr 
diffus  durchtränkt  von  Blutfarbstoff.  Nach  einer  Weile  füllen  sich  die  Gefässe  von  den 
Arterien  her,  sie  erweitern  sich,  und  die  Circulation  geht  lebhafter  vor  sich.  Ist  di  T<-iu 
peratur  nicht  unter  — 6 0 gewesen,  so  hat  selbst  eine  sehr  lange  Einwirkung  keinen  wei- 
teren Einfluss;  nach  — 7 — 8°  entwickelt  sich  teigige  Schwellung  (reines  Oedemt,  in  1 Ws 
2 Tagen  tritt  Restitution  ein.  Nach  Tempera turgraden  von — 10,  12,  14°  ist  die  Sch 
lnng  bedeutender,  sie  schwindet  langsamer,  es  findet  sich  neben  dem  Gedern  zellige  In- 
filtration des  Gewebes.  Die  Entzündung  ist  noch  bedeutender  nach  Kältegraden  von— 15 
bis  20°,  wirken  dieselben  irgend  längere  Zeit  ein,  so  stösst  sich  die  Epidermis  los,  die 
Spitzen  des  Ohrs,  Stellen  am  Rande  werden  nekrotisch. 

Ganz  ähnlich  sind  die  Erscheinungen,  wenn  die  Ohren  abnorm  hohen  Tempera- 
turen ausgesetzt  werden.  Um  die  Abkühlung  durch  das  circulirende  Blut  auszusthlieaBH 
wurde  das  Ohr  vor  dem  Eintauchen  in  heisses  Wasser  ligirt.  Nach  der  Einwirkung  von 
Temperaturen  bis  — f-  45 0 tritt  nach  Lösung  der  Ligatur  Gefässerweiterung  ein.  welche 
allmählich  dem  normalen  Verhalten  Platz  macht.  Nach  längerer  Einwirkung  von  46—4“ 
stellt  sich  entzündliches  Oedem  ein.  Von  50°  au  folgen  schwere  Nachwirkungen . um  so 
mehr,  je  länger  das  Ohr  im  Wasser  gewesen;  es  genügen  6—7  Minuten,  eine  erhebliche 
heisse  Schwellung  mit  reichlicher  zeitiger  Infiltration  herbeizuführen.  Nach  51—52 
kommt  auch  schon  partielle  Nekrose  vor,  von  53°  ab  fehlen  die  Mumificationeu  nitmab 
auch  findet  sich  oft  Blasenbildung.  Nach  55—58°  werden  die  Nekrosen  immer  ausgefi.  Luter 
auf  Kosten  der  Schwellung,  selbst  wenn  diese  Temperaturen  nur  6 Minuten  lang  ein 
wirkten.  Nach  60°  tritt  unausbleiblich  totale  Nekrose  des  Ohrs  ein,  öfters  nachdem  ent 
zündliche  Schwellung  vorausgegangen. 

War  das  Ohr  beim  Eintauchen  in  die  heisse  Flüssigkeit  nicht  ligirt  — und  nur  hier 
ist  natürlich  ein  directer  Vergleich  mit  den  Verbrennungen  lebender  Gewebe  möglich  — . s 
entsteht  sofort  nach  dem  Eintauchen  des  Ohrs  enorme  Wallungshyperämie,  welche  je 
nach  dem  Hitzegrade  sich  später  allmählich  verliert  oder  in  die  entzündliche  Schwellung 
übergeht.  Ferner  kommt  es  hier  häufig  während  des  Aufenthaltes  im  heissen  Wasser  z:i 
punktförmigen  Hämorrhagien.  Besonders  ist  es  aber  beachtenswerth,  dass  beim  freien 
Ohr  im  Vergleich  mit  dem  ligirten  erst  eine  um  mehrere  Grade  höhere  Temperatur  di' 
oben  angegebenen  Effecte  erzielt. 

Was  die  allgemeinen  Wirkungen  der  Erfrierung  betrifft, 
ist  liier  zunächst  zu  erwähnen,  dass  unter  Umständen  eine  allgemeine  Er- 
starrung des  Körpers  eintreten  kann,  welche  sich  durch  hochgradige  Herab 
setzung  aller  Lehenserscheinungen  kennzeichnet  und  direct  in  Tod  übergehen 
kann.  Ist  der  Tod  noch  nicht  eingetreten,  so  erfolgt  derselbe  oft  plötzlich 
nachdem  der  Körper  aus  der  Kälte  in  höhere  Temperatur  gebracht  wurde 
Erfrierung  einzelner  Körpertheile  kann  tödtliehen  Ausgang  veranlassen 
durch  septische  oder  pyämische  Wundinfection.  Zuweilen  fand  man  auch  nach 
umfänglichen  Erfrierungen  Duodenalgeschwüre,  wie  nach  Verbrennungen 

§ 3.  Entzündungen  der  Haut  durch  Infection.  Die  infectiüsen  Entzün- 
dungen der  Haut  kommen  entweder  dadurch  zu  Stande,  dass  die  Infections- 
träger  direct  in  die  Haut  eindringen,  wobei  fast  ausnahmslos  Verletzungen 
der  Hautdecke  die  porta  iuvasionis  darstellen,  oder  es  findet  erst  im  be- 
folge einer  Blutinfection  eine  Localisation  auf  der  Haut  statt.  Hierbei 
gehören  namentlich  die  Hautveränderungen,  welche  für  die  unter  dein 
Namen  der  acuten  Exantheme  zusammengefassten  Infectionskrankheiten 
charakteristisch  sind. 
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a)  Durch  Iufection  mit  Leichengift  entstehen,  namentlich  bei 
Inatomen,  Sectionsdienern , Fleischern,  zuweilen  kleine  eitrige  Pusteln, 
eiche  meist  an  den  Händen  ihren  Sitz  haben.  Oft  trocknen  diese  Pusteln 
n,  ohne  dass  etwas  Weiteres  erfolgt  , in  anderen  Fällen  schliesst  sich 
.mphangitis.  Phlegmone,  Entzündung  der  entsprechenden  Lymphdrüsen 
. und  endlich  kommt  es  vor,  dass  sich  nach  kürzerem  oder  längerem  Be- 
dien der  selten  über  linsengrossen,  mit  dicklichem  Eiter  gefüllten  Pusteln 
itzlich  Symptome  einer  allgemeinen  Infection  zeigen  (Schüttelfröste,  hohes 
ieber). 

Diese  Allgemeiuiufection  nimmt  häufiger  einen  günstigen  Ausgang,  zuweilen  führt 
durch  acute  Sepsis  unter  typhusartigen  Symptomen  zum  Tode.  In  derartigen  Fällen 
rden  bei  der  Section  hochgradige  Milzschwellung  und  auch  secundäre  Eiterherde  (in 
her,  Milz,  Nieren)  nachgewiesen.  Zuweilen  schliesst  sich  an  die  Infection  eine  chro- 
;ehe  Krankheit,  welche  durch  fortgesetztes  Auftreten  metastatischer  Eiterungen  (in 
mphdriisen,  im  subcutanen  Gewebe,  auch  in  der  Musculatur,  an  serösen  Häuten)  aus- 
zeichnet ist.  Es  kommt  für  den  Charakter  der  Infection  die  Art  des  Einbruchs  (Lympli- 
fässe  oder  Blut  bahn),  namentlich  aber  die  besondere  Natur  der  Infectionsträger  in  Be- 
cht  (Staphylokokken,  Streptokokken).  Nicht  so  selten  hat  die  Entzündung  an  der 
'ectionsstelle  selbst  von  vornherein  einen  mehr  torpiden  Charakter,  es  kommt  zur  chro- 
ehen  phlegmonösen  Entzündung,  welche  sich  namentlich  in  der  Umgebung  der  Nagel- 
ten, auch  im  periglandulären  Bindegewebe  localisirt. 

Die  als  Leichentuberkel  bekannten  umschriebenen  Erkrankungsherde  entwickeln 
h ebenfalls  nicht  selten  an  Stelle  kleiner,  im  Anschluss  an  die  Infection  entstandener 
stein,  weiterhin  entstehen  derbe  Knoten,  welche  hauptsächlich  an  der  Dorsalseite  der 
iger  und  der  Hand  ihren  Sitz  haben,  die  Knoten  ulceriien,  und  es  lässt  sich  aus  ihnen 
e eitrige  oder  serös-purulente  Flüssigkeit  ausdrücken.  Auf  Grund  der  neueren  Erfah- 
ren sind  die  Leichen tuberkel  das  Product  einer  cutanen  Impfung  mit  Tuberkel- 
cillen.  wobei  die  Localisation  vorwiegend  an  die  Talgdrüsen  gebunden  ist;  Fort- 
reiten der  Infection  durch  die  Lvmphbahn  mit  secundärer  Tuberkulose  der  axillaren 

[aphdrüsen  kommt  es  nur  selten.  Uebrigens  ist  es  wahrscheinlich,  dass  auch  durch 
fang  mit  anderen  Infeetionssträgern  chronisch-entzündliche  Hauterkrankungen  entstehen 
neu,  welche  in  ihrem  groben  Verhalten  den  Leiclientuberkcln  verwandt  sind ; in  manchen 
■ len  mag  es  sich  auch  um  eine  combinirte  Wirkung  eingeimpfter  Eiterkokken  und 
Mierkelbacillen  handeln. 

Die  nach  Leicheninfection  entstandenen  furunculösen  Entzündungen  von 
tem  oder  subacutem  Verlauf  sind  nach  unseren  Erfahrungen  am  häufigsten  durch 
phylococcns  pyogenes  bedingt,  während  aus  dem  Eiter  der  pustnlösen  Herde  mit 
gung  zum  Fortschreiten  durch  die  Lymphbahn  (eventuell  auch  durch  die  Blutbahn) 
derholt  .Streptokokken  reingezüchtet  wurden. 

b)  Die  Pustula  maligna  (der  Milzbrandkarbunkel)  ist  das  örtliche  Pro- 
t einer  Milzbrandinfection.  Die  Infectionspforte  findet  sich  am  häufig- 
n an  den  Händen,  seltener  im  Gesicht,  am  Halse  durch  Uebertragung 
i Milzbrandbacillen  (aus  dem  Blute  oder  den  Abfällen  mit  Milzbrand 
siafteter  Tliiere)  auf  kleine  Hautverletzungen.  Selten  findet  die  Ueber- 
gung  durch  den  Stich  von  Fliegen  statt.  An  der  Uebertragungsstelle 
et  sich  zunächst  ein  kleiner  livider  Fleck,  der  sich  rasch  in  einen  harten 
uten  verwandelt,  auf  dem  sich  eine  gelbliche  oder  durch  Blutbeimischung 
wärzliche  Pustel  entwickelt.  Von  dieser  Pustel  aus  kann  eine  sich  weit 
breitende  Phlegmone  ausgehen,  während  in  anderen  Fällen  die  Infection 
ht  in  erheblicher  Weise  in  der  (Kontinuität  fortschreitet.  In  beiden  Fällen 
ten  bald  Zeichen  einer  Allgem eininf ection  ein,  auf  die  hier  nicht 
ier  einzugehen  ist. 

hi  dem  Hautkarbunkel  fand  Davaine  die  Bacillen  des  Milzbrandes  am  2. — ö.  Tage 
er  Entwicklung;  sie  lagen  hauptsächlich  central  im  Bete  Malpighi  in  Fonu  zer- 
uter  Inseln  und  Gruppen.  Virchow  fand  in  einem  12  Tage  alten  Karbunkel  die 
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peripheren  Tlieile  der  Pustel  mit  Bacillen  durchsetzt,  sie  fanden  sich  überall  in  der 
zeitigen  Elementen  (Rete  Malpighi,  Bindegewebszellen  u.  s.  w.).  E.  Wagner  fand  ü 
einer  2—3  Tage  alten  Milzbrandpustel  im  Centrum  die  Papillen  vergrössert  und  so  didji 
von  Bacillen  durchsetzt,  dass  alle  anderen  Gewebstheile  verdeckt  wurden:  in  adere: 
Papillen  fanden  sich  nur  spärliche  Stäbchen,  zahlreiche  Capillaren  enthielten  ebesfallJ] 
Bacillen.  Ausserdem  wies  E.  Wagner  im  centralen  Tlieil  der  Pustel  Abhebung  de: 
Epithels  von  der  Papillarschicht  durch  einen  fibrinös-purulenten  Erguss  nach,  auch  u 
den  tieferen  Coriumlagen  eitrige  Infiltration,  aber  keine  Bacillen. 

Es  ist  wahrscheinlich,  dass  eine  cutane  Impfung  mit  reinen  Milzbrandba« illen  'n 
lieh  Nekrose  hervorruft,  wahren!  in  Folge  localen  Fortschreitens  der  Infection  in  de: 
Lymphbaknen  des  Zellgewebes  üdematöse  Anschwellung  des  letzteren  eintritt  Milz 
brandödem)  und  durch  Eindringen  der  Bacillen  in  die  Blutbahn  Allgemeininfe«  rioa.  Ii 
den  Fällen,  wo  an  der  Impfstelle  oder  in  deren  Umgebung  phlegmonöse  Eiterung  m 
ausbildet,  sind  wahrscheinlich  gleichzeitig  mit  den  Milzbrandbacillen  eiterungerregeadi 
Mikroorganismen  eingedrungen.  

Karg  fand  bei  histologischer  Untersuchung  der  Pustula  maligna  herdförmig  Geweba 
nekrose,  Hämorrhagien  und  Rundzelleninfiltration  in  der  Cutis  und  im  subcutaneu  Geweih 
Auf  der  ihres  Epithels  beraubten  Oberfläche  lag  ein  Rasen  von  Staphylokokken  m 
Streptokokken;  Milzbrandbacillen  fanden  sich  relativ  spärlich,  ausschliesslich  im  honen 
von  Leukocyten,  von  dichter  Rundzelleninfiltration  umgeben.  Diese  Phagocytose  der  Milz 
brandbacillen  ist  bei  der  cutanen  Milzbraudinfection  des  Menschen  offenbar  nicht  vn-un 
nachweisbar.  In  einem  nach  Excisiou  der  Pustula  maligna  in  Heilung  ausgegangeaa 
Fall  fand  Palm  reichliche  Milzbrandbacillen,  die  zum  Theil  Zerfallszeichen  darbten 
dieselben  lagen  meist  in  dem  zellig  infiltrirten  Papillarkörper  und  den  oberen  Cutis 
schichten,  und  zwar  liess  sich  nirgends  intracelluläre  Lagerung  der  Milzbrands! äkhti 
nachweiseu. 

c)  Als  Rose  (Rotlilanf,  Ery  sipelas)  bezeichnet  man  eine  acun 
Hautentzündung,  die  sich  rasch  über  grosse  Flächen  verbreitet  und  in  de 
Regel  von  fieberhaften  Allgemeinerscheinungen  begleitet  ist.  Man  hat  frühe 
in  ziemlich  scharfer  Weise  ein  traumatisches  und  ein  idiopathische 
Erysipel  geschieden.  Wenn  bei  dem  ersteren  die  Vorstellung,  da»  di 
Krankheit  durch  eine  von  aussen  her  auf  die  Wunde  gelangte  Infefctii 
entstanden,  nicht  von  der  Hand  zu  weisen  war,  so  nahm  man  für  das  idio 
pathische  Erysipel,  besonders  wenn  es  in  epidemischer  Verbreitung  auftrat 
nach  Analogie  der  acuten  Exantheme  eine  Blutinfection  au,  welche  sic' 
secundär  auf  der  Haut  localisirt.  Endlich  glaubte  man  auch  manche  Fall 
von  Rose  auf  nicht  infectiüse  Ursachen,  auf  Erkältung  der  betreffende 
Hautstellen,  zurückführen  zu  können.  Gegenwärtig  dürfen  wir  den  bereit 
von  Tronsseau  vertretenen  Satz  aufrecht  erhalten,  dass  die  Gegenüber 
Stellung  eines  idiopathischen  und  traumatischen  Erysipels  unberechtigt  ist 

Durch  pathologisch-anatomische  Untersuchungen  von  Biesia deckt 
Volkmann  und  Steuden  er  u.  A.  ist  nachgewiesen,  dass  die  erysipela 
tose  Hautveränderung  nicht  auf  blosser  Hyperämie  in  Verbindung  mit  öde 
matöser  Durchtränkung  der  Haut  beruht.  Auf  der  Höhe  der  Krankhei 
sind  die  Cutis  und  das  subcutane  Gewebe  im  Zustand  dichter,  kleinzellige 
Infiltration.  In  der  Umgebung  der  hochgradig  dilatirten  Ge fässe  der  oberei 
Gutisschichten,  oft  reihenweise  längs  der  Aussenwand,  liegen  emigrirte  färb 
lose  Blutkörperchen;  oft  sind  im  Corium  die  Gefässe  überall  von  den  klcr 
zelligen  Elementen  verdeckt,  und  zwischen  den  einzelnen  Fettzellengrupi"' 
des  sübcutanen,  Gewebes  zeigt  sich  ein  breites  Netzwerk  granulirter  Km*'! 
zellen,  die  sich  auch  zwischen  die  einzelnen  Fettzellen  hineinschieben.  'n 
dem  Erblassen  der  Haut  am  zweiten  oder  dritten  Tage  nach  dem  Begm 
der  erysipelatösen  Röthung  schwindet  sehr  rasch  die  kleinzellige  Infiltrat1'* 
auf  dem  Wege  des  körnigen  Zerfalls  und  der  Resorption.  Dafür,  «aS 
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efiilirt  wird,  spricht  der  Befund  mit  solchen  Zellen  vollgestopfter  Lymph- 
efässe  (Schwellung  der  Lymphdrüsen).  Am  dritten  oder  vierten  Tage 
anu  an  den  erkrankt  gewesenen  Hautstellen  oft  kaum  noch  etwas  auf- 
i finden  sein,  so  schnell  gleicht  sich  der  Process  aus,  und  hierin  liegt  der 
nterschied  von  der  phlegmonösen  Eiterung  der  Haut  und  des  subcutanen 
ewebes  (Pseudoerysipel).  Doch  kommt  es  auch  vor,  dass  das  Erysipel 
u einzelnen  Stellen  oder  in  beträchtlicher  Ausdehnung  in  die  phlegmonöse 
utziindung  übergeht;  auf  diese  Weise  können  sich  zahlreiche  kleine 
bscesse  in  der  Cutis  und  im  subcutanen  Gewebe  bilden.  Der  seltene 
usgang  in  Gangrän  der  Haut  erklärt  sich  aus  der  mortificirenden  Wir- 
ung  einer  abnorm  dichten  zeitigen  Infiltration.  Auch  die  epithelialen 
ebilde  der  Haut  werden  bei  der  Rose  in  Mitleidenschaft  gezogen,  es  kommt 
cht  selten  zur  Bildung  mit  Serum  gefüllter,  blasiger  Abhebungen  der 
bereu  Epidermisschichten  (E.  bullosum);  dabei  sind  die  Zellen  des  Rete 
alpighi  hydrophisch  gequollen.  Auch  die  Epithelien  der  Haarbälge,  der 
dgdrüsen  sind  zum  Theil  vergrössert,  zum  Tlieil  zerfallen.  Der  Haar- 
g ist  von  der  Wurzelscheide  durch  seröses  Exsudat  getrennt , das  Haar 
ion  seiner  Papille  losgehoben  (Defluvium  capillorum  nach  Erysipel  der 
offhaut). 

Die  verschiedenen  Formen  des  Erysipels,  welche  man  unterschieden 
t,  das  erythematöse  und  das  phlegmonöse,  ferner  das  Erysipelas  bullosum, 
ustulosum . crustosum  bezeichnen  nur  verschiedene  Intensitätsgrade  der 
ntzündung.  Das  Erysipelas  migrans  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die 
utziindung  continuirlich  fortschreitet;  während  an  einer  Stelle  der  Pro- 
ss  bereits  abgelaufen,  befindet  ei- 
ch daneben  in  voller  Blüthe.  Auf 
ese  Weise  kann  das  Erysipel  nach 
d nach  die  ganze  Körperhaut  er- 
■eifen.  Bei  den  gewöhnlichen  Ery- 
>elen  findet  die  Begrenzung  na- 
entlich  statt  an  der  Grenze  der 
xtremitäten  gegen  den  Rumpf,  an 
-r  Uebergangsstelle  des  Kopfes  in 
n Hals. 

Auf  Grund  der  neueren  Unter- 
chungen  dürfen  wir  das  Erysipel 
eine  specifische  Tnfectionskrank- 
iit  bezeichnen,  welche  durch  die 
acherung  eines  Streptococcus  her- 
rgprufen  wird.  Einige Beobachtun- 
a werden  dafür  angeführt,  dass 
ch  durch  den  Staphylococcus  pyo- 

aes  aureus  Hauterysipele  von  typischer  Verlaufsart  entstehen  könnten, 
m Theil  handelt  es  sich  hierbei  um  Complication  mit  phlegmonöser  Ent- 
ölung (Jordan).  Für  die  Mehrzahl  der  Fälle  ist  das  Erysipel  durch 
t liehe  Invasion  der  Haut  veranlasst  (durch  Vermittlung  einer  Haut- 
idetzung).  doch  kann  die  Möglichkeit  der  Entwicklung  eines  Erysipels  durch 
taue  Ansiedlung  im  Blut  circulirender  Erysipelkokken  nicht  geleugnet 
Wien.  Dass  die  Symptome  von  Allgemeinerkrankung  (hohes  Fieber), 
uche  ausnahmslos  bei  der  Hautrose  auftreten,  zum  Theil  wenigstens,  auf 
ne  wirkliche  Allgemeininfection  zu  beziehen  sind,  wird  durch  den  Nach- 
eis  der  Erysipelkokken  im  Blute  der  Kranken  (Pfeiffer,  v.  No orden) 
ahrscheinlich. 

Nachdem  bereits  früher  durch  die  Untersuchungen  von  Orth,  Lukomsky,  Till- 
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Fig.  82. 


Erysipelkokken  in  dein  Durchschnitt  einer  Lymph- 
spalte der  Haut.  1 : 700. 
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manns  u.  A.  die  Wahrscheinlichkeit,  dass  die  Rose  durch  Mikrokokken  hervorgerofen I 
werde,  nahegelegt  worden,  ist  es  Fehleisen  gelungen,  den  geschlossenen  Beweis  für  j 
die  Entstehung  des  Erysipels  durch  einen  Streptococcus  'zu  führen.  In  der  entzündeten 
Haut  und  im  subeutanen  Fettgewebe  fanden  sich  die  Lymphgefässe  (am  meisten  diejenigen 
der  oberflächlichen  Coriumschichten)  mit  einem  kettenbildenden  Mikrococcus  erfüllt,  am 
reichlichsten  in  frisch  erkrankten  Stellen.  Niemals  fanden  sich  Mikroorganismen  in  den  ! 
Blutgefässen.  Fehleisen  züchtete  die  Mikrokokken  auf  Nährgelatine  durch  14  t.ene- 
rationen,  er  erzeugte  durch  Verimpfung  derselben  beim  Kaninchen  eine  von  der  Impf- 
stelle fortschreitende  Dermatitis  (ohne  Eiterung).  Auch  auf  die  menschliche  Harnt  wurden  1 
die  gezüchteten  Mikrokokken  geimpft  (es  handelte  sich  um  Fälle  von  Hautgescbwülatos,! 
wo  ein  günstiger  Einfluss  der  Entzündung  auf  die  letzteren  angestrebt  wurde  i:  es  ent- 
stand von  den  Impfstellen  ans  ein  vollkommen  charakteristisches  Erysipel.  Von  E.  M <-iscb- 1 
nikoff  wurden  Befunde  beim  Hauterysipel  zu  Gunsten  seiner  Hypothese . nach  welcher 
die  Phagocyten  eingedrungene  Spaltpilze  aufnehmen  und  vernichten  sollen,  verwerthtt.j 
In  tödtlich  verlaufenen  Fällen  von  Erysipel  wurde  eine  Aufnahme  von  Kokken  in  Leute-  j 
cyten  nicht  constatirt,  dagegen  wurden  an  Hautstücken,  die  aus  der  Peripherie  der  est-j 
zündeten  Hautstellen  in  günstig  verlaufenen  Erysipelfällen  herausgeschnitten  waren,  | 
mit  Kokken  vollgestopfte  Bundzellen  nachgewiesen. 

Heber  das  Verhalten  des  Streptococcus  erysipelatis  auf  künstlichem  Nährboden  Tcr-J 
gleiche  man  Bd.  I,  S.  428  dieses  Buches. 

d)  Die  Phlegmone  der  Haut,  das  Pseudoerysipel,  eine  bereit- ( 
mehrfach  erwähnte  diffuse  Entzündung  der  Haut,  des  subeutanen  und? hi 
auch  des  intermusculären  Zellgewebes,  beruht  auf  einer  fortschreitenden) 
Eiterung,  unter  deren  Einfluss  das  normale  Gewebe  in  geringerem  oder) 
höherem  Grade  zu  Grunde  geht,  während  beim  Erysipel  nach  dem  Auf- 
hören der  Emigration  rasch  Restitution  erfolgt.  Ferner  ist  das  Pseudo- 
erysipel durch  seine  Neigung,  im  lockeren  Zellgewebe  in  die  Tiefe  zu | 
greifen,  ausgezeichnet.  Damit  hängt  es  zusammen,  dass  häufig  Lymph- 
gefässentzündung  und  Phlebitis  sich  anschliesst  und  auch  septico-pyämischej 
Infection  des  Organismus  eintreten  kann. 

Man  kann  nach  Verlaufsart  und  Intensität  der  Krankheit  verschiedene! 
Formen  der  Phlegmone  unterscheiden.  Im  Beginn  erscheint  das  ergriffene) 
Zellgewebe  ödematös,  salzig  geschwollen,  dann  nimmt  das  Infiltrat  mehr) 
und  mehr  eitrigen  Charakter  an.  Nicht  selten  kommt  es  frühzeitig  zu 
Gangrän  der  ergriffenen  Theile.  Ja  es  giebt.  eine  Erkrankung,  wo  die) 
Tlieile  brandig  werden,  ehe  es  zu  eitriger  Infiltration  kommt,  es  ist  das) 
sogenannte  maligne  Oedem  (die  fulminante  Gangrän);  hier  wird 
in  acuter  Weise  eine  grosse  Körperpartie  (z.  B.  die  ganze  Unterextremität  ij 
ergriffen.  Man  findet  das  Zellgewebe  sulzig,  die  Haut  geschwollen,  hart, 
die  Muskeln  missfarbig.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  constatirtl 
man  kleinzellige  Infiltration,  körnigen  Zerfall,  auch  Coagula tionsn» ■ krose|< 
von  Gewebselementen  (hyaline  Thrombenbildung,  wachsige  .Muskelent- 


artung). Die  verscliiedenen  Formen  der  Phlegmone 


gehen 


am  häufigste! 


von  Wundflächen  aus,  namentlich  von  solchen,  welche  das  subcutane  und 
intermusculäre  Zellgewebe  freilegen,  doch  kommt  es  auch  vor.  dass  sich 
die  Affection  an  Lymphangitis  anschliesst.  zuweilen  geht  sie  von  unbeden 
tenden  oberflächlichen  Verletzungen  der  Haut  aus. 

Auch  die  phlegmonösen  Entzündungen  werden  von  Mikroorganismen 
aus  der  Klasse  der  Spaltpilze  verursacht.  Es  kommen  hier  verschiedene 
Formen  von  nicht  vollständig  gleichartiger  Wirksamkeit  in  Betracht;  die 
verschiedene  Verlaufsart  in  den  einzelnen  Fällen  (mehr  oder  weniger  rasche 
Fortschreiten,  ungleiche  Schwere  der  örtlichen  Gewebsläsion.  Gefahr  sep- 
tischer oder  pyämischer  Allgemeininfection)  erklärt  sich  sicher  zum  grossen 
Theil  aus  der  ungleichen  pathogenen  Wirksamkeit  der  verschiedenen  Mikro- 
organismen, welche  phlegmonöse  Entzündung  hervorrufen,  zum  Theil  abei 
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mch  aus  anderen  Verhältnissen,  welche  eine  ungleiche  individuelle  Resistenz 
ier  Gewebe  gegen  die  eingedrungenen  Spaltpilze  bewirken  (geringe  Wider- 
i andstahigkeit  der  Potatoren!);  auch  die  Lage  der  Infectionspforte,  welche 
ns  Fortschreiten  der  Infection  mehr  oder  weniger  begünstigt,  ist  zu 
lerücksichtigen. 

Während  der  Stapkylococcus  (aureus,  citreus,  albus)  häufiger  Eiterung  mit  Rei- 
fung zur  Abgrenzung  (Furunkel,  Abscess)  hervorruft,  trifft  man  bei  den  Eiterungen 
fn  progressivem  Charakter  in  der  Regel  ketten  bildende  Kokken  (Streptococcus 
rogeues).  Indem  wir  in  Betreff  der  morphologischen  und  biologischen  Charaktere  dieser 
iikroorganismen  auf  den  ersten  Band  dieses  Buches  (S.  375)  verweisen,  mag  hier  hervor- 
I'hoben  werden,  dass  wohl  mehrere,  wenn  auch  nahe  verwandte  Kokkenarten  und  walir- 
iheinlich  auch  Bacillen  Ursache  phlegmonöser  Eiterung  werden  können. 

Als  Ursache  einer  fortschreitenden  Entzündung  des  subcutanen  und  intermusculären 
mdege wehes,  welche  als  entzündliches  Oedem  und  mit  Gasentwickelung  (ma- 
»gnes  Oedem)  verläuft,  wurde  zuerst  bei  Thieren,  später  auch  beim  Menschen  (von 
loch,  Brieger,  Ehrlich  u.  A.)  ein  Spaltpilz  nachgewiesen,  der  als  Bacillus  des 
malignen  Oedems  benanut  wurde  (vergl.  Bd.  I,  S.  379). 

e)  Die  Pocken.  Anders  als  bei  den  bisher  besprochenen  Affectionen 
seilt  sich  das  Verhältniss  der  Hautefflorescenzen  zur  Infection  bei  den 
ocken.  Wir  wissen  zwar  nicht,  wo  die  Eintrittspforte  dieser  Infection 
segt.  wir  schliessen  aber  aus  dem  klinischen  Verlauf  (Prodromalfieber),  aus 
em  Auftreten  des  Ausschlages  an  der  ganzen  Körperoberfläche,  dass  der 
ificirende  Stoff  erst  im  Blute  sich  verbreitet  und  vermehrt  hat,  ehe  er 
te  charakteristische  Hautveränderung  bewirkte. 

Wir  haben  es  zunächst  mit  der  Hauterkrankung  zu  tliun.  Vor 
em  Ausbruche  des  eigentlichen  Pockenausschlags  treten  nicht  selten  im 
litialstadium  der  Krankheit  Prodromalexantheme  auf;  dahin  gehört 
me  diffuse,  über  grössere  Körperpartien  verbreitete  scharlachähnliche  Röthe 
rjthematöse  Form);  in  anderen  Fällen  finden  punktförmige  Blutungen  in 
du  oberen  Schichten  der  Cutis  statt  (hämorrhagische  F orm).  Die  Hämor- 
aagien  finden  sich  am  häufigsten  an  der  Unterbauchgegend  und  an  der  Innen- 
ache  ales  Oberschenkels.  Das  eigentliche,  am  vierten  Tage  der  Krankheit 
tftrrtende  Pockenexanthem  zeigt  sich  in  Form  hirsekorngrosser,  von 
mem  hyperämischen  Hofe  umgebener  Knötchen  (Pockenpapel),  welche  zuerst 
i Gesicht  auftreten,  dann  auf  dem  übrigen  Körper  sich  verbreiten.  Bis  zum 
bbenten  Tage  der  Krankheit  wandelt  sich  das  Knötchen  in  eine  Pustel  um 
enn  nicht  die  Knötchen  abortiv  zurückgehen),  der  Inhalt  derselben  ist 
Hangs  heller,  dünnflüssiger,  gegen  den  neunten  Tag  der  Krankheit  hin 
Inständig  eitrig.  Mit  der  Eiterung  steigert  sich  der  hyperämische  Hof  in 
*r  Umgebung  der  Pocke,  die  Haut  und  auch  das  subcutane  Bindegewebe 
ihwillt  ödematös.  Gegen  den  zwölften  Tag  der  Krankheit  pflegt  die  Ver- 
jcknuiig  der  Pockenpustel  zu  beginnen  (Stadium  exsiccationis) ; nach  der 
fihenfolge  der  Eruption,  zuerst  im  Gesicht,  In  Folge  der  Vertrocknung 
nudeln  sich  die  Pocken  in  flache  bräunliche  Schorfmassen  um,  deren  Zu- 
nnmenhang  mit  der  Haut  sich  allmählich  lockert  ; zahlreiche  Pusteln  platzen, 
:e  sie  vertrocknen,  der  Inhalt  tritt  dann  aus  und  bildet  eine  feste  Kruste 
ser  der  Pocke.  An  der  Stelle,  wo  die  vertrockneten  Massen  sich  losge- 
pssen,  bleiben  geröthete,  zuweilen  bräunlich  pigmentirte,  oft  etwas  ei- 
bene Flecke  zurück,  welche  bei  den  leichteren  Formen  der  Pocken  all- 
' blich  völlig  schwinden;  griff  der  Pockenprocess  dagegen  tiefer  in  die 
utix  hinein,  so  bleiben  rundliche,  unregelmässige  Narben  zurück,  welche 
»sonders  stark  im  Gesicht,  namentlich  an  den  Nasenflügeln,  hervortreten. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigt  sich,  dass  die  Pockenpapel 
•uptsächlich  durch  die  angeschwollenen  Zellen  des  Malpighi’schen  Epithel- 
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stratum  gebildet  wird;  die  Gefässe  der  Papillen  sind  hyperämisch,  von  Rund-  j 
zellen  (emigrirten  Blutkörperchen)  umgeben.  Auch  die  scheinbar  soliden  « 
Papeln  enthalten  bereits  mit  seröser  Flüssigkeit  erfüllte  Hohlräume,  indem  H 
diese  zunehmen,  wandelt  sich  die  Papel  allmählich  in  eine  fächrige  Bla.se  iw 
um.  In  diesem  Stadium  tritt  bereits  deutlich  eine  Eigentümlichkeit  hervor.  U 
welche  man  an  den  meisten  Pocken  bemerkt,  die  Dellen  Bildung,  die  man  f'i 
in  verschiedenartiger  Weise  erklärt  hat.  Der  fächrige  Bau  der  Pocke  p 
entsteht  dadurch,  dass  die  aus  den  Papillargef ässen  ausgeschiedene  Lymphe  i i 
und  ödematös  gequollene  Zellen  die  Epithelien  der  mittleren  Schicht  d*  s { j 
Rete  Malpighi  auseinanderdrängen,  so  dass  die  letzteren  spindelförmig  in  ja 
die  Länge  gezogen  werden;  sie  verlieren  dabei  bald  ihre  Kerne  und  durch-  H 
setzen  als  ein  feines  Maschenwerk  den  Raum  der  Pocke.  Neben  den  au-  ; j 
einzelnen  Zellen  bestehenden  Maschen  wird  die  Pocke  noch  durch  gröbere 
Züge  abgetheilt,  welche  aus  aneinandergedrückten  abgeplatteten  Lagen  Mal-  i . 


Fig.  83. 

Durchschnitt  einer  Hautpocke  iHiilfte  des  Durchschnitts,  nach  rechts  bis  in  die  Delle  reichend. 
Vergr.  1 : 100.  Hämatoxylinpriiparat. 


pighi’scher  Zellen  bestehen;  auf  diese  Weise  besteht  die  Pocke  aus  einer 
Anzahl  grösserer  Hohlräume,  die  wieder  von  einem  feinen  Maschen  werk 
durchsetzt  sind.  Je  reichlicher  nun  die  Flüssigkeit  sich  ansammelt,  desto 
mehr  reissen  die  feineren  Maschen  ein,  die  Hohlräume  fliessen  zusammen. 
Nach  der  Peripherie  der  Pocke  zu  geht  dieser  Zustand  allmählich  über  in 
einfache  Schwellung  und  Wucherung  der  Zellen  des  Malpighi’sclien  Stratum. 

Unter  den  verschiedenen  Erklärungen  der  Dellenbildung  der  Pocken  ist  die 
von  Weigert  gegebene  die  annehmbarste.  Die  Delle  entspricht  nach  diesem  Antor 
nekrotischen  Zellherden  in  der  untersten  Schicht  des  Stratum  Malpighi;  die  in  homogene 
kernlose  Schollen  verwandelten  Zellen  bilden  das  Centrum  der  Pockc.  und  wahrscheinlich 
zeigen  sie  den  primären  Effect  des  in  der  Haut  localisirten  Pockengiftes  an.  Die  Vor- 
gänge in  der  Umgebung  (die  entzündliche  Exsndation.  die  zur  Quellung  und  Auseinander- 
(lrängung  der  Epidermiszellen  führt)  bezeichnen  die  ßeaction  der  Umgebung  des  nekro- 
tischen Herdes.  Die  starren  Zellen  des  letzteren  wirken  als  Retinaculum  der  Pockendecke 
und  erzeugen  so  die  centrale  Einziehung.  Reisst,  wie  das  zuweilen  verkommt,  in  Folitc 
des  Druckes  der  Exsudation  das  Retinaculum  ein,  so  wandelt  sich  die  gedeihe  I'ockc  m 
eine  halbkuglige  um  (Variola  globosa). 
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Die  Exsudation  in  die  Hohlräurae  der  Pocke  nimmt  allmählich  immer 
i'hr  eitrigen  Charakter  an.  Wie  schon  erwähnt,  treten  die  ersten  Eiter- 
*len  in  der  Umgebung  der  Papillargefässe  auf.  Durch  die  Eintrocknung 
.rden  die  Eiterzellen  mit  den  Epithelien  in  eine  homogene  gelbliche  Schorf- 
nsse  verwandelt.  Indern  sich  von  der  Seite  her,  und  soweit  noch  lebens- 
iiige  Elemente  am  Boden  vorhanden  sind,  neugebildete  Epithelien  unter 
u Schorf  schieben,  wird  derselbe  allmählich  abgehoben,  losgestossen  und 
uch  neue  Epidermis  ersetzt. 

Wenn  im  Vorstehenden  die  wesentlichen  anatomischen  Veränderungen 
| typischer  Entwicklung  der  Pockeneruptionen  dargestellt  sind,  so  finden 
ih  doch  in  den  verschiedenen  Fällen  Besonderheiten,  welche  zur  Aufstel- 
Bg  bestimmter  Formen  der  Pocken  Veranlassung  gegeben  haben.  Wir 
unen  hierbei  die  leichte  Form  der  Pocke  ( Variolois ),  bei  der  bereits  vor 
m Eintritt  der  Eiterung  die  Vertrocknung  erfolgt,  übergehen.  Ohne 
biteres  wird  es  einleuchten,  dass  die  als  Variola  confluens  charakteri- 
»te  Form  nur  insofern  von  dem  gewöhnlichen  Schema  ab  weicht,  als  hier 
enorme  Dichtigkeit  der  Eruptionen  zum  Zusammenfliessen  derselben 
Irt:  besonders  kommt  das  im  Gesicht  vor,  ferner  an  Stellen,  welche  vor 
m Ausbruch  der  Pocken  gereizt  wurden,  namentlich  auch  wo  chronische 
Hitaffectionen  (Ekzem,  Psoriasis)  bereits  bestanden.  Findet  die  Eiter- 
dtration  der  Papillen  und  der  oberflächlichen  Schichten  der  Cutis  in  so 
eMicher  Weise  statt,  dass  Nekrose,  Geschwürsbildung  erfolgt,  so  ent- 
jflien  an  Stelle  der  Pocke  tiefere  Substanzverluste,  welche  nur  unter  Hin- 
dassung  einer  Narbe  heilen  können;  es  bleiben  in  solchen  Fällen,  die  man 
diphtheri tische  Pocken  bezeichnet  hat,  jene  charakteristischen 
szförmigen  Narben  zurück. 

Die  hämorrhagischen  Pocken  verhalten  sich  im  ersten  Stadium 
ilständig  wie  die  gewöhnlichen,  in  der  Zeit  aber,  wo  bei  letzteren  die  An- 
amlung  von  exsudirten  Zellen  in  den  Fächern  der  Papel  beginnt,  werden 
• den  hämorrhagischen  Pocken  die  entsprechenden  Hohlräume  mit  Blut  ge- 
llt. Es  sind  also  auch  hier  die  Blutherde  von  Balken  durchsetzt,  welche  aus 
»ammengedriiekten  Epithelien  bestehen.  Wir  dürfen  annehmen,  dass  die 
morrhagischen  Pocken  einer  besonders  intensiven  Wirkung  des  Pocken- 
f:es  auf  die  Gefässwände  ihre  Entstehung  verdanken.  Dass  die  Hämor- 
igie  per  diapedesin  zu  Stande  kommt,  dafür  spricht  die  Thatsache,  dass 
künstlicher  Injection  der  Pockenhaut  die  Füllung  der  Gefässe  ohne 
itravasation  von  Masse  gelingt.  Ob  die  tiefere  Schädigung  der  Gefäss- 
tnd  auf  einer  besonders  wirksamen  Beschaffenheit  des  Pockengiftes  beruhe, 
■r  ob  eine  bestimmte  Disposition  der  Gewebe  hierbei  in  Frage  kommt,  das 
kt  sich  nicht  entscheiden ; so  viel  ist  sicher,  dass  es  meist  kräftige  jugend- 
ae  Subjecte  sind,  welche  der  hämorrhagischen  Form  der  Pocken  verfallen. 
bs  auch  bei  den  hämorrhagischen  Pocken  die  Eiterung  eingeleitet  ist,  geht 
»aus  hervor,  dass  man  im  Papillarkörper,  in  der  Umgebung  der  Gefässe, 
«entlieh  der  kleinen  Venen,  Ansammlung  von  Rundzellen  findet.  Es 
umt  aber  nicht  zur  Weiterentwicklung  dieser  entzündlichen  Störung, 
1 in  der  Regel  entsprechend  dem  ersten  Beginn  derselben,  der  Tod  erfolgt. 

Die  Kuhpocke  (Vaccina)  unterscheidet  sich  in  der  Form,  wie  wir  sie  heim  Men- 
»n  durch  die  Impfung  mit  ursprünglicher  oder  humanisirter  Kuhpockenlymphe  kiinst- 
■ hervorrufen , in  genetischer  Hinsicht  insofern  von  der  Menschenpocke , als  sie  einer 
den  Einwirkung  des  Contagium  ihre  Entstehung  verdankt.  Für  das  anatomische  Ver- 
ipu  lässt  sich  das  über  die  Variolaefflorescenzen  Gesagte  auf  die  Kuhpocken  übertragen. 
Hder  Vaccinalymphe  ist  durch  Keber,  Cohn,  Chauveau  u.  A.  das  constante  Vor- 
IJimen  vermehrungsfähiger,  theils  isolirter,  tlieils  in  Ketten  verbundener  Körperchen 
■»rococcns  vaccinae)  nachgewiesen.  Von  Klebs,  Cornil  und  Babes  u.  A.  wurden 
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Tetraden  bildende  Kokken  (M.  tetragenus)  in  Vaccine  und  Variolaposteln  nacligewiesen  • 
doch  finden  sich  diese  Formen  überhaupt  nicht  selten  unabhängig  von  krankhaften  pt,.. 
cessen  in  der  Haut  (Bordoni-Uffreduzzi).  Durch  neuere  Untersuchungen  wurde  dasl 
Vorkommen  von  pyogenen  Staphylokokken,  seltener  von  Streptokokken,  im  Inhalt  von  Jlaut- 
poclcen  durch  Cultur  als  ein  häufiger  Befund  erkannt  (Guttmann,  Garre.  Woitow 
u.  A.) ; es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  dass  der  Uebergang  der  Pockeneruptioneu  in  Snpjm- 
ration  durch  den  Einfluss  von  Eiterbacterien  der  bezeichneten  Art  zu  .Stande  kommt.] 
Weder  aus  der  Vaccine,  noch  aus  dem  Pockeninhalt  ist  bisher  ein  Mikroorganismus  ge- 
züchtet worden,  dem  die  Fähigkeit  zukäme,  die  typischen  Hautveränderungen  zu  erzeugen. 
Die  Angaben  von  L.  Pfeiffer  über  den  Befund  von  Ainoeben  im  Pockeninhalt  würden, 
selbst  wenn  die  parasitäre  Natur  der  fraglichen  Gebilde  sichergestellt  wäre,  noch  Zweifel 
hinsichtlich  der  specifischen  Beziehung  derselben  zum  Pockenprocess  übrig  lassen. 

Die  Varicellen  werden  von  hervorragenden  Dermatologen,  namentlich  von  Hebra. 
für  die  leichteste  Form  der  Pocke  erklärt,  von  anderer  Seite  wird  die  Selbständig!:-;: 
der  Varicellen  aufrecht  erhalten;  als  einer  der  ersten  Vertreter  dieser  Auffassung  bt 
Trousseau  zu  nennen.  Das  Auftreten  der  Varicellen  in  selbständigen,  von  der  Variola 
unabhängigen  Epidemien,  die  vielfach  bestätigte  Wahrnehmung,  dass  Ueberetehtn  der 
Varicella  nicht  vor  Variola  schützt  und  umgekehrt ; dass  ferner  die  Vaceineimpfung  wiehi 
hei  Individuen  haftet,  welche  Varicellen  durchmacbten , alles  dieses  spricht  für  die  Seit- 
ständigkeit  der  Krankheit.  Die  Varicelleneruptionen  unterscheiden  sich  auch  durch  die 
Schnelligkeit  ihrer  Entwicklung  von  den  Pocken.  Sie  treten  nach  meist  24stün4(geni 
Prodromalfieber  in  Form  rother  Flecken  mit  centralen  Knötchen  auf.  welche  sich  schon 
am  zweiten  Tage  zu  Blasen  mit  klarem  Inhalt  entwickeln.  Im  Allgemeinen  fehlt  den 
Bläschen  der  Entzündungshof,  sie  sind  stärker  gewölbt,  die  Epidermisdecke  ist  dünm-r. 
Auch  die  Dellenbildung  ist  nicht  so  häufig  wie  hei  der  Pocke,  wenn  nicht  zufällig  ein 
Haarbalg  im  Centrum  des  Bläschens  sitzt. 

f)  Exantheme  bei  anderen  Inf  ect io  nskr  an  kh  eit  en.  Für  die 
übrigen  Infectionskrankheiten,  welche  durch  das  Auftreten  eines  verbrei- 
teten Exanthems  ausgezeichnet  sind,  sind  die  Hauteruptionen  noch  wenig 
in  pathologisch -anatomischer  Hinsicht  untersucht.  Die  Erklärung  dieser 
mangelhaften  histologischen  Erkenntniss  liegt  darin,  dass  sehr  selten  der 
Tod  zu  einer  Zeit  erfolgt,  wo  sich  das  Exanthem  in  der  Bliithe  befindet,  und 
darin,  dass  selbst  in  solchen  Fällen  an  der  Leichenhaut  meist  nur  Spuren 
der  Hautaffection  nachzuweisen  sind. 

Die  Masern  ( Morbilli ) treten  in  Form  rundlicher,  flach  erhabener,  bis 
linsengrosser  Flecken  auf,  in  deren  Centrum  eine  kleine  Papel  sich  befindet. 
Nicht  selten  erfolgt  Confluenz  der  Flecken,  auch  kommt  Bläschenbildung  an 
Stelle  der  Papel  (M.  vesiculosi),  Auftreten  punktförmiger  Blutungen  zwischen 
den  Flecken  vor  (petechiale  Masern).  G.  Simon  fand  an  während  des  Lebens 
ausgeschnittenen  Hautstücken  das  Epithel  unverändert,  in  der  Cutis  feine, 
in  Essigsäure  unlösliche  Körnchen.  Nach  den  Untersuchungen  von  Nen- 
mann  beschränken  sich  die  Hautveränderungen  bei  den  Masern  fast  aus- 
schliesslich auf  die  Blutgefässe,  die  Haarbälge  und  Hautdrüsen.  Die  er- 
fasse sind  erweitert,  von  Rundzellen  umgeben.  Anhäufungen  solcher  linden 
sich  auch  an  den  Haarbälgen  und  Hautdrüsen  und  an  den  Ausfiihrungs- 
gängen  derselben.  Der  Masernausschlag  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass 
das  Exsudat  aus  den  Gelassen  an  den  folliculären  Gebilden  zur  Ausschei- 
dung gelangt. 

Beim  Scharlach  ( Scarlatina ) ist  die  Hauterkrankung  charakterisn1 
durch  das  Auftreten  unzähliger  dichtstehender,  meist  nicht  über  stecknadel- 
kopfgrosser gerötlieter  Pünktchen;  dieselben  sind  gewöhnlich  am  stärk- 
sten entwickelt  am  Rumpfe,  am  Halse,  an  den  Oberarmen  und  Oberschen- 
keln. zuweilen  beschränkt  auf  bestimmte  Körpergegenden.  Die  Flecken 
sind  meist  flach  oder  schwach  vorragend.  In  Fällen  von  leichtem  \erbuu 
macht  das  Exanthem  keine  weitere  Entwicklung  durch,  die  discret  stellenden 
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Tlecken  verschwinden,  meist  jedoch  fliessen  sie  zusammen,  es  bildet  sich  eine 
nahezu  gleichmässige  Röthe  der  Haut ; ist  dieselbe  bedeutend,  so  pflegt  die 
Haut  deutlich  geschwollen  zu  sein.  Auch  beim  Scharlach  weist  die  mikro- 
skopische Untersuchung  den  entzündlichen  Charakter  der  Veränderung 
unzweideutig  nach;  im  Gegensatz  zu  den  Masern  sind  aber  die  emigrirten 
Gundzellen  zwischen  den  Epidermiszellen  und  im  Corium  mehr  diffus  ver- 
> reitet;  in  schweren  Fällen  finden  sich  mitunter  zahlreiche  hämorrhagische 
Herde  in  der  Oberhaut  und  in  der  Lederhaut. 

§ 4.  Hautentzündungen , deren  specielle  Ursachen  unbekannt  sind.  Zur 
Desseren  Orientirung  auf  dem  an  Formen  reichen  Gebiet  der  entzündlichen 
ilautaffectioneu.  für  welche  eine  ätiologische  Eintheilung  noch  nicht  möglich 
rst,  lässt  sich  die  folgende  Gruppirung  aufstellen.  Doch  ist  dabei  zu  berück- 
sichtigen, dass  die  morphologischen  Eigentümlichkeiten  eben  keine  speciii- 
:chen  sind,  und  dass  aus  verschiedenen  Ursachen  entstandene  Hautkrankheiten 
iie  gleiche  Form  der  Eruptionen  darbieten  können,  während  öfters  auch 
Gleichzeitig  verschiedene  Formen  vorhanden  sind. 

I.  Gruppe:  die  erytkematösen  Hautentzündungen;  am  nächsten  schliessen 
sich  liier  die  auf  umschriebenem  Oedem  beruhenden  Hauterkrankungen  an 
(Urticaria).  (Die  dieser  Gruppe  angeliörigen  Affectionen  wurden 
oben  bei  den  Circulationsstörungen  der  Haut  besprochen.) 

II.  Gruppe:  die  vesicu lösen  Hautentzündungen  (Plilyktänosen,  Hebra). 

1.  Herpes. 

2.  Miliaria. 

3.  Ekzem 

(geht  in  die  pustulösen  und  squamösen  Formen  über). 

III.  Gruppe:  die  bullösen  Hautentzündungen, 

Pemphigus. 

IY.  Gruppe:  die  pustulösen  Hautentzündungen, 

1.  Acne. 

2.  Impetigo,  Ekthyma. 

V.  Gruppe:  die  papulösen  Hautentzündungen, 

1.  Lichen  (scropkulosorum  und  ruber). 

2.  Prurigo. 

VI.  Gruppe:  die  squamösen  Hautentzündungen, 

Psoriasis. 

VII.  Gruppe:  um  die  Hautdrüsen  localisirte  umschriebene  Hautent- 
zündungen, 

Furunkel  — Karbunkel. 

Im  Anschluss  an  das  vorstehende,  im  Wesentlichen  von  H e b r a her- 
liihrende  Schema,  welches  zwar  keinen  Anspruch  auf  die  Bezeichnung  einer 
Wirklich  systematischen  Eintheilung  machen  kann,  aber  doch  in  praktischer 
ilinsicht  sich  bewährt  hat,  sollen  im  Folgenden  die  hauptsächlichsten  Formen 
•er  hierhergehörigen  Hautentzündungen  in  pathologisch-anatomischer  Hin- 
icht  kurz  besprochen  werden. 

Die  vesicul Ösen  Entzündungen  sind  dadurch  charakterisirt,  dass 
de  Epidermis  durch  exsudirte  Flüssigkeit  in  Form  von  Bläschen  und  Blasen 
i die  Höhe  gehoben  wird,  welche  sich  acut  entwickeln  und  in  kurzer  Zeit 
(erschwinden. 

a)  Der  Herpes  (Bläschen flechte).  Während  man  früher  die  verschie- 
lensten  Hautaffectiouen  mit  diesem  Namen  belegte,  der  vom  griechischen 
wnuv,  „kriechen“  abgeleitet  wird,  versteht  man  gegenwärtig  in  Ueberein- 
ifimmung  mit  der  von  Willan  gegebenen  Definition  unter  Herpes  eine  Haut- 
Iffection,  bei  der  durchsichtige,  in  Gruppen  stehende  Bläschen  auftreten,  die 
-üf  geröthetem  Grunde  als  kleine  Knötchen  entstehen  und  meist  nach  vor- 
.ängiger  Trübung  ihres  Inhalts  vertrocknen. 
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Die  Hautveränderung  geht  von  den  Schichten  des  Stratum  Malpighj 
aus,  hier  tritt  zwischen  den  Zellen  eine  aus  den  Gelassen  der  Papillen 
stammende  seröse  Exsudation  auf,  die  Zellen  quellen  auf.  die  Hornsehiclit 
wird  blasig  emporgehoben.  Die  Anordnung  der  Bläschengruppen  folgt  stets 
der  Verbreitung  der  Hautnerven,  meist  eines  ganzen  Xervenstammes, 
seltener  einzelner  Aeste,  in  der  Regel  ist  nur  eine  Körperhälfte  befallen,  die 
Bläschengruppen  reichen  bis  zur  Mittellinie.  Die  Nervenscheiden  in  der  Nähe 
der  Eruptionen  sind  von  Rundzellen  infiltrirt;  auch  an  den  Nervenstäinmen 
und  an  den  Ganglien  sind  durch  pathologisch-anatomische  Untersuchung 
entzündliche  Veränderungen  nachgewiesen. 

Nach  dem  Ort  des  Auftretens  und  der  Anordnung  der  Bläschen  werden  einzelne 
Arten  des  Herpes  unterschieden : Herpes  facialis  kann  an  jedem  Punkte  des  Gesichts  ach 
entwickeln,  am  häufigsten  jedoch  an  den  Lippen;  zuweilen  Ist  sein  Sitz  auch  an  der 
Schleimhaut  des  Mundes,  der  Zunge,  der  Nase,  des  weichen  Gaumens.  Es  finden  sieh  in 
der  Regel  nur  einzelne  Bläschengruppen;  die  mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllten  Bläschen 
vertrocknen  rasch  und  schwinden  ohne  Narbenbildung.  Die  herpetischen  Eruptionen  an 
den  Schleimhäuten  unterscheiden  sich  dadurch,  dass  die  Bläschendecke  bald  verloren  g-hi 
und  excoriirte  Stellen  hinterlässt.  Der  Herpes  facialis  kommt  als  selbständige  Erkrankung 
mit  oder  ohne  Fieberbewegung  vor;  am  häufigsten  entwickelt  er  sich  im  Verlaufe  ver- 
schiedener fieberhafter  Krankheiten,  namentlich  bei  der  eronpüsen  Pneumonie. 

Herpes  progenitalis  (praeputialis)  tritt  in  Form  gruppenweise  stehender,  hirs-kcrn- 
grosser  Bläschen  von  nur  kurzem  Bestehen  an  der  Vorhaut,  der  Eichel  des  Mannes  und 
an  den  Labien  der  Frau  auf.  Nach  Verlust  der  Epidermisdecke  bleiben  zunächst  kleine 
Excoriationen , welche  zuweilen,  namentlich  unter  dem  Einfluss  reizender  Secrete  <z.  B. 
Fluor  albus),  sich  entzünden  und  eitrige  Flüssigkeit  secerniren,  doch  auch  dann  tritt  sehr 
bald  Heilung  ein. 

Herpes  zoster  (Gürtelflechte)  besteht  meist  in  zahlreichen  Bläschengruppen,  deren 
Anordnung  dem  Verlauf  der  Hautnerven  entspricht,  kommt  meist  nur  einseitig  vor. 

Nach  dem  speciellen  Sitz  sind  besonders  die  folgenden  Formen  unterschieden : Zoster 
capillitii  et  frontalis,  dem  Ramus  frontalis,  supraorbitalis,  temporalis  und  supratroclilearis 
des  N.  trigeminus  entsprechend.  — Zoster  facialis  et  mentalis,  dem  Verlauf  der  Facial- 
äste  des  Trigeminus  entsprechend.  — Zoster  collaris,  dem  dritten  Cerviealnerven  folgend. 
— Zoster  brachialis  im  Gebiet  des  Nerv.  cut.  brachii  internus,  medius.  externus,  des 
medianus  und  ulnaris.  — Zoster  pectoralis,  dem  Verlauf  der  drirten  Intercostalnerven 
folgend.  — Zoster  dorso-abdominalis  8. — 12.  N.  tlioracici.  — Zoster  lumbo-inguimlis  im 
Gebiet  des  12.  Intercostalnerven  und  des  1.  Lumbarnerven.  — Zoster  lumbo-femoralis. 
der  Verbreitung  des  2. — 4.  N.  lumbalis,  den  Nn.  cutanei  femoris  entsprechend.  — Zoster 
sacroischiaclicus.  Ausserdem  kommen  noch  meist  mit  heftigen  neuralgischen  Beschwerden 
verbundene  Formen  vor,  wo  der  Zoster  in  Form  vereinzelter  Gruppen  an  verschiedenen 
Hautstellen  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten  sich  entwickelt. 

Die  Casuistik  ergiebt  eine  ziemlich  grosse  Zahl  von  Fällen,  wo  die  herpetischen 
Eruptionen  im  Anschluss  an  verschiedenartige  Nervenläsionen  eintraten.  Entwicklung  des 
Herpes  nach  traumatischer  Nervenläsion  wurde  beobachtet  (Verneuil.  Paget  u.  A.); 
in  anderen  Fällen  wurden  entzündliche  Veränderungen  an  den  peripheren  Nerven  und  an 
den  Ganglien  nachgewiesen,  seltener  Läsionen  des  Rückenmarks  selbst.  So  fand  Bären- 
sprung die  entsprechenden  Intercostalnerven  angeschwollen  und  gerät  lief  durch  entzünd- 
liche Infiltration  des  Neurilemms;  in  gleicher  Weise  waren  die  dazu  gehörigen  Spinal- 
ganglien verändert.  Aeknliclie  Beobachtungen  liegen  vor  von  Romberg,  Charcot  u.  A. 
Weidner  fand  an  der  sensiblen  Wurzel  des  N.  tboraeieus  primus  Einlagerungen  ellip- 
tischer Körper,  welche  das  Neurilemm  ersetzten,  und  zwischen  ihnen  geschichtete  ver- 
kalkte Körper.  E.  Wagner  constatirte  Anschwellung  der  betreffenden  Spinalganglieu. 
ihre  Ganglienzellen  waren  fettig  zerfallen.  0.  Wyss  beobachtete  einen  Fall  von  g»n" 
gränescirendem  Herpes  Zoster,  dessen  Sitz  genau  der  Verbreitung  des  Ramus  prima*  "• 
trigem.  dextri  entsprach;  dieser  Nerv  war  verdickt,  weicher,  von  grauröthlicher  Conshtenz, 
die  einzelnen  Nervenbündel  durch  grauröthliches,  weiches  Gewebe  getrennt.  Die’'ir‘ 
äuderung  Hess  sich  vom  Eintritt  in  die  Orbita  bis  zu  den  feinsten  Verzweigungen  v''r' 
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folgen.  Von  der  Orbita  bis  zum  Gangliou  Gasseri  war  der  Ramus  primus  von  Blutextra- 
»asaten  umschlossen,  centralwärts  von  genanntem  Ganglion  normales  Verhalten.  Nach 
L Pfeiffer  ist  der  Herpes  Zoster  auf  eine  Epithelinfection  durch  Protozoen  zurück- 
tuföhren,  deren  Verbreitung  vom  Blute  aus  längs  der  Verzweigungsbezirke  von  Haut- 
et erieu  erfolgen  könnte. 

b)  Die  Miliaria  ( Sudamina , Friesei  aus  sch  lag)  gehört  ebenfalls  zu 
’en  acuten  Bläschenausschlägen;  man  belegt  mit  diesem  Namen  kleine,  etwa 
lirsekorngrosse,  isolirte  oder  confluirende  Bläschen  mit  rothem  Hofe,  welche 
asch  zu  gelblichen  Schuppen  vertrocknen.  Die  Miliaria  rubra  unterscheidet 
ich  von  der  M.  alba  nur  durch  die  stärker  hervortretende  Röthung,  im  Ue- 
rigen  treten  beide  nach  heftigen  Schweissen  auf  (Ekzema  sudamen).  Beide 
ormen  kommen  an  allen  Körperstellen  vor.  Dagegen  finden  sich  die  durch 
laren.  durchsichtigen  Inhalt  gekennzeichneten  Bläschen  der  Miliaria  cry- 
allina  gewöhnlich  nur  am  Rumpf,  beim  abdominalen  und  exanthemati- 
hen  Typhus,  Puerperalfieber,  dem  acuten  Rheumatismus,  überhaupt  bei 
eberhaften  Allgemeinkrankheiten. 

c)  Das  Ekzem  ist  eine  der  häufigsten  Hautkrankheiten,  welche  in  der 
’egel  zunächst  in  Form  haufenweise  stehender  Knötchen  und  Bläschen  auf- 
itt,  die  sich  zuweilen  in  Pusteln  verwandeln.  Durch  Platzen  der  Bläschen 
nd  Eintrocknung  ihres  Inhalts  bilden  sich  Krusten  und  Schuppen,  unter 
•eichen  eine  geröthete,  nässende  oder  auch  trockene  Fläche  vorhanden  ist. 
ach  der  von  Rindfleisch  und  Auspitz  vertretenen  Auffassung  kann 
as  Ekzem  als  ein  Katarrh  der  äusseren  Haut  angesehen  werden, 
eiden  ist  gemeinsam  die  gesteigerte  Losstossung  von  Deckzellen,  die  Hyper- 
nie,  der  Austritt  seröser  und  körperlicher  Blutbestandtheile ; wie  der 
lironische  Katarrh  an  den  Schleimhäuten  neben  der  Hyperämie  in  erster 
.inie  entzündliche  Hyperplasie  der  Schleimhaut  bewirkt,  so  erzeugt  auch 
■is  chronische  Ekzem  Verdickung  durch  entzündliche  Infiltration  der 
aut.  In  dieser  Auffassung  des  Ekzems  liegt  auch  die  Beantwortung  der 
ragen,  ob  man  das  Ekzem  als  örtlich  oder  constitutionell  auffassen,  ob 
an  mit  dieser  Bezeichnung  die  Vorstellung  eines  specifischen  Krankheits- 
.griffs  verbinden  solle.  Wie  der  Katarrh  der  Schleimhäute  durch  verschie- 
nartige  locale  Irritamente , theils  mechanischer,  chemischer,  thermischer 
atur.  theils  durch  specifische  organisirte  Infectionsträger  entsteht,  so  kann 
i analoger  Weise  eine  als  Ekzem  sich  darstellende  Hautentzündung  durch 

rschiedenartige  locale  Irritamente  entstehen.  Zahlreiche  medicamentöse 
offe  können  Ekzem  hervorrufen  (Crotonöl,  Sublimat,  Carbolsäure,  Terpentin 
s.  w.),  bekannt  sind  die  Ekzeme,  welche  oft  durch  den  Reiz  von  kalten 
’asserumschlägen  entstehen,  die  Hautentzündungen  durch  Reibung  von 
leidungsstücken,  durch  Kratzen.  Andererseits  ist  es  nicht  unwahrschein- 
h,  dass  manche  Ekzeme  Scrofulöser,  welche  sich  mit  Vorliebe  an  scro- 
löse  Ophthalmie  und  Nasenkatarrh  anschliessen , durch  Tuberkelbacillen 
rursacht  werden.  Wie  constitutioneile  Anomalien  die  Disposition  zu  hart- 
»ickigen  Schleimhautkatarrhen  hervorrufen,  so  können  sie  auch  bewirken, 
iss  die  Haut  zu  hartnäckigen  Ekzemen  disponirt  wird,  so  dass  die  örtliche 
ritation  oft  nur  als  Gelegenheitsursache  anzusehen  ist. 

In  histologischer  Hinsicht  bietet  der  Befund  des  acuten  Ekzems  wenig  Charak- 
“istisches;  die  Papillen  der  entzündeten  Stellen  sind  verlängert  und  geschwollen,  von 
indzellen  infiltrirt.  Im  Stratum  Malpighi  fand  Biesiadecki  zahlreiche  spindelförmige 
dien,  welche  noch  zur  Hälfte  in  der  Papille  steckten;  sie  dringen  bis  zur  Homschicht 
r und  bilden  ein  Netzwerk  um  die  gequollenen  Epithelzellen.  Durch  Zunahme  der  aus 
'n  Papillarkörper  emigrirten  Rundzellen  und  Quellung  der  Zellen  des  Stratum  Malpighi 
ter  gleichzeitiger  Anhäufung  von  Serum  wird  die  Epidermis  abgehoben,  es  bildet  sich 
a Bläschen,  welches  durch  reichlicheres  Auftreten  von  Eiterzellen  in  eine  Pustel  ver- 

20* 


404 


Fünfter  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  der  Haut. 


wandelt  wird.  Beim  chronischen  Ekzem  fällt  die  bedeutende  Verdickung  der  Epi- 
dermis und  des  Corium  auf;  die  Papillen  sind  oft  enorm  vergrössert.  Mikroskopisch  findet 
man  erweiterte  Lymphgefässe  und  Blutgefässe  mit  verdickter  Wand,  oft  von  Pigmeot- 
köruchen  umgeben.  Auf  dem  von  Rundzellen  infiltrirten  Papillarkörper,  dessen  Zustand 
mit  der  Granulationsfläche  eines  chronischen  Geschwürs  zu  vergleichen  ist,  kommt  es  nicht  u 
zur  dauerhaften  Epidermisbildung.  Die  neugebildeten  Deckzellen  werden  immer  Mieder 
in  Form  von  Schuppen  losgestossen.  Erst  wenn  die  Infiltration  des  Papillarkörpers  sich  I 
zurückgebildet  hat,  kann  eine  dauerhafte  Ueberhäutung  eintreten,  doch  liefert  dieselbe  in  I 
der  Regel  eine  zarte,  leicht  verletzliche  Decke.  Während  das  acute  Ekzem  der  einfachen  j 
Rückbildung  fähig  ist,  hinterlässt  das  chronische  Ekzem  leicht  dauernde  Gewebsänderungen.  I 
Verödung  der  Talgdrüsen  und  Haarfollikel,  Degeneration  der  Scliweissdrüsen,  .SklerosLnmg  1 
des  Corium  uud  selbst  des  sübcutanen  Gewebes. 

Nach  der  Verlaufsart  unterscheidet  man,  wie  sich  aus  dem  Vorstehenden  ergiebt,  4«  ( 
acute  und  chronische  Ekzem.  Seiner  Form  nach  tritt  das  erstere  als  erythematöses.  ( 
papulöses,  am  häufigsten  als  nässendes  Ekzem  auf.  Seindr  Verbreitung  nach  unterscheidet  i 
man  das  localisirte  Ekzem  (Eczema  faciei,  Eczema  intertrigo,  an  den  Gelenkbeugen,  der  | 
Mamma)  und  das  universelle  acute  Ekzem.  Das  chronische  Ekzem  geht  entweder  { 
aus  dem  acuten  hervor  (besonders  im  Anschluss  an  recidivirende  Ekzeme  bestimmter  Haut-  j 
stellen),  oder  es  entwickelt  sich  allmählich  aus  kaum  merklichen  Anfängen. 

Je  nach  dem  Vorwiegen  der  einen  oder  anderen  Form  der  beim  Ekzem  auftretenden  j 
Hauteruptionen  unterscheidet  man  das  Eczema  papulosum,  vesiculosum,  pustufosum.  rubntm.  j 
impetiginosum,  squamoswm. 


d)  Pemphigus.  Mit  diesem  Namen  fasst  man  Hautkrankheiten  ver- 
schiedenen Ursprunges  zusammen,  denen  die  Bildung  von  Blasen  gemeinsam 
ist  (bullöse  Hauterkrankungen).  Die  Epidermis  wird  durch  reichliche  seröse 
Exsudation  zwischen  die  Zellen  des  Stratum  Malpighi  in  Form  von  linsen- 
bis  handgrossen  Blasen  abgehoben;  der  Inhalt  besteht  aus  klarer,  gummi- 
artiger,  eitriger  oder  blutig  gefärbter  Flüssigkeit.  Die  Blasen  stehen  ent- 
weder einzeln  oder  in  Gruppen,  zuweilen  zeigen  letztere  regelmässige  .Anord- 
nung (Pemphigus  gyratus).  Bei  kleineren  Blasen  ist  in  der  Regel  die  Decke 
prall  gespannt,  bei  grösseren  gefaltet.  Auf  dem  Gründe  liegt  in  frischen 
Fällen  der  Papillarkörper  mit  der  tiefsten  Schicht  des  Stratum  Malpighi  bloss, 
später  bildet  sich  eine  neue  Epidermisdecke.  Die  Heilung  hinterlässt  in  der 
Regel  eine  pigmentirte  Stelle,  nur  selten  eine  flache  Narbe. 

Nach  dem  Verlauf  unterscheidet  man  einen  acuten  und  einen  chronischen 
Pemphigus.  Der  Pemphigus  acutus  (s.  febrilis)  tritt  am  häufigsten  bei  Kin- 
dern nach  fieberhaften  Prodromalsymptomen  auf,  die  Blasen  erscheinen  schub- 
weise an  verschiedenen  Körperstellen,  auch  an  den  Schleimhäuten,  wo  nach 
Abstossung  der  zarten  Decke  bald  Erosionen  entstehen.  Im  Allgemeinen  i>t 
der  Verlauf  des  acuten  Pemphigus  ein  gutartiger,  doch  kommen  schwere 
Fälle  vor,  die  sich  unter  fortwährenden  Nachschüben  des  Exanthems  über 
4 — 6 Wochen  erstrecken  und  tödtlichen  Ausgang  (häufig  mit  hinzutretender 
Pneumonie)  nehmen.  In  seltenen  Fällen  wurde  Entwicklung  von  Gangrän 
von  den  Pemphigusblasen  aus  beobachtet. 

Der  Pemphigus  neonatorum  befällt  Neugeborene,  meist  in  der  ersten 
Lebenswoche ; es  entwickeln  sich  kleinere  Bläschen  in  unregelmässiger  I er- 
theilung  auf  der  Körperhaut,  in  der  Regel  wird  die  Hautdecke  der  Bläschen 
bald  losgerissen,  es  bilden  sich  flache,  geröthete  Erosionen,  an  denen  bald 
Ueberhäutung  eintritt.  Gewöhnlich  erfolgen  wiederholte  Nachschübe  der 
Bläschenbildung.  Epidemisches  Auftreten  dieser  Hautkrankheit  in  Gebär- 
anstalten und  Findelhäusern  wurde  nicht  selten  beobachtet. 

Der  sogenannte  Pemphigus  syphiliticus,  der  ebenfalls  bei  Neugeborene' 
beobachtet  wird,  ist  gewöhnlich  mit  anderen  syphilitischen  Eruptionen  ver- 
bunden (Papeln,  Pusteln.  Roseola),  er  befällt  mit  Vorliebe  die  Fusssolilen  und 
Handteller  und  bildet  grössere  Blasen  mit  häufig  sanguinolentem  Inhalt, 


Drittes  Capitel.  Entzündungen  der  Haut. 


405 


nach  Losstossimg  der  Decke  tritt  am  Grunde  der  Erosion  nicht  selten  Ver- 
schorfung ein. 

Beim  Pemphigus  chronicus  wurden  ebenfalls  verschiedene  Formen  unter- 
schieden. Der  Pemphigus  vulgaris  erscheint  in  Form  verschieden  grosser 
Blasen  mit  anfangs  serösem,  später  serös-eitrigem,  nicht  selten  auch  blutig 
o-efärbtem  Inhalt.  Die  Localisation  der  Blasen  ist  unregelmässig,  es  können 
nur  einzelne  Blasen  an  umschriebenen  Körperstellen  auftreten,  welche  nicht 
selten  sich  allmählich  vergrössern,  oder  es  bilden  sich,  nachdem  die  Haut 
an  den  erstbefallenen  Stellen  regenerirt  ist,  in  der  Umgebung  neue  Erup- 
ionen  (serpiginöse  Form);  weiterhin  kann  der  Grund  nach  Ablösung  der 
lasendecke  ulceriren  und  selbst  einen  diphtheri tischen  Charakter  annehmen 
P.  cachecticus).  In  derartigen  Fällen  gehen  die  Kranken  nicht  selten  an  Com- 
plicationen  oder  an  Erschöpfung  zu  Grunde  (Pemphigus  malignus). 

Als  Pemphigus  foliaceus  (Cazenave)  wurde  eine  Form  bezeichnet,  bei 
"er  sich  kleine  Blasen  bilden,  in  deren  Umgebung  fortwährend  neue  Erup- 
ionen  aufschiessen ; dieselben  vertrocknen  zu  gelben  Borken,  unter  denen 
ich  niemals  wieder  normale  Epidermis  bildet.  Die  Krankheit  beginnt  von 
iner  kleinen  Hautstelle,  verbreitet  sich  allmählich  über  grosse  Strecken 
nd  führt  den  Tod  herbei,  oft  allerdings  erst  nach  mehrjährigem  Verlauf. 

Die  Pemphigusblase  ist  nicht  wie  die  Pocke  oder  Herpesblase  von  fäch- 
•igem  Bau,  sie  entsteht  durch  Abhebung  der  oberflächlichsten  Epidermis- 
agen.  nur  im  ersten  Stadium  der  Entwicklung  durchsetzen  die  Haarbälge 
len  Raum  der  Blase,  später  zerreissen  sie,  und  ihre  oberen  Enden  treten 
uf  der  Innenfläche  der  Epidermisdecke  als  zottige  Auswüchse  hervor.  Der 
nhalt  der  Pemphigusblasen  ist  im  Anfang  klar,  dann  mischen  sich  Eiter, 
othe  Blutkörperchen.  Epidermiszellen , Fettkrystalle  bei.  Die  der  Blase 
ntsprechenden  Papillen  sind  ödematös  geschwollen,  sie  enthalten  weite 
iänme  (dilatirte  Lymphspalten?). 

Die  Aetiologie  der  verschiedenen  Formen  des  Pemphigus  ist  noch  dunkel,  die 
Tahrscheinlichkeit  einer  i n f e c t i ö s e n E n t s t e li  u n g ist  mehrfach  ausgesprochen.  G i b i e r 
nd  im  Blaseninhalt  und  auch  in  dem  Harn  von  Pemphiguskranken  kurze,  zu  Bosen- 
ranzketten verbundene  Bacillen.  Sahli  wies  bei  einem  Fall  von  Bronchopneumonie,  der 
it  acnter  Pemphiguseruption  complicirt  war,  Kokken  im  Blaseninhalt  nach.  Wichtiger 
nd  die  Untersuchungen  von  Dem  me,  der  aus  den  Blasen  und  dem  Blute  eines  typischen 
alles  von  acutem  Pemphigus  Diplokokken  bei  Blutwärmetemperatur  auf  verschiedenen 
ährraedien  cultivirte.  Die  Länge  der  Doppelkokken  betrug  betrug  0,8 — 1,4  Mikrom.  Auf 
gar-Agar  bildeten  die  Culturen  durch  peripheres  Auswachsen  rosetten-  oder  kleeblatt- 
tige  Colonien,  bald  mehr  knollenförmig-traubige  Massen.  Ausserdem  fanden  sich  im 
laseninhalt  Stäbchen,  die  auf  Agar-Agar  paraffinartig  glänzende  Culturen  bildeten, 
emme  hält  eine  pathogenetische  Beziehung  zwischen  den  Diplokokken  und  dem  Pem- 
’iigus  acutus  für  wahrscheinlich.  Durch  Injection  von  Diplokokkenculturen  in  die  Lunge 
n Meerschweinchen  entstand  Pneumonie. 

Beim  Pemphigus  neonatorum  fand  S t r e 1 i t z bei  bacteriologischer  Untersuchung 
vei  Kokkenarten,  deren  eine  goldgelbe,  die  Gelatine  verflüssigende  Culturen  bildete, 
•e  mit  den  von  Demme  beschriebenen  grosse  Aehnlickkeit  zeigten.  Auch  von  A Ira- 
nist wurde  aus  dem  Blaseninhalt  bei  einer  Epidemie  von  Pemphigus  neonatorum  ein 
occus  reingezüchtet,  der  ebenfalls  grosse  Uebeieinstimmung  mit  dem  Staphyloc.  pyog. 
reus  darbot,  aber  durch  Verimpfung  typische  Pemphigusblasen  erzeugte. 

In  den  tödtlich  verlaufenen  Fällen  von  Pemphigus  chronicus  ist  das  anatomische 
rhalten  der  inneren  Organe  wenig  charakteristisch;  meist  geben  die  Kranken  an  ein- 
f,hem  Marasmus,  mitunter  an  Tuberkulose  zu  Grunde.  Zuweilen  bildet  sich  amyloide 
tartung  der  Leber,  Milz  und  der  Nieren  aus. 

e)  Lichen.  Unter  den  hauptsächlich  durch  die  Eruption  von  Papeln 
larakterisirten  Hautkrankheiten , welche  man  als  papulöse  Entzün- 
dungen zusammenfassen  kann,  hat  die  Gruppe,  welche  man  mit  dem  Namen 
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Li cli en  (K n ö tch enfle chte)  belegt,  erst  in  neuerer  Zeit  eine  bestimmtere 
Begrenzung  erhalten.  Gegenwärtig  wird  diese  Bezeichnung  für  bestimmte 
Krankheitsprocesse  gebraucht,  welche  zur  Entwicklung  von  Knötchen  führen, 
die,  abgesehen  von  ihrem  Wachsthum  und  ihrer  Exfoliation,  keine  weiteren 
Veränderungen  mehr  erleiden. 

Als  Lichen  scrofulosorum  bezeichnet  Heb ra  einen  Ausschlag,  der  sich 
bei  scrofulösen  Kindern  entwickelt  in  Form  stecknadelkopfgrosser,  anfäim- 
mattweisser,  später  bräunlicher  Knötchen,  von  deren  Oberfläche  leichte  Ab- 
schuppung stattfindet.  Diese  Efflorescenzen  stehen  meist  am  Kumpfe,  sic 
sind  oft  mit  Acneknoten  complicirt.  In  anatomischer  Beziehung  hat  Kaposi 
nachgewiesen,  dass  die  Krankheit  auf  dem  Auftreten  von  Exsudatzellen  in 
den  Haarbälgen,  in  ihrer  Umgebung  und  in  den  Talgdrüsen  beruht,  ihre 
Ansammlung  ist  so  massenhaft,  dass  die  Wurzelscheide  des  Haarschafu- 
von  der  Follikelwand  abgehoben  wird. 

Als  Lichen  ruber  (rothe  Schwindflechte)  wurde  von  Hebra  eine  eigen- 
thiimliche  Hautkrankheit  benannt,  welche  in  Form  von  hirsekorngrosseii. 
anfänglich  einzeln  stehenden,  mit  dünnen  Schuppen  bedeckten  Knötchen  aul- 
tritt; gegenwärtig  werden  zwei  Formen  des  Lichen  ruber  unterschieden: 
Lichen  ruber  acuminatus  (Hebra)  und  Lichen  ruber  planus  (Wilson). 

Der  Lichen  ruber  acuminatus  ist  ausgezeichnet  durch  die  Entwicklung 
unregelmässig  zerstreuter  derber  Knötchen,  dieselben  sind  entweder  braun- 
roth,  fest,  mit  einer  weissen  Schuppenmasse  bedeckt,  oder  aber  blassroth. 
abgerundet,  mit  einer  feinen  centralen  Depression  versehen:  die  Ausbreitung 
der  Krankheit  erfolgt  durch  schubweise  Entwicklung  neuer  Knötchen.  Die 
Knötchen  kommen  an  der  ganzen  Hautob  er  fläche  zur  Entwicklung,  anfäng- 
lich vorwiegend  an  der  Bauch-  und  Brustwand.  Schliesslich  werden  im 
Verlauf  von  Monaten  immer  grössere  Hautflächen  von  dicht  gedrängten 
Knötchen  bedeckt,  die  letzteren  fliessen  zusammen  und  bilden  leistenartige 
Vorlegungen,  die  Haut  wird  diffus  verdickt,  schuppig,  trocken,  von  tiefen 
Furchen  durchzogen.  Es  können  sich  an  diese  Form  des  Lichen  schwere, 
selbst  zu  tödtlichem  Ausgang  führende  Ernährungsstörungen  anschliessen. 

Lichen  ruber  planus  (Wilson)  beginnt  mit  dem  Auftreten  feinster 
blasser  Pünktchen,  durch  ihre  Vergrösserung  entstehen  flache  blassrothe 
Knötchen,  deren  Oberfläche  meist  keine  Abschuppung  zeigt.  Im  Centrum 
der  grösseren  Knötchen  bildet  sich  durch  centrale  Atrophie  eine  nabelartige 
Einsenkung  mit  gleichzeitiger  bräunlicher  Verfärbung.  Während  aber  die 
Rückbildung  der  älteren  Knötchen  erfolgt,  treten  an  ihrer  Peripherie  nei'«e 
Eruptionen  auf,  auf  diese  Weise  entstehen  allmählich  grössere  Streifen  und 
Kreislinien,  deren  Centrum  pigmentirt  ist,  an  der  Peripherie  bilden  die 
dichtstehenden  jüngeren  Knötchen  einen  wallartigen  Saum.  Am  stärksten 
sind  in  der  Regel  die  Beugeflächen  der  Extremitäten,  der  Rumpf,  die  männ- 
lichen Genitalien  befallen.  Eine  so  allgemeine  Verbreitung  über  die  Körper- 
haut wie  beim  Lichen  ruber  acuminatus  kommt  hier  nicht  vor.  Auch  der 
Einfluss  des  Leidens  auf  das  Allgemeinbefinden  und  die  Ernährung  ist  weit 
weniger  hervortretend. 


Die  Angaben  über  die  pathologische  Histologie  des  Lichen  ruber  (von^11’ 
mann,  Auspitz,  Crocker,  Biesiadecki  u.  A.)  stimmen  nicht  überein.  Nach  neuer«’ 
Untersuchungen  von  Vidal  und  Leloir  zeigt  beim  Lichen  planus  die  Epidermis  in  allen 
Schichten  Veränderungen,  die  Hornschicht  ist  verdickt,  in  ihren  unteren  Lagen  linden  sie'1 
neben  unvollkommen  verhornten  Zellen  reichliche  Eleidinablagerungen , im  Stratum  Mal* 
pighi  bestellt.  Zelhvuclierung,  in  den  centralen  eingesunkenen  Partien  der  Knötchen  Atro* 
phie.  In  Uebereinstimmuug  mit  früheren  Untersuchungen  heben  Vidal  und  Leloir  die 
reichliche  zellige  Infiltration  im  Corium,  namentlich  in  der  Umgebung  der  Gefiisse,  Haar- 
bälge , Sch weissdrüsen  hervor  und  die  Hyperplasie  der  äusseren  Wurzelscheide  an  den 
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laarbälgen,  sowie  die  Hypertrophie  der  glatten  Muskelfasern.  Auch  Robinson  betont 
ir  den  Lichen  planus  die  dichte  Rundzelleninfiltration  des  Corium,  namentlich  in  den 
npillen,  im  Centrum  der  Knötchen  die  Atrophie  der  Hornschicht  neben  Hyperplasie  im 
rtratnm  Malpighi.  In  einem  von  Robinson  untersuchten  Fall  von  Liehen  ruber  acumi- 
itus  waren  dagegen  im  Corium  keine  ausgesprochenen  entzündlichen  Veränderungen 
achweisbar,  dagegen  Hypertrophie  der  Epidermis  im  Stratum  corneum  und  in  der  Mal- 
jghi’schen  Schicht,  namentlich  in  der  Umgebung  der  Schweissdrüsen.  Robinson  kommt 
iernach  im  Gegensatz  zu  der  allgemein  angenommenen  Ansicht  von  der  inneren  Ver- 
.andtschaft  der  beiden  Formen  des  Lichen  ruber  (wofür  auch  das  Vorkommen  von  Combi- 
htion  beider  spricht)  zu  der  Auffassung,  dass  der  Lichen  planus  eine  entzündliche  Krank- 
et sei,  während  beim  Lichen  acuminatus  das  Wesen  der  Veränderung  in  der  Hypertrophie 
pr  Epidermis  in  Verbindung  mit  abnormer  Verhornung  liege.  Auch  von  Kühner, 
iaspary  und  von  Török  wurde  bestätigt,  dass  die  ersten  Erscheinungen  beim  Lichen 
.anus  in  entzündlicher  Veränderung  der  obersten  Schichten  des  Corium  bestehen.  Die 
tllenbildung  der  kleinen  Papeln  beruht  nach  dem  letztgenannten  Autor  auf  der  Zurück- 
ltung  der  mittleren  Partie  durch  einen  Schweissdrüsengang,  seltener  durch  einen  Talg- 
iiisenfollikel.  In  einzelnen  Papeln  fand  Török  „hyaline  Körperchen“,  die  wahrscliein- 
rli  als  Degenerationsproducte  anzusprechen  waren. 

f)  Prurigo  wird,  eine  von  heftigem  Jucken  begleitete  chronische  Haut- 
’fection  genannt,  die  durch  Entwicklung  zerstreuter,  meist  stecknadelkopf- 
rosser,  stark  juckender  Knötchen  charakterisirt  ist.  Diese  Knötchen  sind 
du  der  Farbe  normaler  Haut  oder  blassroth.  Da  die  Knötchen  bald  ab- 
1 kratzt  werden,  wodurch  blutig-seröse  Flüssigkeit  entleert  Avird,  bilden  sie 
3h  in  Folge  der  Vertrocknung  der  letzteren  zu  bräunlichen  Borken  um. 
ei  längerem  Bestehen  der  Affection  wird  die  Haut  pigmentirt  und  verdickt, 
i Folge  der  fortgesetzten  Irritation  im  Gebiet  ihrer  Lymphgefässe  tritt 

den  entsprechenden  Lymphdrüsen  hyperplastische  Anschwellung  auf  (so- 
tnannte  Prurigobuboneu). 

Die  Knötchen  linden  sich  vorwiegend  auf  der  Strecklläche  der  unteren 
xtremitäten,  doch  auch  am  Stamm  (Haut  der  Brust  und  des  Rückens).  Die 
mgefläche  des  Ellbogen-  und  Kniegelenks,  die  Genitalien,  die  Handwurzel- 
tuge,  die  Palma  manus  und  Planta  pedis  bleiben  stets  frei. 

Nach  J.  Nenmaun  entstehen  die  Prurigoknötchen  durch  umschriebene  Zellwuche- 
Pg  im  Papillarkörper,  verbunden  mit  dem  Erguss  eines  keine  Formelemente  enthaltenden 
isudats , wodurch  die  Epidermis  emporgehoben  wird.  Nach  neueren  Untersuchungen 
B Morison  beginnt  die  Zellinfiltration  im  oberen  Gefässstratum  des  Corium  und  erstreckt 
ih  von  hier  nach  aufwärts  in  die  Papillen.  Die  Papillen  sind  vergrössert,  die  Cutis 
fdickt,  Veränderungen  an  den  Hautnerven  sind  nicht  nachgewiesen.  In  der  Regel  werden 
Prurigoknötchen  von  einem  Haar  durchbohrt,  das  letztere  ist  verdünnt,  seine  AYurzel- 
«teide  gelockert.  Allmählich  atrophiren  die  Talgdrüsen,  während  die  Schweissdrüsen 
'rch  reichliche  Zellwucherung  erweitert  werden. 

g)  Psoriasis  (Schuppenflechte).  Mit  diesem  Namen  bezeichnet  man 
ne  Hautaffection , deren  Efftorescenzen  aus  Anhäufungen  von  weisslichen 
(huppen  auf  geröthetem  Grunde  bestehen.  Die  Psoriasis  beginnt  mit  der 
ntAvicklung  zerstreut  stehender,  stecknadelkopfgrosser,  von  Epidermis- 
htippen  gebildeter  Vorragungen  ( Psoriasis  punctata),  welche  sich  rasch 
■er  langsam  vergrüssern  und  zunächst  aufgespritzten  Mörteltropfen  gleichen 
isoriasis  guttata).  Durch  weiter  fortschreitendes  peripheres  Wachsthum 

d unter  gleichzeitiger  Entwicklung  neuer  Eruptionen  zwischen  den  zuerst 
tstandenen  entsteht  die  münzenförmige  Psoriasis  ( Psoriasis  nummularis). 
Idem  immerfort  durch  peripheres  Wachsthum  sich  die  Effiorescenzen 
'iter  verbreiten,  können  sie  schliesslich  den  grössten  Theil  der  Körper- 
ierfläche  einnehmen.  Zuweilen  findet  im  Centrum  der  einzelnen  Herde 
Rung  statt,  während  sie  in  der  Peripherie  fortschreiten;  dadurch  ent- 
l‘hen  kreisartige  Formen  ( Psoriasis  orbicularis , annularis),  und  durch  die 
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Berührung  verschiedener  Kreise  entwickelt  sich  die  sogenannte  P*oriasig\ 
gyrata,  serpiginosa.  Bei  von  Psoriasis  befallenen  Individuen  gelingt  es  durch 
mechanische  Reizung  (Vesicator,  Ritzen  mit  Nadeln)  bestimmter  Hautstellen. 
Eruptionen  der  Schuppenflechte  hervorzurufen.  Die  Schuppenflechte  kann 
an  jeder  Hautstelle  auftreten;  mit  Vorliebe  entwickelt  sie  sich  an  der  Streck- 
seite der  Arme,  des  Knies,  am  behaarten  Kopf)  der  Stirn.  Handteller  und 
Fusssohle  bleiben  auch  bei  weit  über  den  Körper  verbreiteter  Eruption 
frei  (im  Gegensatz  zur  syphilitischen  Psoriasis). 

Nach  Untersuchungen  von  Wertheim,  welche  an  Hautstücken  angestollt  worden, 
die  vom  Lebenden  excidirt  waren,  fanden  sich  stets  die  Papillen  der  erkrankten  Stellen 
bedeutend  vergrössert,  die  Gefässe  derselben  dilatirt  und  vielfach  gewunden.  Nach  J.  Nen- 
nt ann  findet  sich  bei  der  Psoriasis  beträchtliche  Zell  Wucherung  in  der  obersten  Schicht 
des  Corium  und  des  Papillarkörpers,  durch  welche  auch  die  Papillen  bedeutend  venrrös>en 
erscheinen.  Robinson  hält  die  Vergrösserung  der  Papillen  für  nur  scheinbar:  der  pri- 
märe Process  sei  in  Wucherung  der  Zellen  des  Rete  gegeben,  die  anscheinende  Vergrösse- 
rung der  Papillen  sei  dadurch  bedingt,  dass  die  interpapillären  Lagen  des  Rete  ach 
zapfenartig  in  die  Cutis  hineindrängen.  Die  Gefässe  in  den  Papillen  und  den  oberen  Lag.  - 
der  Lederhaut  sind  erweitert  und  von  lymphoiden  Zellen  tungeben.  Innerhalb  der  Epitbel- 
lagen  über  den  entzündeten  Cutiszellen  erfolgt  die  Verhornung  nicht  in  regelmässiger 
Weise;  die  Lagen  der  Epideimiszellen  trocknen  ein  und  bilden  so  die  für  die  Psoriasis 
charakteristischen  Schuppen,  deren  weisse  Farbe  durch  Lufteintritt  in  die  vertu  .(kneten 
Zellhaufen  hervorgebracht  wird. 

Bereits  wiederholt  wurde  die  Vermuthung  ausgesprochen,  dass  die  Psoriasis  pilz- 
lichen Ursprunges  sei.  E.  Lang  beschreibt  pilzliche  Vegetationen,  welche  unmittelbar 
über  den  Papillen  in  der  erkrankten  Haut  bei  Psoriasis  gefunden  -wurden.  Hier  sollen 
nach  Zusatz  von  verdünnter  Kalilauge  runde  oder  ovale  Körper  mit  doppelt  comcirin-r 
glänzender  Membran  und  farblosem  Inhalt  sichtbar  werden,  deren  Durchmesser  <5  bis 
8 Mikromillim.  beträgt;  es  wurden  Formen  beobachtet,  welche  auf  Abschnürung  und 
Sprossung  deuteten.  In  verdünnter  Kali-Glycerinlösung  sah  Lang  diese  als  Bnitzellen 
aufgefassten  Gebilde  zu  Pilzfäden  mit  kolbigen  Enden  auswachsen. 

§ 5.  Entzündliche  Veränderungen  an  den  Hautdrüsen.  Wie  au  den  Schleim- 
häuten die  leichten  Formen  der  Katarrhe  durch  gesteigerte  Secretion  ihrer 
Drüsenapparate  ausgezeichnet  sind,  so  kann  man  auch  an  der  Haut  die  mit 
erhöhter  Secretion  der  Talgdrüsen  verbundenen  Störungen  als  leichte  katar- 
rhalische Entzündungen  auffassen.  Man  belegt  diesen  Zustand  mit  dem  Aus- 
druck Seborrhoe.  Das  gebildete  Secret  besteht  entsprechend  den  normalen 
Producten  der  Haarbälge  und  Talgdrüsen  aus  Epidermis  und  Hauttalg;  je 
nach  der  erkrankten  Hautstelle,  speciell  nach  der  Entwicklung  der  Talg- 
drüsen an  derselben,  ist  das  Mengenverkältniss  dieser  beiden  Bestand  t heile 
ein  verschiedenes.  Die  Seborrhoe  kann  eine  allgemeine  oder  locale  sein, 
letztere  kommt  namentlich  am  behaarten  Kopf,  im  Gesicht  und  an  den  Geni- 
talien vor.  Nach  dem  Charakter  des  Secrets  unterscheidet  man  eine  fettige 
(Seborrhoea  oleosa)  und  eine  schuppige  Seborrhoe  (Seborrhoea  squainosa'. 

Der  der  Seborrhoe  entgegengesetzte  Zustand,  die  Verminderung  der 
Ha  uttalgsecretion,  findet  sich  meist  in  Folge  von  anderen  Hautkrank- 
heiten (Elephantiasis,  Prurigo  u.  s.  w.)  und  als  senile  Veränderung;  die  Haut 
ist  hier  abnorm  trocken  und  spröde  und  wird  durch  die  geringste  Insul- 
tirung  rissig. 

Findet  die  abnorm  reichliche  Secretion  des  Hauttalgs  statt,  während 
ein  Hinderniss  der  Excretion  vorliegt  , so  entstehen  in  Folge  der  Sebum- 
anhäufung  in  den  Ausführungsgängen  oder  in  den  Follikeln  selbst  klein*' 
Geschwülstchen  der  Haut.  V. 

a)  Comedonen  (Mitesser,  Acne  punctata)  sind  schwärzliche  Pünktchen 
welche  in  der  Haut  des  Gesichts,  an  der  Brust  und  am  Rücken  vorzukommen 
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tflegen;  die  schwärzlichen  Punkte  stellen  sich  als  die  Spitze  eines  Sebuni- 
d'ropfes  dar,  der  sich  bei  seitlichem  Druck  als  ein  wurmförmiger  Körper 
ms  dem  Drüsenlumen  hervordrücken  lässt.  Die  ausgedrückten  Massen  be- 
tehen  aus  fettig  entarteten  Epidermiszellen  und  freiem  Fett.  Häufig  findet 
lum  neben  solchen  Pfropfen  den  Acarus  folliculorum. 

b)  Das  Milium  (Hautgries)  beruht  auf  einer  Anhäufung  von  Sebum 
ii  einer  Talgdrüse,  durch  welche  eine  cystische  Erweiterung  ihres  Aus- 

pihningsganges  in  Form  eines  weissen  kugelförmigen  Körperchens  statt- 
mdet.  Das  Milium  kommt  namentlich  in  der  Gesichtshaut  (an  den  Äugen- 
dem), an  den  Genitalien,  ferner  in  der  Umgebung  von  Narben,  in  der 
1,'achbarschaft  lupöser  Erkrankungen  vor. 

c)  Die  Balggesclnvulst  (Atherom)  wird  meist  als  eine  höhere 
Entwicklungsstufe  des  Milium  betrachtet  (stärkere  Ausdehnung  des  Driisen- 
alges  durch  fortgesetzte  Secretion  nach  Verstopfung  des  Ausführungs- 
inges).  Jedenfalls  müssen  bei  dieser  Definition  die  subcutanen  Athe- 
une,  welche  wahrscheinlich  durch  embryonale  Abschnürung  eines  Theils 
?r  Hautanlage  entstehen,  von  jenen  Retentionscysten  getrennt  werden  (vergl. 
id.  I.  S.  210  dieses  Buches). 

d)  Acne  (Finnen)  nennt  man  hirsekorngrosse  Knötchen  oder  Pusteln, 
deren  Umgebung  das  cutane  und  subcutane  Bindegewebe  entzündlich 

lliltrirt  ist.  Die  Haut  ist  entsprechend  dem  Sitz  der  Efflorescenzen  ge- 
■'thet,  aus  den  erweiterten  Mündungen  der  Haarfollikel  und  der  Talgdrüsen 
isst  sich  theils  Hauttalg,  theils  eitrige  Flüssigkeit  hervordrücken.  Diese 
cnepusteln,  welche  also  als  Product  an  die  Haarfollikel  und  Talgdrüsen 
i'bundener  Entzündung  aufzufassen  sind,  kommen,  abgesehen  von  der  Volar- 
nehe  der  Hand  und  der  Plantarfläche  der  Fiisse,  an  allen  Stellen  des 
'»rpers  vor. 

Je  nach  der  Intensität  der  Entzündung  unterscheidet  man  eine  Acne  punctata,  flache 
aötchen  mit  einem  Comedo  in  der  Mitte;  Acne  pustulosa,  grössere  eitrige  Knötchen; 
nie  indurata,  mit  ausgedehnter  Infiltration  des  Bindegewebes  in  der  Umgebung  der  ent- 
bieten Follikel. 

Ton  der  gewöhnlichen  Acne  sowohl  in  ätiologischer  als  in  anatomischer  Hinsicht 
terschieden  ist  die  Acne  rosacea  (Kupferrose),  eine  im  Gesicht,  namentlich  an  der  Nase 
bbachtete  Affection,  welche  bei  Potatoren,  doch  auch  im  Gefolge  anderweitiger  Einflüsse 
S'komrnt ; hei  Frauen  werden  Störungen  der  Genitalfunctionen  angeschuldigt.  Die  leicli- 
|*e  Form  der  Krankheit  stellt  sich  als  intensive,  ohne  wesentliche  Schwellung  bestehende 
Ithung  (der  Nase,  Wange,  des  Kinns)  dar.  Auf  dieser  hyperämischen  Basis  kommen  in 
Rehen  Fällen  die  gewöhnlichen  Knoten  und  Pusteln  der  Acne  vor,  während  in  anderen 
1 1 förmliche  Wülste  und  fleischige  Excrescenzen  bilden.  Zuweilen  ist  die  erwähnte 
'■ection  über  das  ganze  Gesicht  verbreitet. 

Als  Acne  mentagra  ( Sykosis , Bartfinne)  wird  eine  chronische  Hautkrankheit  be- 
1 hnet,  welche  mit  Bildung  von  Knoten  und  Pusteln  an  den  behaarten  Stellen,  nament- 
|i  des  Gesichts,  auftritt.  Die  Efflorescenzen  sind  stets  von  einem  Haar  durchbohrt, 
fehlend  die  ersten  Eruptionen  discret  stehen,  fliessen  sie  weiterhin  oft  zusammen  und 
pen  infiltrirte,  zusammenhängende,  mit  gelblichen  Borken  bedeckte  Flächen.  In  manchen 
'len  entstehen  nur  Pusteln,  oder  es  bilden  sich  nur  solide,  von  Haaren  durchbohrte 
litchen.  Es  handelt  sich  bei  der  Sykosis  um  eine  Entzündung  der  Haarbälge,  so  dass 
im  Innern  der  letzteren  ein  kleiner  Abscess  bildet.  Nach  Robinson  beginnen  die 
Mündlichen  Veränderungen  in  dem  perifolliculären  Gewebe.  Die  specielle  Ursache  der 
inkheit  ist,  wenigstens  für  die  gewöhnliche  Sykosis,  noch  völlig  unbekannt;  die  para- 
ere  Sykosis  ist  im  folgenden  Capitel  besprochen. 

Der  Furunkel  (Blutschwär)  beruht  auf  einer  umschriebenen  phleg- 
. 'lösen  Entzündung  der  Haut,  Dadurch,  dass  das  subcutane  Gewebe  an 
Entzündung  betheiligt  ist,  unterscheidet  sich  der  Furunkel  von  der  Acne. 
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Nach  Koch  mann  gehen  die  Furunkel  namentlich  von  der  Umgebung  der 
Schweissdrüsen  aus.  Im  Anfang  tritt  der  Furunkel  hervor  als  eine  ge- 
spannte, stark  geröthete  Hautstelle,  in  deren  Centrum  ein  gelber  Exsudat- 
pfropf liegt.  Mit  der  Ausbreitung  der  Entzündung  wölbt  sich  die  Stelle  mehr 
und  mehr  über  die  Haut  empor,  allmählich  wird  die  Geschwulst  weicher,  un- 
gebildete Eiter  bricht  durch,  und  der  hervorgerufene  Substanz  Verlust 
heilt  mit  Hinterlassung  einer  Narbe.  Uebrigens  ist  es  für  den  Furunkel 
charakteristisch,  dass  nur  die  Spitze  des  Knotens  nekrotisch  wird.  An  der 
Stelle  umfänglicher  Furunkel  bleiben  nicht  selten  schwielige  Verhärtungen 
des  subcutanen  Bindegewebes  zurück. 

Die  Furunkel  kommen  sporadisch  bei  ganz  gesunden  Menschen  vor.  zuweilen  ver- 
danken sie  ihre  Entstehung  der  Einwirkung  localer  Irritamente  (TLaltwassercuren.  Sdnre- 
felsalben  u.  s.  w.);  wo  sich  die  Furunkel  in  der  Mehrzahl  am  Körper  entwickeln,  oder 
wo  hinter  einander  rasche  Nachschübe  entstehen  (Furunkulose),  muss  mau  allgemeine 
Ursachen  anuelimen.  Einerseits  kommt  die  Krankheit  bei  kräftigen,  wohlgenährten  Per- 
sonen vor,  andererseits  entwickelt  sie  sich  unter  ungünstigen  hygienischen  Bedingungen, 
bei  schlechter  Nahrung,  feuchter  Wohnung.  Ferner  ist  zu  erwähnen  das  häufige  V 
kommen  von  Furunkeln  bei  Diabetikern. 

Wie  die  neueren  bacteriologischen  Untersuchungen  (von  Rosenbach,  Kraust-. 
Passet)  ergeben  haben,  wurden  im  Eiter  des  Furunkels  (wie  bei  anderen  ums<  Unebenen 
Eiterungsprocessen)  Staphylokokken  (Staphylococcus  aureus,  citreus.  albus)  nack-l 
gewiesen.  Garre  verrieb  eine  Reincultur  des  Staphylococcus  aureus  auf  die  nnveri-uv 
Haut  seines  Vorderarms,  nach  4 Tagen  entwickelte  sich  ein  typischer  Karbunkel  und  in 
der  Umgebung  desselben  ein  Kranz  isolirter  Furunkel.  Es  ist  hierdurch  die  Annahme, 
dass  die  Furunkelbildung  im  Wesentlichen  durch  eine  in  die  Ausführungsgänge  der  Haut- 
drüsen eindringende  Eiterkokkeninfection  veranlasst  wird , begründet , und  es  kommt  den 
eben  berührten  ätiologischen  Verhältnissen  der  Furunkulose  nur  die  Bedeutung  disponi 
render  Factoren  zu. 

f)  Der  Karbunkel  (Brandschwär)  unterscheidet  sich  von  dem  giit-j 
artigen  Furunkel  dadurch,  dass  die  Decke  der  sich  im  Uebrigen  wie  beimj 
Furunkel  verhaltenden  umschriebenen  Phlegmone  der  Haut  brandig  wird. j 
Die  Hautdecke  kann  hier  entweder  völlig  nekrotisch  werden,  sie  verwandelt  | 
sich  mit  dem  subcutanen  Bindegewebe  zu  einem  schmierigen  Brei,  oder  c> 
tritt  eine  Art  Mumification  zu  einem  trockenen  lederartigen  Schorf  ein: 
andererseits  kann  auch  die  Oberfläche  der  entzündlichen  Geschwulst  ein  sieb- 
förmiges  Aussehen  erhalten,  indem  die  einzelnen  Oefthungen  den  nekro- 
tischen Pfropfen  entsprechen.  Zuweilen  verbreitet  sich  von  der  ursprünglich 
befallenen  Stelle  jauchige  Phlegmone,  und  besonders  in  solchen  Fällen  kann 
durch  Septikämie  der  Tod  herbeigeführt  werden.  Der  Anthrax  kommt  unter 
ähnlichen  Verhältnissen  wie  der  Furunkel,  doch  besonders  bei  älteren  Leuten 
vor,  Lieblingssitz  ist  der  Nacken,  das  Gesicht,  selten  die  Extremitäten. 

Entzündliche  Veränderungen  an  den  Schweissdrüsen  kommen  als 
Tlieilerscheinung  tiefgehender,  phlegmonöser  Dermatitis  öfters  vor;  man  be- 
gegnet aber  auch  idiopathischen  Entzündungen  dieser  Drüsen,  namentlich  m 
der  Umgebung  des  Afters,  in  der  Achselhöhle,  am  Scrotum.  Es  bilden  sieh 
durch  eitrige  Infiltration  in  der  Umgebung  eines  Schweissdrüsenknäueb 
kleine  Abscesse  (Absces  tuberiformes,  Velpe  au),  welche  als  tiefliegende 
bewegliche  Knoten  erscheinen,  über  deren  Mitte,  dem  Ausführungsgang  ent- 
sprechend, ein  Strang  fühlbar  ist.  Nach  Entleerung  des  Eiters  bildet  sich 
eine  trichterförmige  Narbe. 


Viertes  Capitel.  Durch  Parasiten  hervorgerufene  Hautkrankheiten. 
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VIERTES  CAPITEL. 

Durch  Parasiten  liervorgerufenc  Hautkrankheiten. 

Litteratur. 

Scabies:  Wichmanu,  Aetiologie  der  Krätze.  Hannover  1786.  — Alibert,  Mono- 
raphie  der  Dermatozoen,  übers,  von  Bloest.  1834.  — Gras,  Recherches  sur  l’aearus  ou  sar- 
iptes  de  la  gäle  de  Fhonime.  Paris  1834.  — H ehr a , Med.  Jahrbücher  1844 ; Zeitschr.  d.  Ges. 
■AerztelS53.  — Eichstedt,  Froriep’s  Notizen  1846.  — Guddeu,  Beitr.  zur  Lehre  der 
irch Parasiten  bedingten  Hautkrankheiten.  Würzburg  1863.  — Bergh,  Ueber  Borken- 
lätze, Vircli.  Arcli.  XIX.  — Fürstenberg,  Die  Krätzmilben  der  Menschen  und  der  Thiere. 


larite-Annalen  1875.  — Schiff,  Vierteljahrsschr.  f.  Dermat.  u.  Syph.  1879.  S.  275. 

Protozoen  als  Hautparasiten : L.  Pfeiffer,  Die  Protozoen  als  Krankheitserreger. 
;ualS91.  — Darrier,  La  psorospennose  vegetante , Aunal.de  dermat.  1889.  — Boeck, 
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xp.  Erzeugung  von  Hautkrankh.  bei  Thieren  durch  Protozoen),  Monatsh.  f.  prakt.  Dermat. 
FL  1893.  — Neisser,  Arcli.  f.  Dermat.  u.  Sypli.  XXIV.  1892.  — (S.  auch  Litteratur  des 
blluscum  contagiosum , sechstes  Capitel  d.  A.) 

Favus:  Schönlein,  Müller’s  Arcli.  1839.—  Gruby,  Müller’s  Arcli.  1842.  — Remak, 
iignost.  n.  pathol.  Unters.  Berlin  1846.  — Kühner,  Virch.  Arcli.  XXII;  Klin.  u.  experim. 
'ttheil.  Erlangen  1864.  — Grawitz,  Virch.  Arcli.  LXX.  — U nna,  Vierteljahrsschrift  für 
rmat.  n.  Syph.  LXXX.  — Balzer,  Arch.  gen.  de  med.  1881.  p. 407.  — Robinson,  Arcli. 
i Dermat.  VH.  p.  406.  — Weyl,  v.  Ziemssen's  Haiulb.  XIV.  2.  H.  S.  319.  — Boer,  Viertel- 
lirsschr.  f.  Dermat.  u.  Syph.  XIV.  — Frank,  Monatsh.  f.  pr.  Dermat.  XII.  1891.  — Kral, 
ich.  f.  Dermat,  u.  Syph.  1891.  79.  — Pick,  Arch.  f.  Dermat.  u.  Syph.  1891.  — Plaut, 
| utralbl.  f.  Bact.  1892.  12.  — Unna,  Fortschr.  d.  Med.  X.  2 (s.  auch  Bd.  I d.  B.  S.  339).  — 
,'J.  Rosen bach,  Ueber  die  tieferen  eiternden  Schimmelerkraukungen  der  Haut.  Wies- 
ilen  1894. 

Trichophyton  tonsurans : Gruby,  Comptes  rendus  de  l’acad.  frauQ.  1842.  — Malm- 
?n,  Harskärande  Mügel.  Stockholm  1845.  — Kühner,  1.  c.  — v.  Ziemssen,  Greifsivalder 
[id.  Beitr.  1863.  — Lewin,  Charite-Annalen  1876.  — Weyl,  v.  Ziemssen’s  Haiulb.  XIV. 
II.  S.  326.  — Gruby  (Area  Celsi),  Compt.  rend.  de  l’acad.  fran§.  1843.  — Büchner,  Prag, 
-d.  Wochenschr.  1877.  51.  — Eichliorst,  Virch.  Arch.  LXXVIII.  — J.  Schütz,  Mouats- 
■r.  f.  prakt.  Dermatol.  VI.  — Furtli mann  u.  Neebe,  Monatsh.  f.  prakt.  Dermat,  XIII. 
11  (s.  auch  Bd.  I d.  B.  S.  335).  — Sabouraud,  Annal.  de  Dermat.  et  de  Syphiligrapliie 
93;  Annal.  de  l’Inst.  Pasteur.  VII.  — Rosenbach,  1.  c. 

§ 1.  Thierische  Parasiten  der  Haut.  Wir  betrachten  im  Folgenden  haupt- 
khlich  diejenigen  Parasiten,  deren  Invasion  in  das  Gewebe  der  Haut  selbst 
fidringt,  und  demgemäss  erhebliche  pathologisch-anatomische  Verände- 
lgen  bewirkt. 

Als  Scabies  (Krätze)  bezeichnen  wir  eine  Hautkrankheit,  die  durch 
1 1 Reiz  der  in  der  Haut  schmarotzenden  Krätzmilbe  ( Sarcoptes  hominis, 
nrus  scabiei)  hervorgerufen  wird.  Eine  kurze  Beschreibung  der  morpho- 
| Ischen  Merkmale  dieser  Parasiten  ist  im  ersten  Bande  dieses  Buches, 
te  325,  gegeben. 

Hie  Milbenmännchen,  welche  in  geringerer  Zahl  als  die  Weibchen  vor- 
! iden  sind,  bohren  keine  eigentlichen  Gänge,  sie  halten  sich  in  seichten 
[Hiefungen  der  Epidermis  auf  oder  in  kleinen  Seitenzweigen  der  vom 
i-ibchen  gebildeten  Gänge.  Das  geschlechtsreife  befruchtete  Weibchen 
i'irt  Gänge,  welche  in  das  Rete  Malpighi  eindringen  und  eine  Länge  von 
|‘  3 Cm.  erreichen  können;  es  legt  hierbei  in  Abständen  zahlreiche  länglich- 
ide  Eier  ab  und  bleibt  schliesslich  am  Ende  des  Ganges  liegen,  um  ab- 
■terben.  Aus  dem  Ei  schlüpft  im  Verlauf  von  (j  Tagen  eine  sechsbeinige 
>'ve,  welche  ihre  Geburtsstätte  verlässt,  um  sich  einen  neuen  Gang  zu 
Men;  nach  der  ersten  Häutung  hat  sich  das  vierte  Beinpaar  entwickelt. 
P schätzt  die  Lebenszeit  der  Milbenmännchen  auf  ungefähr  8 Wochen, 
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des  Weibchens  auf  .‘5  Monate,  die  Zeit  des  Eierlegens  nimmt  4 — 6 Wochen 
in  Anspruch. 

Durch  den  Reiz  der  Milben  und  das  durch  denselben  hervorgerufem 
Kratzen  entstehen  sehr  mannigfache  Efflorescenzen : Urticaria,  P 
Borken,  Hämorrhagien,  Excoriationen , und  zwar  sind  dieselben  nicht  au 
die  Stellen  beschränkt,  wo  die  Milben  ihren  Sitz  haben.  Die  Milben  finde! 
sich  vonviegend  an  den  Händen  (Seitenflächen  der  Finger),  an  den  Stmk 
seiten  des  Ellbogen-  und  Kniegelenks,  in  der  Gegend  der  Achselfalt en 
an  den  Genitalien  und  an  den  Füssen.  Als  Scabies  norvegica  ( crustoso  > wi 
eine  Form  der  Krätze  bezeichnet,  welche  sich  dadurch  auszeichnet,  das.» ai 
der  Hautfläche,  an  den  Extremitäten,  ferner  auch  im  Gesicht  und  am  Rump 
dichte  schmutziggraue  borkige  Ueberziige  gebildet  werden,  in  denen  gros* 
Mengen  todter  und  lebender  Milben,  Milbenlarven  und  Eier  enthalten. 


Fig.  84 


von  der  Kückonsoite.  Befrachtetes  Milbenweibchen  von  der  Banchseite. 

Vergrösserang  250. 


Der  Acarus  follicidorum,  (Makrogast er)  wird  als  Bewohner  der  er- 
weiterten Haarbälge  und  Talgdrüsen  nicht  selten,  besonders  im  Gesicht 
gefunden  (vgl.  Bd.  T,  S.  324),  er  hat  wenigstens  für  den  Menschen  keine 
pathologische  Bedeutung. 

Die  verschiedenen  auf  Thieren  schmarotzenden  Sarcoptesarten  (S.  equi,  canit,  °T1S 
etc.)  können  zwar  auch  auf  die  menschliche  Haut  übertragen  werden  und  sich  in  dieselbe 
einbohren,  auch  sich  vermehren  und  einen  Krätzeausschlag  liervorrnfen.  doch  findet  kerne 
dauernde  Ansiedlung  statt,  die  Schmarotzer  gehen  bald  zu  Grunde. 

Auf  die  Invasion  der  menschlichen  Haut  durch  Zecken  (Ixodes),  Erntemilbe 
(Leptus  autumnalis),  Ilolzläuse  (Clothilea),  Vogelmilben  (Dermanyssus)  und  durch 
andere  mehr  zufällige  temporäre  Schmarotzer  ist  hier  nicht  einzugehen;  auch  die 
sebiedenen  Läusearten  (Pediculus  capitis,  vestimentorum,  pubis),  die  Flöhe,  der  1** 
fund  von  Dipterenlarven  in  Hautgeschwüren,  die  Entstehung  der  sogenannten  Passe 
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ulen  durch  die  Eier  von  Oestriden  und  Musciden  sollen  hier  nicht  besprochen 


erden. 

Das  Vorkommen  des  Cysticercus  cellulosae  im  Unterhautgewebe  ist 
nrch  zahlreiche  Beobachtungen  erwiesen,  meist  finden  sich  mehrfache  Fin- 
fen,  zuweilen  sehr  zahlreiche,  bis  zu  Tausenden.  Die  Finnen,  welche  am 
aufigsten  in  der  Haut  des  Rückens  und  der  Extremitäten  gefunden  werden, 
nd  selten  mehr  als  erbsgross,  nach  längerem  Bestehen  schrumpfen  sie  und 


rkalken  öfters. 

Auch  der  Echinococcus  ist  wiederholt  im  subcutanen  Gewebe  beob- 
ilitet.  er  kann  hier  zu  bedeutenden,  die  Haut  vordrängenden  Geschwülsten 
wachsen,  nicht  selten  stirbt  er  jedoch  frühzeitig  ab. 


Fig.  85. 

Milbeagang  mit  Weibchen  und  Eiern  der  Krätzmilbe.  Schematische  Zeichnung  nach  Kaposi. 

Ueber  die  Bedeutung  von  Protozoen  als  Ursache  von  Hautkrankheiten  liegen  in 
facher  Hinsicht  Mittheilungen  vor.  Soweit  dieselben  sich  auf  das  Molluscum  conta- 
un  beziehen,  kommen  wir  unten  auf  dieselben  zurück.  Hier  mag  die  „Darier’sche 
nkheit“  (Psorospermose  folliculaire)  Erwähnung  linden.  Diese  chronische  Ilautkrank- 
’ charakterisirt  sich  durch  die  Entwicklung  kleiner  verhornter  Auswüchse  und  Ver- 
jüngen. Mikroskopisch  findet  sich  unterhalb  der  Hornzapfen  entzündliche  Infiltration 
.Cutis,  während  in  der  Umgebung  der  verhornten  Zellen  stärkere  Pigmentirung  der 
tzellen  nachweisbar  ist.  Im  Epithel  der  verhornten  Stellen  fand  Darier  eigenthüm- 
'i  homogene,  in  Epithelien  eingeschlossene  Körper,  die  er  als  Psorosper  mien  ansieht, 
anderer  Seite  werden  diese  Körner  als  Producte  der  Degeneration  von  Zellbestand- 
ten  im  Gefolge  abnormer  Verhornung  gedeutet. 

§ 2.  Pflanzliche  Parasiten  der  Haut.  Wir  besprechen  liier  nur  diejenigen 
fctkrankheiten,  welche  durch  Pilze  bedingt  sind,  während  die  von  Or- 
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ganismen  aus  der  Gruppe  der  Spaltpilze  hervorgerufenen  Hautentzündung] 
im  vorigen  Capitel  berührt  wurden ; dagegen  finden  die  durch  Batterien  er 
zeugten  geschwulstartigen  Erkrankungen  (Infectionsgeschwülste)  der  Hau 
im  folgenden  Capitel  Berücksichtigung. 

a)  Der  Favus  (Erbgrind)  ist  eine  Hautkrankheit,  die  vorwiegen- 
am  behaarten  Kopf,  aber  auch  an  anderen  Hautstellen  auftritt;  charakte 
ristisch  ist  die  Bildung  rundlicher,  trockner,  schwefelgelber  Scheiben  (Scu 
tula),  aus  deren  vertieftem  Centrum  in  der  Kegel  ein  Haar  vorragt;  di 
moderartig  riechenden  Scheiben  sind  der  Oberhaut  aufgelagert  und  in  si 
eingebettet  ; während  die  Oberfläche  der  Scheiben  napfartig  geformt  Lsi 
erscheint  ihre  Unterfläche  höckrig.  Bei  massiger  Entwicklung  liegen  3 
Stecknadelkopf-  bis  pfennigstückgrossen  Schildchen  getrennt  (Favus  di.sper 
sus) , bei  stärkerer  Entwicklung  verschmelzen  die  einzelnen  Schilder  z 
zusammenhängenden  Borken  (Favus  squarrosus,  confertus);  diese  Form  i.» 

namentlich  am  behaarten  Kopf  häufig,  währen« 
an  anderen  Körperstellen  gewöhnlich  die  zej 
streuten  Eruptionen  gefunden  werden.  Die  re- 
den Schildern  umgebenen  Haare  sind  zwar  voi 
normaler  Gestalt,  doch  brüchig  und  leicht  aus 
ziehbar;  die  Haut  unter  den  Borken  ist  anfaug* 
geschwollen,  öfters  nässend,  später  eingesunker 
von  grauer  Farbe;  nach  langem  Bestehen  de 
Favus  entsteht  an  den  befallenen  Stellen  vülli 
ger  Haarschwund.  Bei  mikroskopischer  Unter 
suchung  findet  man  meist  an  der  Oberfläche  de 
Schildchen  noch  eine  aus  Epidermiszellen  bei 
stehende  Decke,  die  Hauptmasse  besteht  abej 
aus  Pilzfäden  und  Conidien,  denen  Eiterzelleil 
Mikrokokken,  Detritusmassen  beigemischt  sin- 
Die  als  specifische  Ursache  des  Favus  erkannt«] 
nach  ihrem  Entdecker  mit  dein  Namen  Achorion  Schoenlein'n  benannt 
pilzliche  Vegetationsform  ist  im  ersten  Bande  dieses  Buches  (S.  339)  nähe 
beschrieben. 

Nach  Balzer  entwickeln  sich  die  Pilze  zwischen.den  Betezellen  an  der  Miinduii. 
der  Haarfollikel,  durch  den  festen  Zusammenhang  zwischen  Epidermis  und  Haar  lebt 
die  Umgehung  des  letzteren  Widerstand  gegen  die  sich  empordriingeuden  Pilzmassen,  dahe 
die  Napfform  der  Schilder.  Weiterhin  können  die  Pilze  durch  die  Wurzelscheide  in 
Haar  selbst  eindringen  und  selbst  in  das  subcutane  Gewebe  fortwuchern.  Auch  die  Kä 
können  Sitz  des  Achorion  werden,  durch  das  Eindringen  der  Pilze  wird  der  Nagel  za 
klüftet  (Onvcho mycosis  favosa),  seltener  entwickeln  sich  Favuserkrankungen  and 
übrigen  Körperhaut.  Die  einheitliche  Natur  der  Favuspilze  ist  noch  streitig.  Nach  Frau 
Unna  u.  A.  werden  die  Favuserkrankungen  durch  mehrere , in  ihren  Culturen  morphol 
giscli  unterschiedene  Pilzarten  hervorgerufen,  während  dagegen  von  Pick.  Kral  n.  .1 
die  Unterschiede  der  Culturen  auf  die  Neigung  des  einheitlichen  Favuspilzes  zu  ple° 
morpher  Entwicklung  bezogen  wird. 

b)  Die  durch  Trichophyton  tonsurans  (vergl.  Bd.  I,  S.  340)  hervorgeru 

fenen  Hautaffectionen  verhalten  sich  nach  der  befallenen  Oertlichkeit  uw 
nach  der  Dauer  des  Processes  verschiedenartig;  es  giebt  daher  eine  Kein 
von  Benennungen  für  diese  in  ihrem  wesentlichen  Ursprünge  identische' 
Erkrankungen.  L* 

Der  Herpes  circinatus  (Ringwurm)  ist  cliarakterisirt  durch  kreis 
förmige  Eruptionen,  deren  Peripherie  feinste  Bläschen  auf  geröthetem  OriimP 
zeigt,  während  das  Centrum  mit  feinen  Schuppen  bedeckt  ist.  Die  Blase  ie' 
vertrocknen  sehr  rasch  mit  Hinterlassung  dünner  Borken  oder  Schüppchen 


Fig.  86. 

Myeelfäden  und  Sporenketten  mit 
Epidermiszollen  vom  Favus. 
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ie  Bläschenkreise  entstellen  von  einem  kleinen  Fleck  aus,  das  Centrum 
ilden  die  zuerst  aufgetretenen  vertrockneten  Bläschen.  In  der  Umgebung 
r zuerst  erkrankten  Partie  bilden  sich  oft  neue  Kreise,  mitunter  stossen 
rschiedene  Kreise  zusammen,  an  den  Berührungsstellen  schwinden  die 
laschen,  so  entstehen  geschlängelte  Linien.  Diese  Form  des  Herpes  ton- 
irans  vesiculosus  entsteht  an  den  mit  Lanugohärchen  besetzten  Körper- 
ellen, im  Gesicht,  Nacken,  Handrücken.  Zuweilen  breiten  sich  die  Bläs- 
lenkreise  über  den  grössten  Theil  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten  aus. 

Der  Herpes  tonsurctns  capillitii  bildet  auf  dein  behaarten  Kopf,  wo  die 
siculüse  Form  selten  beobachtet  wird,  rundliche,  geröthete,  kahle  Stellen, 
_e  Haare  sind  an  denselben  abgebrochen,  die  kahle  Scheibe  ist  meist  mit 
inen  Schüppchen  bedeckt.  Die  Haare  frisch  befallener  Stellen  sind  trocken, 
t färbt,  brüchig,  ihre  Wurzelscheide  ist  verdickt,  schliesslich  bleiben  nach 
m Abbrechen  kleine,  von  einer  grauweissen  Schuppenmasse  bedeckte 
iimpfe  zurück.  Mit  der  Ausdehnung  des  Processes  verlieren  die  kahlen 
eilen  ihre  runde  Begrenzung,  zuweilen  contluireii  sie  und  nehmen  den 
iissten  Theil  der  Kopfhaut  ein. 

Die  Sylcosis  parasitaria  bezeichnet  eine  Erscheinungsform  des  Herpes 
isurans  im  Barthaar,  doch  kommt  hier,  namentlich  bei  blonder  zarter  Be- 
arung,  auch  die  eben  besprochene  Form  vor.  Die  Sykosis  parasitaria  ist 
arakterisirt durch  das  Auftreten  tiefgreifenderentzündlicherPro- 
sse,  die  übrigens  zuweilen  auch  im  Kopfhaar  beobachtet  werden.  Den 
afang  stellt  ein  rundlicher  rother  Fleck  dar,  der  sich  vergrössert  und  auf 
lchem  sich  derbe  papillomartige  Knoten  entwickeln;  die  letzteren  ent- 
decken den  entzündlichen  Follikeln,  aus  denen  weiterhin  förmliche  Eiter- 
teln  entstehen,  welche  zu  Krusten  vertrocknen.  Der  zunächst  beschränkte 
ocess  kann  sich  zu  tiefer,  auf  die  Umgebung  weitergreifender  Infiltration 
’igfern. 

Die  von  Hebra  als  Eczema  marginatum  bezeichnete  Affection  der 
am-  und  Inguinalgegend  gehört  ebenfalls  hierher.  Sie  beginnt  mit  Vör- 
ie an  der  dem  Scrotum  anliegenden  Haut.  Es  bilden  sich  hier  Kreise 
i der  Ausdehnung  eines  Pfennigs  bis  zum  Umfang  eines  Handtellers.  Ihr 
ld  ist  zackig,  infiltrirt,  mit  kleinen  Knötchen  oder  Bläschen  besetzt, 
Irrend  die  dem  Kreis  angehörige  Haut  bräunlich  pigmentirt,  oft  mit  Borken 
eckt  ist. 

Die  Mycelfäden  und  Sporenketten  des  Trichophyton  tonsurans  liegen 
n Herpes  circinatus  in  den  unteren  Lagen  der  Epidermiszellen , selten 
■Stratum  Malpighi,  sie  treten  nach  Behandlung  der  Hornschicht  mit  Kali- 
;ge  deutlich  hervor.  An  den  behaarten  Stellen  wuchern  die  Pilze  von 
Follikeln  in  die  Substanz  der  Haare  hinein,  entsprechend  frühen  Stadien 
die  letztere  von  Mycelfäden  durchsetzt,  später  finden  sich  vorwiegend 
ren  und  Sporenketten. 

Aus  den  Untersuchungen  von  F urtlnnann  und  Neebe  ergab  sich,  dass  die  tiefe r- 
ifenden  Schimmel erkrankungen  der  Haut  (Sykosis  parasitaria,  Kerion 
si,  entzündliches  Hantpapillom , Roser),  als  deren  Ursache  früher  das  alseine 
eitliche  Pilzform  aufgefasste  „Trichophyton  tonsurans  Malmst en“  angenommen  wurde, 
h verschiedene  Trichophy tonarten  hervorgerufen  werden.  Sabouraud  unter- 
•d  bei  Untersuchung  zahlreicher  Trichophytonerkrankungen  klein-  und  grosssporige  For- 
OTrichoph.  mikrosporon  und  makrosporon);  durch  Cultnr  unterschied  er  wieder 
tr  den  letzteren  zahlreiche  Arten.  Beim  Herpes  tonsurans  des  kindlichen  Alters 
ben  sich  vorwiegend  kleinsporige  Formen,  beim  Herpes  circinnatus  und  bei  der 
Ufle chte  Erwachsener  makrospore  Pilze.  Sabouraud  fand,  dass  die  sporentragende 
ie  der  Trichophytonpilze  Traubenform  hat , er  betont  ihre  Aehnlichkeit  mit  den  unter 
Namen  Botrytis  zusammengefassten  Pilze.  Durch  sorgfältige  Untersuchungen  be- 
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stiitigte  Rosenbach  die  Thatsache,  dass  sowohl  die  oberflächlichen,  wie  die  tiefergreifend*], 
Schimmelerkrankungen  der  Haut  durch  eine  Anzahl  verschiedener  Pilze  verursacht  werden 
können;  und  zwar  können  dieselben  Pilze  beide  Formen  der  Hauterkrankung  hervorrofcn 
Es  wurde  nachgewiesen,  dass  die  Trichophytonpilze  für  sich  allein,  also  ohne  Mitwirkung 
von  Eiterbacterien  Eiterung  hervorrufen  können.  In  Betreff  der  näheren  Charakt/erisirung 
der  Culturen  der  von  Rosen  hach  gezüchteten  Pilze,  die  von  ihm  als  Trichophyton  Lolo- 


Haarausfall  an  kreisförmigen,  umschriebenen  Stellen  der  Kopfhaut  charakterisirt  ist.  v 
von  Einigen  ebenfalls  als  eine  parasitäre  Affection  betrachtet,  indem  ein  von  Grubj 
Mikrosporon  Audouini  beschriebener  Pilz  für  dieselbe  verantwortlich  gemacht  wird.  1 
den  meisten  Autoren  (Bärensprung,  Hutchinson,  Rindfleisch,  J.  Xeuma 
u.  A.)  wurde  der  parasitäre  Ursprung  der  Area  Celsi  bestritten  und  die  Annahme.  <1 
diese  Krankheit  als  eine  Trophoneurose  aufzufassen  sei,  für  wahrscheinlich  gehall 
Zu  beachten  ist  übrigens  die  durch  neuere  Untersuchungen  (von  Büchner,  Eichhor 
Schütz  u.  A.)  erwiesene  Erfahrung,  dass  durch  Trichophyton  tonsurans  am  behaar 
Kopf  eine  chronische  Erkrankungsform  hervorgerufen  werden  kann,  welche  dem  Bilde 
Area  Celsi  entspricht.  In  diesen  Fällen  fanden  sich  an  den  untersuchten  Haaren  aus 
Umgebung  des  kahlen  Hofes  zwar  vorwiegend  Haufen  runder  glänzender  Sporen,  aber  ai 
wohlgegliederte,  lange,  wenig  verzweigte  Mycelfäden  des  Trichophyton  (Schütz). 

Die  Pityriasis  versicolor  (Pigment flechte)  kommt  fast  nur  an  bedeckt 
Körperstellen,  und  zwar  namentlich  an  der  Haut  der  Brust,  des  Rücke 
des  Bauches  vor , in  Gestalt  gelblicher  und  bräunlicher  Flecken,  welche 
confluiren,  in  anderen  Fällen  kreisförmig  angeordnet  sind.  An  der  Ob» 
fläche  findet  stets  Abschuppung  feiner  kleienartiger  Elemente  statt. 
Betreff  der  morphologischen  Verhältnisse  des  dieser  Hautkrankheit  eiert 
thiimlichen  Pilzes,  des  Mikrosporon  für  für,  vgl.  man  Bd.  I.  S.  2S 1 u.  Fig.  ■ 
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burger  Verhaiull.  1850.  — Lebert,  Ueber  Keratose.  Breslau  1861.  — v.  Bftrenspr®n 
Beitr.  z.  path.  Anatomie  d.  Haut.  S.  33.  — Rokitansky,  Lehrb.  d.  pathol.  Anat.  3.  Anlt^ 
•Tabu,  Ueber  Ichthyosis  congenita.  Leipzig  1869.  — E so  ff,  Virch.  Arch.  LX1X.  — 
Heber  erbl.  Ichthyosis  palmaris  et  plantaris.  Diss.  Heidelberg  1880.  — Kyber.  W iener  i»’ 
Jahrb.  1880.  S.  337.  — Goibout,  Legous  sur  les  malad,  de  la  peau.  — Caspari  (Ichtuy® 
congenita),  Vierteljalirsschr.  f.  Dermat.  u.  Syph.  1S86. 


sericum  album,  Tr.  fuscum,  Tr.  planum  fusc.krguiu. 
Tr.  plicans  fusisporum,  Tr.  farinaceum  album  polv- 
sporum,  Tr.  candidum  endosporum,  Tr.  propellens 
leptum  benannt  werden,  muss  auf  das  mit  zähtocid  cii 
Abbildungen  ausgestattete  Werk  von  Rosenba’  L 
verwiesen  werden.  Jedenfalls  gestatten  die  bisherig*  n 
Untersuchungen  noch  nicht  eine  auf  Grund  patholo- 
gisch-anatomischer und  klinischer  Unterschiede  dureb- 
geführte  Trennung  der  durch  die  einzelnen  Trkk- 
pliytonarten  hervorgerufenen  Hautkrankheiten. 


Mycelfiiden  und  Conidien  zwischen  Epi- 
dermiszellen  von  Pityriasis  versicolor. 


Fig.  87. 


Auch  an  den  Nägeln  der  Finger  und  Zehen 
kommt  eine  dem  Herpes  tonsurans  angehörige  Er- 
krankung vor  ( 0 1 lycho mykosis  trichophytma\ ; die 
Nägel  werden  verdickt,  rauh,  aufgefasert,  oft  werden 
grössere  Partien  derselben  abgesprengt. 


Die  Area  Celsi,  eine  Krankheit,  welche  dura 


FÜNFTES  CAPITEL. 


Fünftes  Capitel.  Hypertrophische  Veränderungen  und  Pigmentirungen  der  Haut.  417 


Hauthorn:  Meckel,  Handb.  d.  pathol.  Anat.  H.  2.  S.  27(5. — Cru  veil  hier,  Traite 
anat.  path.  Livr.  24.  — Simon,  Hautkrankheiten.  S.  34.  — Virchow,  Würzb.  Verhandl. 
9S.  — Heschl,  Oesterr.  Zeitschr.  f.  prakt.  Heilk.  V.  4.  — Lebert,  1.  c.  — Hessberg, 
eitr.  zur  Kenntniss  von  Hauthörnern  von  Menschen  u.  Tliieren.  Göttingen  1868.  — Asmus, 
eher  Comu  cutaneum.  Diss.  Köln  1888. 

Pachydermie  (Elephantiasis  Arabum):  Fuchs,  Die  krankli.  Yeränder.  d.  Haut. 
702.  — Virchow,  Die  krankh.  Geschwülste.  I.  S.  297.  — Czerny,  Arch.  f.  klin.  Chi- 
ngie  1875.  — Schlitz,  Arch.  d.  Heilk.  1874.  — Bryk,  Oesterr.  Zeitschr.  f.  prakt.  Heilk. 
69.  — Neumann,  Handb.  d.  Hautkrankh.  S.  390.  — Lewis,  On  the  pathol.  signif.  of 
matod.  liaematoz.  1874.  — Gussenbauer,  Prag.  med.  Wochenschr.  1880.  Nr.  21.  — 
arth,  Ann.  de  dennatol.  1881.  p.  546.  (Uebersicht  der  Litteratur  der  Filaria  in  ihrer  Be- 
ehung  zur  Elephantiasis.)  — Bockhart,  Monatsh.  f.  Dermat.  1883.  Nr.  5.  — Esmarch 
ud  Kuhleukampff,  Die  elephantiastischen  Formen.  Hamburg  1885. — Bartels,  Zwei 
alle  von  Elephantiasis  Arab.  Göttingen  1885.  — Teichmann  (Lymphgefässe  in  d.  Ele- 
lantiasis  Arabum),  Akad.  d.  Wissensch.  Krakau.  Juni  1890. 

Sklerodermie  (Sclerema  adultorum):  Thirial,  Gaz.  med.  de  Paris  1845.  — 
öjrster,  Würzb.  med.  Zeitschr.  1861.  — Bazin,  Betons  sur  les  affect.  cut.  Paris  1862.  — 
aulicki,  Virch.  Arch.  XLIII.  — Heller,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  1872.  S.  155.  — Besnier, 
in.  de  dennatol.  Paris  1880.  — Schwimmer,  v.  Ziemsseu’s  Handb.  XIV.  2.  H.  S.  441 ; Die 
uropath.  Dermatosen.  Wien  1S83.  — Sclerema  neonatorum:  Löschner,  Prager 
erteljabrsschr.  1869.  — Friedheim  (Sklerod.  Erwachsener),  D.  med.  Wochenschr.  1894.  9. 

Pigmentirung  der  Haut:  v.  Bärensprung,  Charite-Annalen  1863.  — Simon, 
ch.  f.  Dermatol,  u.  Syphilis.  — N e u m a n n Oesterr.  Jahrb.  f.  Pädiatrik.  1877.  — Demie- 
1 1 e , Virch.  Arch.  LXXXI.  — Riemer  (Argyrie),  Arch.  d.  Heilk.  XVI.  — Besser, 
Ziemssen’s  Handb.  XIV.  2.  H.  S.  162.  — Bogoliubsky,  Ueber  Pigmentflecken  der  Haut, 
ss.  Bern  1887.  — Riehl,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  X.  — Ehrmann,  Arch.  f.  Dermat.  u. 
ph.  1884.  — Karg,  Arch.  f.  Anat,  u.  Phys.  1888.  — Kölliker,  Zeitschr.  f.  wissensch. 
ologie.  XLV.  — Elsaesser,  Studien  über  Pigmentfleckeu  der  Haut.  Diss.  Berlin  1886. 
Wer  mann,  Arch.  f.  Dermat.  1889.  — Caspary,  Kaposi,  Ehr  mann,  Pathogenese 
r Pigmentirungen  u.  Entxärbungen  der  Haut.  Verhandl.  d.  X.  internat.  med.  Congr.  Berlin 
(0.  — R.  v.  Wild,  Einwanderung  von  Pigment  in  das  Hautepithel  bei  Melanosarkom. 
ss.  Strassb.  1888. 

§ 1.  Hypertrophie  der  Haut. 


Wir  fassen  als  Hypertrophie  eine  Reihe 
n pathologischen  Veränderungen  zusammen,  denen  in  anatomischer  Hin- 
ht  gemeinsam  ist,  dass  sie  zur  Verdickung  sännntlicher  oder  einzelner  der 
.ysiologischen  Gewebslagen  der  Haut  führen,  ohne  dass  es  dabei  zur  Bil- 
lig eigentlicher  Geschwülste  käme. 

a)  Reine  Hypertr opliie  der  Hornschicht  umschriebener 
u t stellen,  welche  also  ohne  Betheiligung  des  Papillarkörpers  zu  Stande 
Mt,  umfasst  die  Schwiele  und  das  Hühnerauge.  Die  Schwiele  (Cal- 

itas)  beruht  auf  einer  Verdickung  der  Hornschicht,  verbunden  mit  Hyper- 
l>hie  der  entsprechenden  Tlieile  des  Papillarkörpers;  die  Papillen  sind 
nentlich  an  ihrer  Basis  verbreitert  und  zeigen  daher  eine  zugespitzte 
r kegelartige  Form.  Die  Schwielen  sind  das  Resultat  einer  mässigen 
'tgesetzten  Reizung  der  Haut  durch  Druck,  welche  durch  vermehrte  Blut- 
'uhr  während  der  Zeit  des  Drucknachlasses  zu  dem  betroffenen  Hautbezirk 
pertrophie  hervorruft.  Das  Hühnerauge  (Leichdorn,  Clavus)  stellt 
*i  als  ein  horniger  Epidermisvorsprung  dar,  der  mit  einem  zapfenartigen 
n in  die  Tiefe  greift  und  entsprechende  Atrophie  des  Corium  bedingt. 
jse  Affection  findet  sich  namentlich  an  der  Rücken-  und  Innenfläche  der 
len  über  den  Zehengelenken.  Auch  beim  Hühnerauge  ist  die  Hyperplasie 
Hornschicht  das  Wesentliche,  der  Unterschied  gegenüber  der  Schwiele 
darin,  dass  bei  ersterem  (durch  Stiefeldruck)  die  verhornte  Hautpartie 
h innen  gedrückt  wird  und  Atrophie  der  tieferen  Lagen  (namentlich 
Papillarkörpers)  und  oft  auch  Entzündung  der  Umgebung  des  als  Fremd- 
per  wirkenden  Hornzapfens  hervorruft, 

b)  Die  Ichthyosis  (Fischschuppenkrankheit,  diffuse  Keratosis, 
bert)  ist  eine  meist  in  den  ersten  Lebensjahren  auftretende  eigen- 
tliche Hautkrankheit,  deren  erbliches  Vorkommen  bei  mehreren  Gene- 
men eines  Familienstammes  nachgewiesen  wurde.  Anatomisch  beruht 
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sie  auf  Verdickung  der  Epidermis,  welche  zur  Auflagerung  verschieden! 
gefärbter:  weisser,  grünlicher,  schwärzlicher  Massen,  und  zur  Vertiefung 
der  Furchen  und  Linien  der  Haut  führt,  während  gleichzeitig  in  der  Kegel 
auch  das  Corium  verdickt,  der  Papillarkörper  hypertrophisch  Ist.  Je  nach 
dem  Grade  der  Affection  kann  man  verschiedene  Formen  unterscheiden; 
bei  geringer  Entwicklung  liegt  die  neugebildete  Epidermis  wie  ein  Li- 
ner Mehlstaub  der  Oberfläche  auf  (Pityriasis  simplex),  oder  es  bilden  sich 
grössere  weissglänzende.  Schuppen  (Ichthyosis  nitida).  Durch  stärkere 
Ausbildung  der  Krankheit  entstehen  hornartige,  rissige,  oft  polygonale 
Borken,  welche  zuweilen  schüsselförmige  Gestalt  haben  (Ichthyosis  scutel- 
lata),  oder  aber  als  stachelförmige  warzige  Fortsätze  erscheinen  (Ichthyosis 
cornea,  acuminata,  Hystricismus ; Stachelschweinmenschen).  Die  Ichthyosis 
beginnt  meist  von  der  Streckseite  der  Extremitäten,  sie  breitet  sich  von  da 
aus  über  die  ganze  Körperhaut,  mit  Ausnahme  des  Gesichts,  der  Achsel- 
und Genitalgegend.  Zuweilen  beschränkt  sich  die  Ichthyosis  auf  Handteller 
und  Sohlen;  auch  diese  Form  kann  erblich  über  mehrere  Generationen 
einer  Familie  verbreitet  sein  (Thost).  In  seltenen  Fällen  wurde  die  Krank- 
heit angeboren  beobachtet;  die  Haut  der  Neugeborenen  erschien  braunrot!), 
rissig,  mit  Auflagerung  hornartiger  Massen ; derartige  Kinder  starben  meist 
wenige  Tage  nach  der  Geburt.  Die  ichthyotische  Borke  besteht  aus  einer 
grossen  Anzahl  übereinandergeschichteter  Hornlamellen,  die  Malpighi'sche 
Schicht  ist  verbreitert,  die  Papillen  vergrössert;  es  finden  sich  in  ihnen  eit 
sehr  reichliche  bräunliche  Pigmentkörner,  welche  auch  in  den  Epidenni- 
zellen  und  im  Corium  auftreten ; auf  diese  Weise  entsteht  die  dunkle  Ver- 
färbung der  Haut,  welche  den  Fällen  von  hochgradiger  Ausbildung  eigren- 
thümlich  ist.  Von  einzelnen  Autoren  ist  als  Ichthyosis  follicularis  Acne 
sebacea  cornea  Goibout’s)  eine  Affection  beschrieben,  bei  welcher  die 
übermässige  Production  der  Hornschicht  auf  die  Hautfollikel  beschränkt  ist. 
Die  Dari  er’ sc  he  Krankheit,  die  sich  als  eine  disseminirte  Hautkera- 
tose,  angeblich  parasitären  Ursprunges,  darstellt,  wurde  oben  bereits  er- 
wähnt. 

c)  Das  Hauthorn  (Cornu  cutaneum)  kann  der  Ichthyosis  alscircum- 
scripte  Keratosis  gegenübergestellt  werden.  Das  Hauthorn  stellt  sich 
als  ein  bis  zur  Länge  von  9 Zoll  beobachteter,  horniger  harter,  oft  mit  er- 
habenen Längs-  oder  Querstreifen  versehener  Auswuchs  dar,  welcher  zn- 
weilen  nach  Art  eines  Widderhorns  gewunden  ist,  in  anderen  Fällen  eine 
kegelartige  Basis  mit  verjüngter  Spitze  hat.  An  dem  unteren  Ende  (Fs 
Hauthorns  finden  sich  oft  kleine  Hervorragungen , welche  Virchow  als 
hornige  Abgüsse  der  Haartaschen  erkannt  hat.  Als  Basis  der  Entwicklung 
des  Hauthorns  erkennt  man  eine  Gruppe  stark  verlängerter,  sehr  dünner 
Papillen,  die  von  dichtgelagerten  Hornzellen  zusammengehalten  werden.  Pas 
Hauthorn  tritt  meist  vereinzelt,  zuweilen  multipel  auf;  namentlich  am  Kopf 
selten  an  anderen  Stellen,  z.  B.  den  männlichen  Genitalien.  Von  Lebert 
wurde  hervorgehoben,  dass  in  12  Proc.  der  Fälle  Combination  mit  Kpi* 
t helkrebs  vorlag. 

d)  Die  Warze  ( Verruca ) beruht  auf  einem  hyperplastischen  Vorgang, 
welcher  gleichzeitig  Epidermis  und  Papillarkörper  betrifft.  Die  V arzen 
stellen  sich  als  meist  halbkugelige,  gewöhnlich  nicht  über  linsengrosse  Aus- 
wüchse dar,  deren  Oberfläche  platt  oder  zerklüftet  ist,  sie  sind  meist  dunkler 
gefärbt  als  die  umgebende  Haut. 

Die  gewöhnliche  Warze  ( Verruca  vulgaris)  entspricht  einer  Gruppe  von  ver- 
längerten, an  den  Enden  kolbig  verdickten  Papillen,  welche  von  verdickter  Epidernw 
überzogen  sind,  die  übrigens  die  normalen  Schichten  erkennen  lässt.  Weiterhin  tritt  me 
Zerklüftung  ein,  und  man  erkennt  in  Folge  derselben  die  Anzahl  der  Papillen,  aus  welche 
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ie  Warze  hervorging.  Die  Warzen  treten  oft  multipel,  namentlich  an  den  Händen  auf, 
sonders  wenn  letztere  der  häufigen  Berührung  mit  unreinen  Stoffen  ausgesetzt  sind.  Die 
olksmeinung  hat  längst  die  Contagiositüt  der  Verruca  vulgaris  angenommen;  von  medi- 
uischer  Seite  ist  ihre  Entstehung  auf  Parasiten  wiederholt  zurückgeführt  worden  (II.  E. 
ichter:  Kokken;  Kühnemann:  Bacillen,  Monatsschr.  f.  Dermat.  IX.  S.  18);  doch  ist 
her  ein  sicherer  Nachweis  der  betreffenden  Mikroorganismen  nicht  gelungen. 

Als  Verruca  filiformis  (Akrothymiou)  werden  kleine  fadenförmige,  harte  Aus- 
iichse  bezeichnet,  welche  besonders  am  Hals  und  an  den  Augenlidern  gefunden  werden, 
t-rner  ist  als  Verruca  plana  eine  flach  vorragende  Warze  benannt,  welche  sich  öfters  im 
esieht  und  an  den  Händen  findet. 

Das  spitze  Condylom  (vergl.  Bd.  I.  S.  169)  unterscheidet  sich  anatomisch  von  der 
wohnlichen  Warze  durch  seine  verzweigten  Papillen,  deren  jede  von  einer  gesonderten 
lidermisdecke  bekleidet  ist;  daher  erscheint  die  Oberfläche  feinhöckrig  (nach  Art  des 
ikuenkamms  oder  der  Himbeere),  hei  umräuglicheren  Papillomwucherungen  blumen- 
hlartig. 

e)  Die  Pachydermie  ( Elephantiasis  Arabum)  beruht  auf  einem  hyper- 
opliischen  Vorgang,  welcher  sowohl  die  Haut  mit  ihren  Epidermoideal- 
bilden  als  das  subcutane  Bindegewebe  betrifft. 

Die  Elephantiasis  an  den  Unterschenkeln  verwandelt  in  ihren  höchsten  Graden 
Extremität  in  eine  plumpe  Masse,  welche  mit  einem  Elephantenfuss  verglichen  wird, 
nimmt  namentlich  die  Haut  an  der  Vorderseite  und  dem  Fussrücken  an  Dicke  zu,  so 
ss  Unterschenkel  und  Fass  ohne  Abschnitt  in  einander  überzugehen  scheinen.  Auch  am 
rot  um  kommt  die  Elephantiasis  vor,  jedoch  fast  nur  im  Orient  und  in  den  Tropen, 
e Zellgewebswucherung  kann  eine  so  enorme  werden,  dass  das  Scrotum  als  eine  mächtige, 
>0  Kilogrm.  schwere  Geschwulst  sich  darstellt;  die  Haut  des  Penis  wird  dabei  ge- 
hnlieh  in  die  Geschwulst  mit  hineingezogen,  an  der  Stelle  des  Orificium  urethrae  be- 
llt eine  trichterförmige  Einziehung.  Je  nachdem  die  Haut  seihst  an  der  Hypertrophie 
ilnimmt  oder  nicht,  bilden  sich  an  der  Oberfläche  knollige,  warzige  Auswüchse,  oder 
selbe  erscheint  glatt  und  gespannt.  Auch  am  Praeputium  kommt  eine  analoge  Hyper- 
phie  vor. 

An  den  weiblichen  Genitalien  kommen  ganz  dieselben  Formen  wie  am  Hoden- 
k vor;  stets  ist  das  subcutane  Gewebe  in  hohem  Grade  betheiligt,  öfters  ist  die  Ober- 
he  mit  warzigen,  knolligen,  zuweilen  ulcerirten  Auswüchsen  besetzt.  In  manchen 
llen  sind  die  grossen  und  kleinen  Schamlippen  und  Clitoris  in  gleichem  Grade  betroffen, 
r es  sind  nur  einzelne  dieser  Theile  ergriffen;  zuweilen  erstreckt  sich  die  Veränderung 
f die  Haut  des  Venusberges,  des  Dammes,  der  Schenkelinnenfläche.  Auf  diese  Weise 
unen  sich  bis  zum  Knie  herabhängende  faltige  oder  knollige  Geschwülste  entwickeln, 
der  weiblichen  Mamma  sind  ebenfalls  Fälle  von  Elephantiasis  beobachtet  (Rous- 
u).  Im  Gesicht  kommt  die  Krankheit  namentlich  an  den  Ohren,  den  Wangen,  der 
se  vor,  sie  tritt  hier  gewöhnlich  in  der  knolligen  Form  auf,  zuweilen  hängt  auch  die 
pfhaut  als  ein  häutiger  Beutel  weit  in  den  Nacken  hinab. 

Die  Elephantiasis  kann  sich  in  verschiedenen  Formen  darstellen.  Die  Elephantiasis 
hra  beruht  namentlich  auf  Hypertrophie  des  subcutanen  Gewebes  und  des  Corium, 
tuend  die  Epidermisdecke  normal  bleibt.  Bei  der  Elephantiasis  tuberosa  sind  verschie- 
be Hautstellen  ungleich  befallen,  es  bilden  sich  umschriebene  Knollen,  welchen  ent- 
gehend das  subcutane  Bindegewebe  hypertrophisch  und  sklerotisch  ist.  In  anderen 
len  bilden  sich  weiche  faltige  Auswüchse,  man  erhält  den  Eindruck,  dass  die  Haut 
ihrer  Unterlage  nicht  mehr  Platz  habe,  die  betroffenen  Hautpartien  fallen  in  der 
t eines  Aveiten  faltigen  Gewandes  vor,  dabei  kann  die  Hautoberfläche  normal  sein 
tchydermatocele).  Findet  auf  der  erkrankten  Fläche  eine  warzige  Wucherung  des 
■pillarkörpers  statt,  so  liegt  die  als  Elephantiasis  papillaris  oder  verrucosa  bezeichnete 
Ihn  vor. 

Endlich  kann  man  noch  Varietäten  unterscheiden,  je  nachdem  Pigmentirung  (Ele- 
rnitiasis  fusca,  nigra),  Dilatation  und  Neubildung  von  Blut-  und  Lymphgetässen  (E. 
angiectodes,  lymphangiectatica),  Geschwürsbildung  (E.  ulcerosa)  vorhanden  sind. 

Je  nach  der  vorliegenden  Form  ist  das  Resultat  der  mikroskopi- 
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s cli  en  Untersuchung  der  erkrankten  Stellen  ein  verschiedenartiges.  Die 
Epidermis  ist  normal  oder  sie  ist  verdickt.  Zuweilen  kann  die  Epidermis 
sich  wie  bei  der  Ichthyosis  verhalten.  Der  Papillarkörper  Ist  namentlich 
bei  der  warzigen  Form  hypertrophisch.  Das  Corium  ist  stets,  meist  in  hohem 
Grade,  verdickt;  es  geht  ohne  scharfe  Grenze  in  das  schwielig  verdickte 
subcutane  Gewebe  über,  in  letzterem  geht  das  Fettgewebe  zu  Grunde.  Die 
im  subcutanen  und  cutanen  Gewebe  verlaufenden  Gefässe  haben  verdickte 
Wandungen,  ihre  Adventitia  ist  von  Rundzellen  durchsetzt.  In  einzelnen 
Fällen  finden  sich  in  der  verdickten  Haut  und  dem  Unterhautgewebe  überall 
feine  spaltförmige  Räume  mit  lympheartigem  Inhalt.  Auch  die  Talgdrüsen 
und  Schweissdrüsen  wurden  von  sackförmigen  Lymphräumen  umgeben  ge- 
funden (Czerny),  welche  mit  dem  oberflächlichen  Lymphgefä.ssnetz  der 
Cutis  communicirten. 

Schlitz  sah  die  Lymphgefässe  der  tieferen  Schicht  von  endothelialen  Zellen  un- 
gefüllt. Auch  Teichmann  fand  die  Lymphgefässe  dilatirt,  namentlich  diejenigen  der 
Papillen  verlängert. 

Nach  J.  Neumann  sind  die  glatten  Muskelfasern  ausnahmslos  hypertrophisch,  die 
Follikel  entweder  unverändert  oder  vergrössert,  durch  Bindegewebe  auseinandergedrängt 
oder  zu  Grunde  gegangen.  Iu  einzelnen  Fällen  wurden  die  Schweissdrüsen  unverändert 
gefunden. 

Ferner  ist  zu  erwähnen,  dass  zuweilen  die  Bindegewebswucherung  in  das  intermus- 
culäre,  ja  in  das  Muskelbindegewebe  selbst  hineinreicht,  das  Periost  der  naheliegendes 
Knochen  (besonders  des  Schienbeins)  ist  zuweilen  verdickt,  und  es  findet  sich  am  Knochen 
Osteophythildung.  In  einzelnen  Fällen  wurden  auch  Veränderungen  an  den  Nerven  beoFj 
achtet;  hier  ist  besonders  eine  Beobachtung  von  Czerny  zu  erwähnen,  es  handelte  sich] 
um  einen  Fall  angeborener  Elephantiasis  der  Rückenhaut  und  des  Oberschenkels.  Bei-, 
der  Section  fanden  sich  die  vorderen  Zweige  des  rechten  Liunbamervengefleehtes  in  dicke. , 
knollige  .Geschwulstmassen  verwandelt , welche  zum  Theil  noch  bis  in  den  Wirbelkanal  j 
reichten.  Auch  an  den  Nervenzweigen  fand  sich  Bildung  plexiformer  Neuroine. 


Wie  aus  den  gemachten  Angaben  hervorgeht,  sind  die  Befunde  nicht  iu 
allen  Fällen  gleichmässige.  Auch  die  ä t i o 1 o g i s c li  e n Y e r h ä 1 1 n i s s e der 
Krankheit  sind  verschiedenartige.  Man  muss  in  beiden  Richtungen  vier 
Hauptgruppen  annehmen:  1.  die  Hautverdickung,  die  sich  an  Yaricosi-, 
tat  der  Gefässe,  an  chronische  Phlebitis  anschliesst  (Phlebektatisch et 
Pachydermie,  s.  S.  171  d.  B.);  2.  die  mit  Bindegewebsneubildung  ein-] 
liergeliende  chronische  Dermatitis  (z.  B.  nach  Erysipelen);  3.  eine  aut i 
chronischerLyphangioitis  beruhende  F orm : hierher  gehört  na  rnent- 
lich  die  in  den  Tropen  endemische  Form,  die  ihre  Ursache  in  parasitär® 
Organismen  findet  (Lymphangiektatische  Elephantiasis  der  Tropen,  hervor 
gerufen  durch  die  in  den  Lymplikanälen  schmarotzende  Filaria  Lewis,  s 
Bd.  I d.  B.  S.  320);  4.  muss  man  wohl  die  als  einfache  Hauthyper- 
trophie (Pachydermatocel  e)  aufzufassende  Aftection  absondern.  Auch 
darauf  ist  hinzuweisen,  dass  wahrscheinlich  manche  der  Fälle,  welche  man 
der  tuberösen  Form  der  Elephantiasis  Arabum  zugerechnet  hat,  der  Lepra 
angehören. 

f)  Die  Sklerodermie  ist  eine  eigenthümliche  seltejie  Hautkrankheit 
welche  sich  dadurch  kennzeichnet,  dass  die  Haut  einzelner  Körperstellen, 
oder  auch  des  ganzen  Körpers  schwillt  und  allmählich  eine  brettartige  Härte 
annimmt;  dabei  sind  die  kranken  Hautstellen  mehr  oder  weniger  pigmentirt 
Im  Anfang  der  Erkrankung  ragt  die  verdickte  Hautstelle  empor  ( Sclcrr »er 
elevatum),  später  wird  sie  dünn,  pergamentartig , was  besonders  über  den 
Gelenken  der  Fall  ist  (Sclerema  atrophicum).  Die  erkrankte  Haut  liänA 
fest  mit  den  unterliegenden  Muskeln  und  Knochen  zusammen;  so  biisst  <la> 
Gesicht  in  Folge  des  Skierems  seine  mimische  Beweglichkeit  ein,  es  W» 
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!ie  Bewegung  der  Extremitäten,  ja  selbst  die  Respiration  erschwert.  Bei 
.er  Sprödigkeit  der  Haut  ist  es  begreiflich,  dass  es  in  der  Gegend  der  Ge- 
jpnke , der  Lippen  u.  s.  w.  leicht  zur  Entwicklung  von  Rhagaden  kommt, 
jchliesslich  entsteht  an  den  Gelenken,  namentlich  der  Finger,  Contractur; 
ls  stellt  sich  dann  in  Folge  der  aufgehobenen  Function  Schwund  der 
flusculatur  ein;  zuweilen  wurden  auch  die  Knochen  der  befallenen  Theile 
Strophisch  gefunden.  Das  m i k r o s k o p i s c li  e V e r h a 1 1 e n der  veränderten 
(Jautpartien  ergiebt  bindegewebige  Hypertrophie  der  Cutis,  auch  in  das  sub- 

Iitane  Gewebe  erstreckt  sich  unter  Schwund  des  Fettgewebes  die  Neubil- 
ung  von  Bindegewebe,  ja  sie  kann  sich  auch  in  die  Fascien  und  Muskeln 
irtsetzen.  Im  Papillarkörper  finden  sich  reichliche  Pigmentkörner,  die  Ge- 
isse desselben  und  der  Lederhaut  sind  verdickt,  öfters  von  Rundzellenan- 
äufungen  umgeben.  Die  elastischen  Elemente  der  Haut  sind  vermehrt,  die 
latten  Muskelfasern  hypertrophisch.  Von  einzelnen  Autoren  (J.  Neu  mann) 
urden  'Wucherungen  der  Zellen  des  Stratum  Malpighi  nachgewiesen;  in 
?n  späteren  Entwicklungsstadien  ist  jedoch  au  den  Epidermisschichten 
diglich  Atrophie  vorhanden,  auch  die  Schweiss-  und  Talgdrüsen  werden 
rrophisch.  Der  ganze  Process  stellt  sich  histologisch  als  eine  chronische, 
narbige  Schrumpfung  ausgehende  Entzündung  der  fibrösen  Hautgebilde 
od  des  subcutanen  Gewebes  dar. 

Das  Wesen  cler  Krankheit  ist  noch  dunkel.  Von  mehreren  Autoren  wurde  die 
iffassung  vertreten,  dass  eine  Anhäufung  der  Lymphe  in  der  Haut  den  Ansgang  der 
unkhaften  Veränderungen  darstelle.  Von  anderen  Seiten  wird  die  Sklerodermie  als  eine 
f-ophoneurose  aufgefasst;  in  der  That  wurden  in  einzelnen  Fällen  am  Sympathicus 
id  an  peripheren  Nerven  krankhafte  Veränderungen  gefunden.  Eulenburg  beobachtete 
£>gressive  Gesichtsatrophie  combinirt  mit  Sklerodermie.  Verfasser  sah  gleichzeitiges 
aftreten  von  Arthritis  deformans  und  Sklerem  der  Extremitätenhaut.  Eingehend  ist  der 
•rvöse  Ursprung  der  Sklerodermie  von  Schwimmer  begründet. 

Als  Ainhum  wird  eine  bei  den  Nagos- Negern  beobachtete  Krankheit  der  Zehen 
uannt,  welche  meist  mit  Bildung  einer  derben  Einziehung  an  der  kleinen  Zehe  anfängt, 
üterliin  dieselbe  umgreift  und  zu  einer  circulären  Abschnürung  führt,  während  der  vor- 
re  Theil  der  Zehe  klumpig  verdickt  wird;  schliesslich  wird  die  abgeschnürte  Zehe  los- 
p-tossen.  Es  handelt  sich  bei  diesem  Leiden  um  umschriebene  Verdichtung  mit  nach- 
Jglieher  Schrumpfung  im  Cutisgewebe,  die  unterliegenden  Weichtheile  und  der  Knochen 
Tden  durch  Druckatrophie  zum  Schwund  gebracht. 


g)  Die  Sklerodermie  der  Neugeborenen  ( Sclerema , Zellgewebs- 
brhärtung  der  Neugeborenen)  tritt  in  der  Regel  in  den  ersten 
Ibenstagen,  selten  später  auf  und  befällt  zuerst  die  unteren  Extremitäten, 
nm  auch  den  Stamm,  die  Arme,  das  Gesicht.  Die  erkrankten  Theile  schwellen 
werden  hart,  ihre  Beweglichkeit  wird  beeinträchtigt,  bei  längerem  Be- 
lgien der  Krankheit  wird  die  Haut  pergamentartig,  die  Epidermis  gerunzelt, 
geht  selten  führt  die  Sklerodermie  raschen,  tödtlichen  Ausgang  herbei,  zu- 
iilen  schon  innerhalb  der  ersten  Lebenswoche.  Die  Krankheit  beruht  im 

Kten  Stadium  wesentlich  auf  ödematöser  Anschwellung  der  Haut  und  des 
jcutanen  Gewebes,  doch  findet  sich  stets  Infiltration  der  erkrankten 
rtien  mit  Rundzellen,  welche  bald  fettig  entarten;  auch  im  Fettgewebe 
|R  im  intermusculären  Gewebe  häufen  sich  lymphoide  Zellen  an.  In  lioch- 
judig  entwickelten  Fällen  besteht,  wie  Verfasser  wiederholt  feststellte,  aus- 
lehnter  fettiger  Zerfall  der  Musculatur. 

In  ätiologischer  Hinsicht  schuldigt  man  für  das  Sklerem  der  Neugeborenen 
geborene  Lebensschwäche,  Circulationsstörungen,  ungenügende  Ernährung 
Die  Vermuthung  von  He  nie,  dass  es  sich  bei  der  Sklerodermie  der 
^geborenen  um  Lymphstauung  in  den  insufficienten  Saugadern  handle, 
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entbehrt  noch  thatsächlicher  Grundlagen.  Obliteration  des  Ductus  thoia- 
cicus  war  in  den  vom  Verfasser  untersuchten  Fällen  nicht  vorhanden. 

§ 2.  Pigmentirung  der  Haut.  Die  Entwicklung  des  in  den  Zellen  <D« 
Rete  Malpighi  enthaltenen  Haut*pigments  schwankt  bekanntlich  bei  ver- 
schiedenen Menschenracen  und  bei  einzelnen  Individuen  sehr  bedeutend,  so 
dass  zwischen  der  pigmentlosen  Haut  des  Albino  und  der  schwarzen  Haut 
des  Negers  alle  denkbaren  Abstufungen  liegen.  Abgesehen  hiervon  k-onrnt 
aber  auch  nicht  selten  umschriebene  oder  allgemeine  Zunahme  des  Pigments 
unter  krankhaften  Bedingungen  vor. 

Für  die  Bildung  des  physiologischen  Pigmentes  Ist  durch  die  Untersucbia- 
gen  von  K öl  liker  und  Karg  nachgewiesen , dass  die  Pigmentirung  in  den  Zellen  de« 
Rete  durch  Wanderzellen  (Chromatophoren)  vermittelt  wird,  welche  das  Pigment  aus  der: 
Umgebung  der  Cutisgefässe  den  Epidermiszellen  zuführen.  Hyperämie  und  Veränderungen 
an  den  Cutisgefässen  (Entzündung)  können  eine  gesteigerte  Pigmentbildung  und  in  Folge 
derselben  vermehrten  Transport  von  Pigment  in  die  Epidennislagen  veranlassen.  Auf 
diese  Weise  erklärt  sich  zum  grossen  Theil  das  Auftreten  von  Hautpigment irung  im  An- 
schluss an  entzündliche  Processe  in  der  Haut.  Andererseits  können  pathologische  Hain- 
veränderungen  die  Pigmentbildung  in  der  Cutis  aufheben.  Da  nun  unter  diesen  V <ra>- 
setzungen  das  Pigment  nach  Zerfall  der  Pigmentzellen  durch  die  Lymphbahn  forrgefüLrt 
und  in  den  entsprechenden  Lymphdrüsen  abgelagert  wird  (Schmorl),  so  kann  sowohl  4*1 
abnorme,  als  die  physiologische  Hautpigmentirung  schwinden.  Nicht  selten  kann  dieselbe! 
Ursache  nach  dem  Stadium  und  Grad  der  Hautveränderung  neben-  und  nacheinander  ak 
norme  Pigmentbildung  und  Pigmentschwund  veranlassen  (Pigmentfleckeu  nnd  Leukoderma 
bei  Syphilis). 


angeborenenPigment  fl  ecken  von  brauner  oder 


a)  Naevus.  Die 

schwärzlicher  Farbe  bezeichnet  man  als  Pigmentmäler,  die  man.  je  nachdem 
ihre  Oberfläche  glatt  oder  mit  warzigen  Auswüchsen  bedeckt  erscheint 
als  Naevus  spilus  oder  verrucosus  benennt.  Das  Pigment  findet  sich  in  den 
Zellen  des  Rete  Malpighi,  aber  auch  in  den  Bindegewebszellen  der  Leder- 
haut und  zwar  in  Form  von  Zügen  pigmenthaltiger  Zellen,  welche  dem 
Verlauf  der  Blutgefässe  folgen.  Die  warzigen  Naevi  ragen  mehr  oder  weniger 
über  die  umgebende  Haut  vor,  sie  sind  meist  mit  reichlichen  Haaren  be 
wachsen,  die  Oberfläche  ist  leicht  uneben,  höckrig  oder  förmlich  warzig, 
zuweilen  besteht  gleichzeitig  Hypertrophie  der  Hornschicht.  Das  Pigment 


lieg!  im  Corium  in  Zellen 


von  Gefässen,  deren 
ferner  in  Kern-  oder 


eingeschlossen, 


vorzugsweise 


Adventitia  verdickt  und  von 


m der  rmgebang 
Kernen  durchsetzt  ist. 


Zellsträngen,  welche  wahrscheinlich  aus  oblit ernten 


Gefässen  hervorgehen  (Demieville).  Indem  lipomatöse,  fibromatöse.  sa 
matöse  Wucherung  des  subcutanen  Gewebes  hinzutritt,  findet  der  Ft 
gang  statt  von  den  Pigmentmälern  zu  Pigmentgeschwülsten 


«arko- 

eber- 


Von  v.  Bär  eil  sprung  wurden  zuerst 
einer  angeborenen  Erkrankung  einzelner 


gewisse  Muttermäler  als  Folgen 
Spinalganglien  angesehen  und 
als  Naevi  unius  lateris  wegen  des  halbseitigen  Vorkommens  benannt.  ^ on 
Simon  sind  derartige  Maler  wegen  der  Ausbreitung  der  Erkrankung  nach 
bestimmten  Nervenbezirken  als  Nerven naevi  bezeichnet,  und  zwar  unter- jj 
scheidet  er  wieder  einen  tropliischen  und  einen  vasomotorischen  Nerven- 
naevus.  Von  Gerhardt  wurden  analoge  Erkrankungsfälle  als  nenro- 
pat bische  H autpapillo m e-  angeführt. 

b)  E r w orbene  P i g m e n t f 1 e c k e.  Hier  sind  zu  erwähnen  j'ie 
Sommersprossen  (Epheliden),  unter  dem  Einfluss  der  Sonnenstrahlen 
an  unbedeckten  Stellen  entstehende  gelbbräunliche  Flecken;  sie  sind  be-i 
sonders  in  der  Umgebung  der  Follikel  ungeordnet.  | . I 

Als  Chloasma  (Leberfleck)  bezeichnet  man  grössere,  gelblicherer 
bräunliche  Flecken,  welche  in  gewissen  Hautgegenden  in  grösserer  Meng*  j 
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enge  neben  einander  liegen,  die  Oberfläche  erscheint  glatt  (Unterschied 
on  Pityriasis  versicolor).  Diese  Flecken  finden  sich  meist  am  Halse,  an 
r Brust  und  im  Gesicht  (besonders  in  der  Stirngegend) , fast  nur  beim 
eiblichen  Geschlecht,  hier  namentlich  in  der  Zeit  der  Schwangerschaft 
nd  in  Folge  von  Uterinkrankheiten  (Chloasma  uterinum).  Als  Chloasma 
ichecticorum  bezeichnet  man  derartige,  ebenfalls  auf  Pigmentanhäufung  im 
ete  Malpiglii  beruhende  Flecken,  welche  sich  bei  Tuberkulose,  schwerer 
alaria  oder  anderen  dyskrasischen  Zuständen  entwickeln. 

Melasma  (Pityriasis  nigra,  Nigrities)  wird  eine  grauschwärzliche  Haut- 
rbnng  genannt  , die  namentlich  an  den  unteren  Extremitäten,  doch  auch 
uf  die  gauze  Körperhaut  verbreitet,  vorkommt.  Entweder  handelt  es  sich 
n diffuse  Pigmentirung  oder  um  dichter  stehende  Pigmentpunkte  auf 
Herein  Grunde.  Solche  Zustände  kommen  zuweilen  in  Folge  vielen  Kratzens 
ei  Kleiderläusen.  Prurigo)  zu  Stande,  ferner  entwickeln  sie  sich  auch  spontan, 
imentlich  bei  Weintrinkern,  doch  auch  ohne  bekannte  Ursache.  Es  handelt 
ch  hier  um  Färbung  der  Haut  durch  in  die  Gewebe  diffundirten  Blut- 
l'bstoff.  der  sich  in  Form  feiner  Körnchen  niederschlägt.  Zuweilen  bleiben 
ch  nach  Vesicatoren,  Sinapismen,  nach  traumatischen  Einwirkungen  auf 
e Haut  solche  Pigmentirungen  zurück.  Die  im  Anschluss  an  Erkrankungen 
r Nebennieren  sich  entwickelnde  Pigmentirung  der  Haut  (Melasma  supra- 
uale.  Bronzekrankheit)  ist  bereits  im  vorhergehenden  Abschnitte  bespro- 
en  worden  (vgl.  S.  376).  Auf  das  Vorkommen  von  Pigmentflecken  in  der 
at  bei  secundärer  Syphilis  und  ihre  Combination  mit  fleckweisem  Pig- 
ntschwund,  der  namentlich  am  Hals  und  Nacken  im  Anschluss  an  maculöses 
xanthem  dieser  Theile  auftritt,  wurde  oben  hingewiesen. 

Von  den  abnormen  Färbungen  der  Haut,  welche  durch  Farbstoffe  lier- 
rgerufen  werden,  die  entweder  von  aussen  eingeimpft  (Tätowirung)  oder 
rch  den  Blutstrom  zugeführt  wurden,  mag  hier  die  Argyrie  erwähnt 
rden,  eine  scliwärzlich-graue  Färbung  der  Haut,  die  durch  längere  Zeit 
tgesetzten  innerlichen  Gebrauch  des  Silbersalpeters  hervorgerufen  wird. 

Iu  Betreff  des  anatomischen  Verhaltens  der  Körperorgane  bei  Argyrie  ist  auf 
werthvollen  Untersuchungen  von  Riemer  hinzuweisen.  Es  handelte  sich  um  einen 
betiker.  der  im  Verlauf  von  zwei  Jahren  23  Grm.  Arg.  nitricum  verbraucht  hatte.  Die 
int  war  grairblau  geiärbt,  am  intensivsten  im  Gesicht.  Das  Pigment  lag  in  den  oberen 
ichten  und  den  Drüsenschläuchen;  das  Epithel  des  Rete  Malpiglii  und  das  subcutane 
webe  bildeten  scharfe  Grenzen  der  Silberimprägnation,  welche  die  glashellen  Membranen 
Schweiss-  und  Talgdrüsen  und  der  Haare  bevorzugte,  dagegen  das  Epithel  frei  liess. 
gesehen  von  der  Haut  fand  sich  Silberimprägnation  in  der  Intima  der  Aorta,  den 
xus  chorioidei,  den  kleinsten  Arterien  des  Magens  und  Darms,  in  dem  Bindegewebe 
Darmschle imhaut,  der  Leber,  der  Kapsel,  den  Trabekeln  und  Gefässen  der  Milz,  dem 
itoneum , den  Gefässschlingen  der  Glomeruli,  der  Membr.  propr.  der  Harnkanälchen, 
Albuginea  des  Hodens;  ferner  in  den  Spannfasern  der  Mesenterialdrüsen  im  inter- 
sculären  Bindegewebe  des  Herzens,  dem  Eudocardium,  der  Dura  mater  und  in  dem 
'iost  verschiedener  Körpergegenden.  Ueberall  war  das  Silber  iu  feinkörniger,  selten 
chformiger  Form  der  bindegewebigen  Grundsubstanz,  namentlich  den  homogenen  Mem- 
nen  angelagert. 
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Deutsch,  dermat.  Ges.  1892.  S.  203. — Neuberger,  Ebenda  S.  216.  — Tonton,  Sitz.-Ber. 
d.  Ges.  f.  Morphol.  u.  Phys.  z.  München.  1892.  ; 

Syphilis : vergl.  Bd.  I.  S.  260.  — Lepra:  vergl.  Bd.  I.  S.  258.  — Hotz:  vergl.  Bd.  1* 
S.  255.  — Rhinosklerom : vergl.  Bd.  I.  S.  272.  ’yd 

Tuberkulose  der  Haut  (Lu  pn  s,  vergl.  auch  Bd.  I.  S.  233):  Friedländer,  lew» 
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ncale  Tuberkulose,  Volkmaim’s Samml.  1S73.  — Bizzozero,  Centralbl.  d.  med.  Wisseusch. 
»s73.  S.  292.  — Griffini,  Giom.  Ital.  IX.  1874.  — Jariscli  u.  Chiari,  Yierteljahrsschr. 
Dermatol,  u.  Syphilis  1879.  S.  265.  — R.  Hall,  Ueber  Tuberkulose  d.  Haut.  Boun  1879.  — 
Saum  garten,  Yirch.  Arcli.  LXXXII.  S.  397.  — Doutrelepont,  Mouatsschr.  f.  prakt. 
foennatol.  1S83.  6.  — Schüller,  Centralbl.  f.  Chirurg.  VH.  1881.  — Pagenstecher  und 
’feiffer,  Berl.  kliu.  Wochenschr.  1883. 19.  - M.  Schmidt,  Ein  Fall  local.  Iinpftuberku- 
rse  der  Haut.  Diss.  Leipzig  1887.  — Doutrelepont,  Lupus  u.  Hauttuberkulose.  D.  med. 
Ä'ochenschr.  1887.  3.  — Finger,  Ebenda  1888.  — Karg  (Leichentuberkel),  Centralbl.  f.  Chir. 
sv,5_  — Hanot  (Tuberk.  cutanee),  Arch.  de  Pliys.  VII.  — Hahn  (Lupus  d.  Extremitäten), 
-roh.  f.  Denn.  XXII.  — Sudak  ewitsch,  Virch.  Arch.  CXY.  — J ud ass ohn  (Inoculations- 
jipus),  Yirch.  Arch.  CXXI. 

§ 1.  Dem  Typus  der  Bindesubstanz  angeliürige  Hautgeschwülste.  a)  Das 

’ibrom  gehört  in  der  Haut  zu  den  selteneren  Neubildungen,  dasselbe 
fceht  aus  den  tieferen  Schichten 
er  Lederhaut  oder  dem  subcu- 
men  Gewebe  hervor  und  treibt 
lie  oberen  Schichten  der  Haut 
or  sich  her.  Auf  dem  Durch- 

I linitt,  erkennt  man  an  der  Ge- 
Ihwulst  sich  in  vielfacher  Rich- 
mg  durchkreuzende  sehnige  Li- 
sen.  Zuweilen  sind  dieselben 
rach  concentrisch  angeordnet.  In 
Htenen  Fällen  treten  die  Fibrome 
ultipel  auf.  indem  das  subcutane 
ellge webe  und  dasCorium  durch- 
nzt  sind  von  unzähligen  liirse- 
irn-  bis  wallnussgrossen  Knöt- 
jpen.  Als  Ausgangspunkt  der  Fi- 
i'ombildung  sind  sowohl  Nerven- 

l' beiden  als  die  adventitiellen 
igen  der  Gefässe  nachgewiesen. 

Auch  die  als  Fibroma  mol- 
| tscum  (weiches  Fibrom  der 
•aut)  benannte  Geschwulst  hängt, 

(<ie  v.  R e c k 1 i n g h a u s e n nach- 

II  wiesen  hat,  wahrscheinlich  mit 
m Hautnerven  zusammen  und 
rruht  auf  einer  von  der  Scheide 
tr  gröberen  und  feineren  Nerven- 
imme  der  Haut  ausgehenden 
i näegewebswucherung , welche 
«weilen  angeboren  ist,  stets  aber 

»hl  aus  einer  angeborenen  Anlage  hervorgeht.  Diese  Hautgeschwülste  stel- 
sich  als  umschriebene,  meist  weiche  und  schlaffe  Hautverdickungen  dar, 
-ren  kleinste  Formen  nur  durch  das  Mikroskop  nachweisbar  sind,  während 
grösseren  den  Umfang  einer  Erbse,  einer  Kirsche  erreichen,  zuweilen 
•bst  sein-  umfängliche  (bis  15  Kgrm.  schwere)  Geschwülste  bilden  können, 
lese  Neurofibrome  der  Haut  treten  meist  in  der  Mehrzahl  auf,  zu- 
Ptilen  zu  Hunderten  über  die  gesammte  Hautdecke  vertheilt.  Die  grösseren 
imoren  kommen  auch  isolirt  vor  (Molluscum  elephantiasticum).  In  den 
‘ineren  Geschwülsten  findet  sich  ein  an  Spindelzellen  reiches  Bindegewebe, 
grösseren  sind  zellärmer,  fasriger.  Die  Nerven  können  in  den  centralen 
geilen  zu  Bündeln  vereinigt  sein  oder  sie  sind  auseinandergedrängt,  in 
i»sseren  Geschwülsten  öfters  atrophisch.  Die  als  Ranken  neu  rome, 
texiforme  Neurome  benannten  Hautgeschwülste  stehen  den  eben  be- 


Fig.  88. 

Neurofibrom  der  Rückenbaut  (nach  Bat  es), 
o Epidermis,  g und  n Gefässe  und  Nerven  in  sklerotischom 
Bindegewebe,  st  stielförmige  Bindegewebsbündel , atro- 
phische Nerven  enthaltend. 
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gefunden. 

Knötchens , 

unmerklich  in  die  Umgebung 


sprochenen  Neurofibromen  nahe;  .sie  entwickeln  sich  am  häufigsten  an 
Kopfe  als  faltige  oder  knotige  Anschwellungen,  in  denen  die  verdicktet 
Nervenstränge  durchzufühlen  sind.  Manche  Fälle  von  Pachydermie  (nament- 
lich angeborener)  unterscheiden  sich  von  den  Neurofibromen  dadurch,  da- 
sich  zu  der  Wucherung  des  Bindegewebes  der  Nervenscheide  diffuse  fibrös. 
Verdickung  im  Corium  und  im  subcutanen  Gewebe  hinzugesellt  (neuromatöx 
Elephantiasis). 

b)  Das  Myom  ist  in  reiner  Form  sehr  selten  in  der  Haut  nachgewiesen 
Es  handelt  sich  um  vorwiegend  aus  glatten  Muskelfasern  bestehende  multiph 
kleine  warzenartige  Geschwülste.  In  einem  Fall  von  Hess  war  der  Au- 
gangspunkt  der  multiplen  Dermatomyome  in  der  Gesichtshaut  die  Muscu- 
laris  der  Cutisgefässe.  Dagegen  gingen  die  Muskelgeschwülste  au  dei 
Streckseite  des  Armes,  die  von  Judassohn  beschrieben  wurden,  wahr- 
scheinlich von  den  Arrectores  pilorum  der  Haarfollikel  aus.  In  einer  im 
Leipziger  pathologischen  Institut  untersuchten  kleinen  Geschwulst  der  Hafcj 
haut  wurden  von  Schmorl  quergestreifte  Muskelfasern  in  verschiedenen 
Entwicklungsstadien  nachgewiesen  (ßhabdomyom  der  Haut). 

c)  Als  Keloid  wird  eine  eigentümliche  Hautgeschwulst  bezeichnet :i 
dieselbe  stellt  sich  dar  nach  Art  einer  prominirenden . mit  verzweigten 
Ausläufern  versehenen  glänzend  weissen  Narbe  von  elastischer  Consistenz. 
Dieses  spontane  Keloid  verräth  durch  häufige  Recidive  nach  der  Exstii- 
pation  eine  gewisse  Malignität,  bildet  aber  keine  Metastasen.  Es  wurde 
am  häufigsten  an  der  Brusthaut,  namentlich  über  der  Gegend  des  Sternum 

Die  Geschwulst  beginnt  in  Form  eines  kleinen  prominenten 
welches  sich  allmählich  vergrössert,  die  Ränder  gehen  meist 
über.  Histologisch  hat  das  Keloid  den  dm- 
rakter  einer  bindegewebigen  Neubildung,  welche  in  das  Gewebe  des  Cnium 
eingebettet  erscheint,  so  dass  die  Papillen,  die  in  Hautnarben  fehlen . über 
den  neugebildeten  Gewebsmassen  erhalten  sind.  Der  mittlere  Theil  der 
Neubildung  zeigt  dicht  gelagerte  Bindegewebsbündel,  welche  ganz  nach 
dem  Typus  der. Sehne  gebaut  sind,  in  den  peripheren  Ausläufern,  also  in 
den  jüngeren  Theilen,  finden  sich  dagegen  Anhäufungen  von  Spindelzellen, 
welche  vorzugsweise  längs  der  Arterien  angeordnet  sind.  Man  könnte  hiei- 
nach  das  spontane  Keloid  als  ein  vernarbendes  Fibrosarkom  auffassenj 

Das  sogenannte  Narbeukeloid  erscheint  in  der  Form  ganz  wie  das  eben  besprö-j 
ebene  spontane  Keloid,  es  bildet  sich  in  einer  Narbe,  am  häufigsten  bandelt  es  sich  nir. j 
Narben  von  Geschwüren  oder  von  Verbrennungen ; es  treten  in  denselben  ein  oder  mehrere  | 
fibröse  Knoten  auf,  welche  zu  knolligen  Massen  emporwuebern  oder  ganz  wie  beim  speit-  j 
tauen  Keloid  zu  einer  verzweigten  cyliudrisclien  Geschwulst  sich  ausbilden. 

d)  Das  Lipom.  Abgesehen  von  der  diffusen  Hypertrophie  des  sub- j 
cutaneu  Fettgewebes  kommen  hier  nicht  selten  Lipome  vor.  welche  be-j 
sonders  häufig  unter  der  Haut  des  Rückens  und  der  Gesässgegend  ihren 
Sitz  haben  und,  die  Hautdecke  vor  sich  herschiebend,  zu  enormen,  selbst  bis 
25  Kilogrm.  und  darüber  schweren  Geschwülsten  anwachsen  können.  Zu- 
weilen tritt  das  Lipom  auch  wie  das  weiche  Fibrom  und  gewisse  sarko- 
matöse  Geschwülste  in  Form  von  der  Haut  aufsitzenden  molluskenartig  ge- 
stielten Geschwülsten  auf  (Lipoma  pendulum,  Xaevus  Upomatodes).  deren  j 
Hautdecke  gewöhnlich  bräunlich  pigment  irt  ist.  Meist  sind  diese  Geschwülste 
angeboren,  zuweilen  erreichen  sie  einen  enormen  Umfang  und  verbreiten 
sich  über  den  grössten  Theil  des  Körpers.  In  einzelnen  Fällen  fand  sich 
die  Haut  über  solchen  Geschwülsten  auffallend  dicht  behaart. 

e)  Als  Xanthoma  (Xanthelasma)  wurden  scharf  umschriebene _ 
Flecken  und  Knötchen  der  Haut  geschrieben,  welche  namentlich  in  de] 
Haut  der  Augenlider  auftreten.  Man  unterscheidet  ein  Xanthoma  plann»1 
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|nd  tuberosum,  doch  combiniren  sich  nicht  selten  die  flache  und  die  knöt- 
lienforniige  Varietät;  die  letztere  gleicht  den  Miliumknötchen.  Nur  selten 
'■eten  die  Knötchen  in  grosser  Zahl  über  die  Körperhaut  verbreitet  auf; 
uweilen  wurden  sie  auch  an  der  Mundschleimhaut  beobachtet.  Die  Aetio- 
sgie  dieser  HautatFection  ist  dunkel.  Anatomisch  stellt  sich  als  Ursache 
er  Flecken  und  Knötchen  eine  Neubildung  von  Bindegewebe  dar.  in  welcher 
ächliche  Fettkörnchen  und  Fetttropfen  abgelagert  sind;  wahrscheinlich 
e wirken  letztere  die  gelbe  Färbung.  Von  Schwimmer  und  Babes 
urden  dicht  unter  der  Epidermis  erweiterte  Lympligefässe  mit  gequollenen 


Fig.  89. 

Verticalschnitt  durch  ein  Epithelioma  molluscum  nach  Geber. 

udot  heben  und  Blutgefässe  mit  verdickter  Wand,  umgeben  von  einem 
mösen  Saftkanalsystem,  welches  fettig  entartete  Zellen  einschloss,  ge- 
mden.  Sorgfältige  Untersuchungen  von  Touton  führten  zu  dem  Ergebniss, 
~ss  das  Xanthom  eine  aus  neugebildeten  Bindegewebs-  resp.  Endothelzellen 
»stehende  Geschwulst  mit  reichlicher  Fetteinlagerung  (nicht  Degeneration) 
• den  Geschwulstzellen  ist  ( Endothelioma  lipomatodes).  Das  Xanthom  stellt 
*ni  Pigmentnaevus  nahe,  der  Unterschied  liegt  in  der  Fetteinlagerung  in 
pn  zu  Nestern  und  Strängen  gruppirten  neugebildeten  Zellen.  Durch  Zu- 
l'hme  des  bindegewebigen  Stroma  kann  sich  das  Xanthom  in  eine  fibröse 
Schwulst  (Fibro-Xanthom),  durch  starke  Zellwucherung  in  ein  Sarko- 
mthom  umwandeln.* 


428 


Fünfter  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  der  Haut. 


f)  Molluscum  contagiosum  (s.  Fig.  89).  Mit  diesem  Namen  belegt  man 
weiche,  warzenartige,  selten  über  erbsengrosse  Geschwülste,  welche  meist 
in  der  Mehrzahl  an  einem  Individuum  sich  entwickeln  und  deren  jede  jln 
Centrum  einen  Haarbalg  einschliesst ; der  Follikeleingang  macht  sich  auf  der 
glatten,  oft  glänzenden  Oberfläche  der  Geschwulst  als  eine  kleine  trichter- 
förmige Einziehung  geltend.  Durch  Druck  lässt  sich  das  zurückgehaltene 
Talgdriisensecret  entleeren,  dasselbe  enthält,  abgesehen  von  den  gewöhnlichen 
Bestandth eilen,  oft  rundliche,  fettglänzende  Körper,  welche  nach  Bizzozero 
und  Manfredi  aus  einer  Umformung  des  Protoplasma  epithelioider  Zellen 
entstehen  sollen.  In  der  Umgebung  der  dilatirten  Talgdrüsen  ist  das  Binde- 
gewebe  derb  infiltrirt,  ja  es  kann  in  dem  die  Drüsen  umgebenden  Binde- 
gewebslager  zu  einer  stärkeren  fibromatösen  Wucherung  kommen,  so  dass 
sich  Geschwülste  bilden,  welche  dem  oben  erwähnten  Fibroma  molluscum 
ähnlich  erscheinen. 

Das  Merkwürdigste  bei  dem  Molluscum  contagiosum  ist,  was  der  Naine  schm  Be- 
drückt, die  allerdings  bis  in  die  jüngste  Zeit  vielfach  bestrittene,  aber  jetzt  ziemlich 
allgemein  anerkannte  Contagiosität  des  Leidens;  es  ist  Uebertragung  von  einem  Indivi- 
duum auf  das  andere  möglich,  andererseits  bilden  sieb  an  demselben  Individuum  um  die 
erste  Geschwulst,  wie  durch  Aussaat,  neue.  Vircliow  war  geneigt,  die  erwähnten  sphä- 
roidischen  Körper  für  die  Träger  des  Contagiums  zu  halten:  nach  Klebs  sind  dieselbe»1 
wahrscheinlich  dem  Körper  fremde,  also  parasitäre  Bildungen.  Bollinger  fand  bei  einer 
gleichartigen  unzweifelhaft  contagiöseu  Geschwulstbildung  am  Kamm  von  Hühnern  Bji- 
thelioma  contagiosum)  einzellige  Zooparasiten  (Gregarinen) ; er  hält  die  sogenannten  Mol- 
luscumkörperchen für  identisch  mit  diesen  (vergl.  Bd.  I d.  B.,  S.  2S0).  Die  parasitäre  Katar 
der  Molluscumkörper chen  ist  auch  in  den  neueren  Untersuchungen  noch  Gegenstand 
der  Discussion.  Neisser  hält  es  für  wahrscheinlich,  dass  die  fraglichen  Gebilde  als 
Coccidien  in  verschiedenen  Entwicklungsstufen  aufzufassen  sind;  auch  Ziegler,  der  die 
epitheliale  Wucherung  im  Molluscum  nicht  mit  den  Talgdrüsen  in  Beziehung  brrmrt.  ver- 
tritt die  parasitäre  Natur  der  Körperchen  und  zählt  sie  zu  den  Coccidien.  Dagegen  halten 
Török  und  Tommasoli  an  der  Ansicht  fest,  dass  die  Molluscumkörperchen  durch  odloidel 
Degeneration  in  Epithelzellen  entstehen.  Nach  eigenen  Untersuchungen  muss  sich  Yer- ! 
fasset-  für  die  parasitäre  Natur  der  Körperchen  aussprechen,  um  so  mehr,  da  Formen  nach-  j 
weisbar  sind,  die  den  Entwicklungsstufen  der  Coccidien  entsprechen  (Segmentirung.  Ksp-t  !- 
bildung).  Auch  die  von  0.  Israel  unter  der  Bezeichnung  „Epithelioma  folli« nlare-- 
beschriebenen  gelappten  Geschwülste  behaarter  Hauttheile,  die  wahrscheinlich  von  Haar- 
follikeln ihren  Ausgang  nehmen,  enthielten  die  coccidienartigen  Körperchen. 


g)  Das  Myxom  entwickelt  sich  zuweilen  im  cutanen  und  subcutanea 
Gewebe;  es  kommt  auch  vor,  dass  im  Kern  der  molluskenartigen  Ge- 
scliwiilstchen  Schleimgewebe  enthalten  ist.  Zuweilen  ist  das  Myxom  mit 
Lipombildung  combinirt  (Myxoma  Upomatodes). 


Als  Myxödem  wurde  eine  besonders  in  England  beobachtete  Hautaffection  bezeichnet, 
sie  stellt  sich  dar  als  ödemähnliche  Schwellung  bestimmter  Hautpartien  (namentlich 
des  Gesichtes);  die  Infiltration  ist  bedingt  durch  die  Wucherung  von  SchleimgeWebe. 
welches  schliesslich  zur  Atrophie  der  Haut  führt.  Die  gleichzeitige  Beobachtung  krank- 
hafter Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems  (Intelligenzschwäche,  verminderte  Tast- 
empfindung) macht  den  neuropathischen  Ursprung  dieser  Krankheit  sehr  wahrscheinlich- 
In  einem  Fall  von  typischem  Myxödem  fand  Ord  hochgradige  Atrophie  der  Schild- 
drüse; Vircliow  hat  darauf  hingewiesen,  dass  gewisse  Formen  des  Cretinismns 
Aehnlichkeit  mit  dem  Myxödem  zeigen  (R.  Yi  r c h o w . Ueber  Myxödem.  Berl.  klin.  V oeben- 
schrift  1887.  8.)  Hier  schliessen  sich ‘angeborene  Zustände  an,  die  gewöhnlich  der  soge- 
nannten „Rhachitis  congenita“  zugerechnet  werden ; in  einem  Fall  der  letzterwähnten  Art 
constatirte  Vircliow  ebenfalls  hochgradige  Atrophie  der  Schilddrüse  (vergl.  S.  12  d.  B.)- 

li)  Das  Chondrom  bildet  sich  nur  selten  im  subcutanen  Gewebe  m 
Form  umschriebener  gelappter  Geschwülste,  noch  seltener  ist  hier  Osteom- 
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Gefässge 


lildung,  (loch  sind  einzelne  derartige  Fälle  berichtet  (durch  Wilckens, 
’irchow  u.  A.). 

i)  Das  A n g i o in.  Häufig  bilden  sich  in  der  Haut 
chw iilste.  Die  meisten  derselben  sind  congenitale  Bildungen  ( Naevus 
asculosus,  Gefässmal).  In  der  Haut  kommt  sowohl  die  Teleangiektasie 
■infaches  Angiom,  plexiformes  Angiom),  als  das  cavernöse  Angiom  vor. 
i)ie  Teleangiektasie,  welche  am  häufigsten  am  Kopfe  ihren  Sitz  hat,  tritt 
unächst  als  ein  kleiner  hellrother  bis  bläulichrofher  Fleck  mit  unebener 
bearfläche  auf,  der  sich  allmählich  vergrössert  und  nicht  selten  eine 
endliche  oder  gelappte  Geschwulst  bildet,  während  in  anderen  Fällen  eine 
iehr  diffuse  flächenhafte  Ausbreitung  stattfindet.  Die  Gefässe  der  Tele- 
ugiektasie  sind  weite  geschlängelte  Capillaren  und  Uebergangsgefässe, 
is  'Waclisthum  beruht  auf  Bildung  neuer  Gefässsprossen , selten  treten 
■össere,  meist  kleinere  Arterien  in  die  Geschwulst,  während  öfters  grössere 
iricöse  Venen  aus  derselben  entspringen.  Die  Endothelien  der  Gefässe 
• scheinen  gequollen,  mitunter  erleiden  sie  eine  hyaline  Umwandlung; 
idererseits  können  auch  die  Spindelelemente  der  Gefässwand  in  lebhafte 
’ucherung  gerathen,  so  reichlich,  dass  sie  die  Gefässe  zur  Obliteration 
ringen.  Auf  diese  Weise  entwickelt  sich  aus  der  Teleangiektasie  ein  Angio- 
trkom.  Das  cavernöse  Angiom,  welches  öfters  auch  im  subcutanen 
ettgewebe  seinen  Sitz  hat,  kann  wahrscheinlich  aus  der  Teleangiektasie 
ircli  partielle  Rarefaction  der  Gef äss wände  und  Erweiterung  des  Lumens 
dtstehen;  doch  giebt  es  auch  Geschwülste,  welche  von  vornherein  den  Typus 
cavernösen  Gewebes  haben. 

k)  L y m p h g e f ä s s g e s c h w ü 1 s t e (Lymphangiektasie , Lymphangiom) 
ummen  ebenfalls  sowohl  angeboren  als  erworben  in  der  Haut  vor.  Die 
üifache  Erweiterung  der  Lymphgefässe , welche  bei  der  lymphangiektati- 
’ienForm  der  Elephantiasis,  aber  auch  unabhängig  von  dieser  Krankheit 
urkommt.  ist  nicht  zu  den  Geschwülsten  im  eigentlichen  Sinne  zu  rechnen, 
ich  die  Lymphangiome  der  Haut  treten  mitunter  in  Form  multipler  Knot- 
en auf,  die  unter  der  Epidermis  liegen.  Mikroskopisch  bestehen  die  letz- 
ten aus  rundlichen  cystenartig  erweiterten  Lymphräumen,  deren  Innen- 
che  mit  platten  Endothelzellen  bekleidet  ist;  durch  Degeneration  los- 

festossener  Endothelien  entstehen  wahrscheinlich  die  hyalinen  Massen,  die 
1 1 den  Inhalt  der  Hohlräume  bilden.  Tritt  die  Wucherung  des  Endothels 
*r  Spalt-  und  Lymphräume  in  den  Vordergrund,  so  nimmt  die  Neubildung 
cn  Charakter  des  „Endothelioms“  an.  Hierhergehörige  Hautgeschwülste 
nnen  mit  epithelialen  Neubildungen  verwechselt  werden,  um  so  mehr,  da 
Endothelzellen  kubische  bis  cylindrische  Form  annehmen  können.  Auch 
Endothel  io  me  der  Haut  treten  zuweilen  von  vornherein  multipel 
|-f  (Neu mann).  In  anderen  Fällen  bilden  sie  vereinzelte  fungöse  Ge- 
I (Wülste;  auch  Ulceration  kommt  an  ihrer  Oberfläche  vor.  Nach  H.  Braun 
hen  die  Hautendotheliome  aus  den  Endothelien  des  intermediären  zwischen 
|m  Bindegewebsbündeln  gelegenen  Saftkanalsystems  hervor  (interfascicu- 
«'es  Endotheliom,  Ackermann). 

l)  Die  Sarkome.  In  der  Haut  gehören  sarkomatöse  Geschwülste 
uneswegs  zu  den  Seltenheiten,  und  zwar  sind  fast  alle  Formen  dieser 
tobildung  hier  beobachtet.  Manche  der  als  weiche  Warzen  (Fleisch- 
irze,  Verruca  carnosa)  bezeichneten  Gewächse  stehen  bereits  dem  Sarkom 
*ir  nahe.  Es  sind  flache  oder  gestielte,  glatte  oder  liöckrige  Auswüchse 

den  verschiedensten  Körperstellen,  deren  nicht  verdickte  Epidermis 
|:ufig  pigmentirt  erscheint.  Die  Geschwulst  sitzt  wesentlich  im  Corium; 

oberflächliche  Schicht  zeigt  den  Bau  des  Granulationsgewebes;  zudem 
'(ennt  man  in  diesen  Fleisch  Warzen,  wie  v.  Recklinghausen  nachge- 
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wiesen  hat,  ein  mit  endothelialen  Zellen  erfülltes  Netzwerk  (Ly mph  I 
angiofibrom).  Die  Beziehung  dieser  Fleischwarzen  zum  Sarkom  zeig  ] 
sich  darin,  dass  aus  ihnen  nicht  selten  sarkomatöse  Geschwülste  hervor  1 
gehen,  welche  auf  die  Haut  der  Umgebung  und  auf  das  subcutane  Geweb<  1 
übergreifen.  Es  entwickeln  sich  von  den  pigmentirten  weichen  Warzen  vor  ] 
zugsweise  die  Pigmentsarkome,  die  bekanntlich  durch  ihre  Neigung  zt  1 
localen  Recidiven  und  zur  Metastasenbildung  zu  den  bösartigen  Gesell  \vü]j] 
sten  gehören.  Auch  von  einfachen  Pigmentflecken  aus  oder  von  solchen  j 
die  mit  einem  Naevus  vasculosus  combinirt  sind,  kann  das  Melanosarkon  i 
seinen  Ursprung  nehmen.  In  anderen  Fällen  entstehen  von  den  weichei 
Warzen  aus  ungefärbte  Sarkome,  deren  Typus  dem  Endothelsarkom  odei 
dem  Rundzellensarkom,  seltener  dem  Spindelzellensarkom  entspricht.  Dies< 
von  den  oberen  Schichten  der  Cutis  oder  vom  Papillarkörper  ausgehend« 
Sarkome  wölben  sich  fungusartig  nach  der  Hautoberfläche  vor.  es  kommil 
an  ihrer  Oberfläche  häufig  zur  Ulceration.  Ausserdem  können  auch  alhj 
Arten  des  Sarkoms,  ohne  dass  an  dem  Orte  ihres  Auftretens  vorher  weicht 
Warzen  bestanden  hätten,  vom  Cutisgewebe  oder  vom  subcutanen  Billi- 
ge webe  ihren  Ursprung  nehmen. 

Die  von  Alibert  als  „Mycosis  fungoides“  (Granuloma  fungoides  cutis; 
benannte  Krankheit  beruht  auf  der  Bildung  multipler  Hautgeschwülste.  die  zunächst  al 
flache  Herde  auftreten,  deren  Oberfläche  oft  abschuppt  oder  sich  mit  einer  Kruste  bedeckt  | 
weiterhin  können  die  Flecke  sich  zu  papillüsen 'Wucherungen  erheben  und  auf  die-e  Weis« 
seihst  umfängliche  Tumoren  bilden.  Uebrigens  kommt  öfters  eine  theilweise  spontan* 
Rückbildung  der  erhabenen  Flecken  vor,  während  in  der  Peripherie  neue  auftreten  (her 
petiforme  Ausbreitung).  Auch  ulceröser  Zerfall  der  grösseren  Tumoren  kommt  vor.  Histo 
logisch  besteht  die  Neubildung  aus  einer  Wucherung  von  Rnndzellen  und  Spindelzelbn  ; 
auch  in  Form  der  Plasmazellen.  Trotz  dieser  Uehereinstimmung  mit  den  Elementen  de 
Rundzellensarkoms  ist  es  wohl  nicht  zweckmässig,  die  eben  berührte  eigentümliche  Ham 
krankheit  einfach  als  eine  „Sarkomatose  der  Haut“  zu  bezeichnen.  Namentlich  is 
die  geringe  Neigung  zur  Metastasenbildung  auffällig;  die  vereinzelten  Beobachtungen 
in  welchen  über  Auftreten  secundärer  Geschwülste  in  inneren  Organen  berichtet  wir* 
(Kaposi),  gehören  möglicherweise  gar  nicht  zu  den  hier  besprochenen  Granulomen,  dem 
infectiöse  Natur  wahrscheinlich  ist.  Von  Rindfleisch,  Perrin,  Hochsinger  um 
Schiff  u.  A.  wurden  Str eptokokkencolonien  in  Lymplikanälen  und  C-apülaren  dei 
Hauttumoren  nachgewiesen ; doch  kann  es  sich  hierbei  um  eine  Secundäriufection  zerfallen 
der  Knoten  gehandelt  haben.  Dönitz  undLassar  hatten  bei  Untersuchung  eines  Falle: 
von  Mycosis  fungoides,  auch  hei  Culturversuchen  hinsichtlich  des  Nachweises  von  Parasit« 
negative  Resultate. 

Mit  der  AliberFscben  Hautkrankheit  hat  man  jene  multiplen  Hautgeschwülste  in 
Verbindung  gebracht,  die  im  Anschluss  an  das  Auftreten  hyperplastischer  Tumoren 
der  Lymphdrii  sen  und  anderer  lymphatischer  Organe,  häufiger  ohne  Leukämie,  zuweilen 
aber  auch  mit  der  charakteristischen  Blutveränderung  beobachtet  wurden  (Pseudolenk- 
ämie  und  Leukämie  der  Haut).  Es  handelt  sich  um  rundliche,  erbs-  bis  wallnms- 
grosse  Knoten,  die  in  den  tieferen  Schichten  des  Corium  und  in  der  Subcutis  ihren  Sitz 
haben,  und  mikroskopisch  aus  einem  an  Rundzellen  mehr  oder  weniger  reichen  Binde- 
gewebslager  von  fächeriger  bis  netzförmiger  Structur  bestehen.  Unzweifelhaft  sind  diese 
durchaus  zu  Lymphome  (der  weichen  oder  harten  Form)  und  von  der  Mycosis  fungoides' 
Hautgeschwülste  trennen.  Sie  sind  gleich  den  Lymphomen  anderer  Organe  als  metastatiDe  I 
Producte  der  hyperplastischen  Ly mphombi  ldung  in  den  lymphatischen  Geweben  anzuäBhe»  i 


§ 2.  Epitheliale  Geschwülste  der  Haut,  a)  Als  Aden Oin  bezeichnet  c.iaii 

gesell  wulstförmige  Bildungen,  welche  wesentlich  aus  gewucherten  Drüsen 
bestehen.  Gegenüber  den  atypischen  epithelialen  Geschwülsten,  deren  R1’1 
häufig  ebenfalls  an  die  Driisenstructur  erinnert,  ist  vorzugsweise  Gewif'it 
zu  legen  auf  den  Nachweis  der  Membrana  propria,  welche  die  Drüsen- 
zellen  begrenzt;  andererseits  sind  diese  Drüsengeschwülste  nicht  zu  ver* 
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senken  mit  hypertrophischen  Zuständen  der  Hautdrüsen,  die  mit  Er- 
Idtimo'  der  ftinctionellen  Thätigkeit  der  letzteren  bestehen  können.  Die 
denome  der  Haut  entsprechen  in  ihrem  Bau  dem  Typus  der  Talgdrüsen 
Idenoma  sebaceum)  oder  demjenigen  der  Schweissdriisen  ( Aclenoma  sudo- 

»parum). 

Das  Talgdrüsenadenom  zeigt  vielfach  Uebergänge  zum  Epithelkrebs;  in  der 
lugebung  primärer  Hautkrehse  finden  sich  in  der  Regel  vergrösserte  und  in  Sprossung 
:o-riffene  Talgdrüsen.  Wiederholt  wurde  Entwicklung  des  Adenoma  sebaceum  in  der 
and  von  Atheromcysten  beobachtet  (Perls).  Aber  auch  unabhängig  von  anderen  Ge- 


Fig.  90. 

vlrüsenadenom  der  Haut.  Obon  Epidermis,  untou  im  Cutisgewebe  wucherndo  Talgdrüsen.  Vergr.  1 : 150. 

Wülsten  ist  die  Talgdrüsengeschwulst  beobachtet;  so  beschrieb  Rindfleisch  eiuen 
neneigrossen  Tumor  der  Kopfhaut,  der  mit  breiter  Basis  aufsass,  an  dessen  Oberfläche 
^reiche,  den  Mündungen  der  Talgdrüsen  entsprechende  Oeffnungen  sich  fanden;  auf 
Durchschnitt  erinnerte  der  Bau  der  Neubildung  an  eine  normale  Milchdrüse.  Aus 
1 Talgdrüsengeschwülsten  kann  Geschwürsbildung  hervorgehen;  ja  es  giebt  hier  Ueber- 
■ge  zum  Carcinom.  Die  in  einzelnen  Fällen  beobachteten  angeborenen  Talgdrüsenade- 
te  (die  z.  B.  in  Verbindung  mit  Naevus  von  Pringle  beschrieben  wurden),  waren  im 
lensatz  zu  den  eben  erwähnten  destruirenden  Adenomformen  im  klinischen  Verhalten 
wrtig. 

Das  Schweissdrüsenadenom  tritt  ebenfalls  in  Form  warzenartiger  Gewächse 
rundlicher  suhcutaner  Geschwülste  auf,  an  deren  Oberfläche  öfters  Ulceration  vor- 
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kommt.  Das  Adenoma  sudoriparum  wurde  an  verschiedenen  Kürperstellen , jedoch  au 
häufigsten  in  der  Gesichtshaut  beobachtet;  es  stellt  meist  ziemlich  weiche.  ahgekaiiM-h. 
Geschwülste  dar,  auf  deren  Durchschnitt  man  den  erweiterten  Drüsenschläuchen  ent 
sprechende  Oeffmmgeu  erkennt.  Im  mikroskopischen  Verhalten  ist  charakteristisch  de 
Nachweis  der  geschlängelten  und  gewundenen  Drüsenschläuche,  deren  Epithel  demjeni^.^ 
der  normalen  Schweissdrüsen  entspricht.  In  einem  Theil  der  Fälle  ging  die  Neubildunj 
offenbar  von  den  Schweissdrüsen  bestimmter  Hautstellen  aus;  in  anderen  Fällen  liess 
kein  Zusammenhang  mit  normalen  Schweissdrüsen  erkennen. 

In  einem  Falle  von  A.  Thierfelder  handelte  es  sich  um  eine  aus  Drüse iwhläuchd 
von  dem  Charakter  der  Schweissdrüsen  bestehende  Geschwulst  der  Stimgegend,  welch« 
einen  Defect  im  Stirnbein  erzeugt  hatte,  so  dass  die  Dura  mater  liier  zu  Tage  lag 
Thier felder  verlegte  die  Ursprungsstätte  des  Adenoms  in  den  Knochen  und  -ah  de 
Fall  als  eine  neue  Bestätigung  der  Abschnürungstheorie  an«  Ein  total  verkalkte-  Schweiz 
drüsenadenom  wurde  von  Ovion  beschrieben. 

b)  Der  Epitli eikrebs  der  Haut  wurde  früher  unter  der  Bezeichnung 
„Cancroid,  Epitheliom“  von  den  eigentlichen  Krebsen  getrennt : geg.-n- ; 
wärtig  ist  die  echte  krebsige  Natur  dieser  vom  Hautepithel  ausgehend« 
Geschwulstbildung  unzweifelhaft. 

In  histogenetischer  Hinsicht  könnte  man  drei  Hauptformen  de-  Haut 
krebses  aufstellen,  je  nachdem  derselbe  seinen  Ausgang  nimmt  von  den  Tab 
driisen,  von  den  Schweissdrüsen  oder  von  den  Zellen  der  Epidermis.  Prak- 
tischer ist  die  Eintheilung  von  Thier  sch,  wonach  der  flache  und  de; 
tiefgreifende  Epithelial  krebs  unterschieden  wird,  doch  giebt  t~ 
Uebergänge  zwischen  beiden. 

Der  flache  Haut  krebs  kommt  namentlich  an  den  Lippen,  selten« 
an  der  Nase,  der  Stirn,  den  Ohrmuscheln  vor;  er  entwickelt  sich  in  der  Rege 
erst  im  höheren  Lebensalter,  er  zeigt  eine  oberflächlich  liegende,  wenige 
Millimeter  mächtige  Schicht  epithelialer  Neubildung,  welche  auf  dem  senk- 
rechten Durchschnitt  sich  mit  ziemlich  ebener  Contour  vom  Stroma  absetzt 
Der  flache  Hautkrebs  tritt  für  die  grobe  Betrachtung  oft  zuerst  auf  in  Formj 
blassrother  Knötchen,  dereu  Spitze  bald  exeoriirt  ist;  mit  dem  Zerfall  dei 
Knötchen  entsteht  ein  flaches,  mit  dünnen  Borken  bedecktes  Geschwür, 
dessen  Peripherie  von  einer  wallartigen  Härte  umgeben  , ist.  In  der  Peri-f 
pherie  des  ersten  Geschwürs  bilden  sich  oft  wieder  neue  Knötchen;  in  vielen}» 
Fällen  ist  das  Wachsthum  des  flachen  Epithelkrebses  ein  ausserordentüc 
langsames,  ja  es  kommt  vor,  dass  im  Centrum  des  Geschwürs  Vernarbung 
erfolgt,  während  in  der  Peripherie  die  Infiltration  langsam  fortschrei \tf 
(sogenanntes  vernarbendes  Epitheliom).  In  anderen  Fällen  tritt  der 
Zerfall  rascher  ein,  es  bildet  sich,  indem  die  vom  Krebs  ergriffenen  Stelle: 
ulceriren,  ein  flaches,  um  sich  greifendes,  oft  grosse  Hautstrecken  ein 
nehmendes  Geschwür,  so  dass  nur  eine  dünne  Schicht  der  Neubildung  an 
Grunde  und  Rande  des  Geschwürs  erhalten  bleibt.  Es  sind  derartig  vertan 
fende  Formen,  welche  man  früher  vorzugsweise  als  Ulcus  rodens  bezeichnet^ 
Zum  flachen  Hautkrebs  gehört  auch  die  als  „Paget’sche  Krankheit“ 
benannte  Erkrankung  der  Brustwarze,  bei  der  nach  einem  „ekzemarticeii 
Vorstadium“  flache  Ulceration  sich  entwickelt,  die  übrigens  schliesslich  auch 
in  tiefergreifende  Geschwürsbildung  übergehen  kann.  Wie  Karg  nach 
gewiesen  hat,  entspricht  das  sogenannte  ekzematöse  Stadium  dem  Beginn 
der  Krebswucherung  in  den  oberflächlichen  Epithellagen.  _ 

Der  tiefgreifende  Hautkrebs  nimmt  seinen  Ausgang  entweder  v°np] 
einer  einfachen  Excoriation,  oder  er  geht  hervor  aus  einem  Knötchen  od® 
einer  Infiltration,  die  ihren  Sitz  in  der  Tiefe  der  Haut  hat;  dieselbe  ist  nien 
selten  von  weicher  Consistenz,  in  Fällen  der  letzten  Art  ist  der  Ausgangs 
punkt  der  Neubildung  in  den  Talgdrüsen,  den  Haarfollikeln  oder 


den  ■ 
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chweissdrüsen  zu  suchen.  Aus  der  verhärteten  Hautstelle  entsteht  ein  Ge- 
•hwür  mit  wallartig  infiltrirten  Rändern,  dessen  Grund  häufig  eine  jauchige 
lüssigkeit  absondert.  Oft  wachsen  bei  dem  tiefgreifenden  Epithelkrebs 
arzige  Wucherungen  von  der  Geschwürsfläche  empor,  welche  rasch  wieder 
-Hallen  oder  als  papillomatöse  Geschwulst  auf  krebsiger  Basis 
ngere  Zeit  fortbestehen.  Auch  das  Umgekehrte,  die  Entstehung  eines  Epi- 
lelkrebses  an  der  Bhsis  eines  bereits  bestehenden  Hautpapilloms,  selbst 
ner  gewöhnlichen  Warze,  wird  beobachtet;  diese  Formen  gehören  häufig 
ich  im  weiteren  Verlauf  der  flachen  Form  des  Hautkrebses  an.  Der 
ergreifende  Epithelkrebs  führt  meist  bald  zur  krebsigen  Entartung  der 
machbarten  Lymphdriisen,  auch  Metastasenbildung  in  entfernten  Organen 
mimt  nicht  selten  vor. 

Auf  die  Verhältnisse  des  Hautcarcinoms  nach  Sitz,  Histogenese , Verbreitungsart 
nn  au  dieser  Stelle  nicht  näher  eingegangen  werden,  wir  verweisen  in  dieser  Hinsicht 
f den  allgemeinen  Theil  dieses  Buches  (Bd.  I.  Elftes  Capitel).  Auch  die  Frage  der  Pa- 
Hogenese  des  Hautcarcinoms  fällt  so  sehr  mit  derjenigen  nach  den  Ursachen  des  Krebses 
Allgemeinen  zusammen,  dass  auf  eine  Besprechung  derselben  an  dieser  Stelle  verzichtet 
trden  kann.  Hier  mag  hervorgehoben  werden,  dass  die  Discussion  über  die  Natur 
wisser  Einschlüsse  im  Protoplasma  und  den  Kernen  von  Krebszellen 
I.  S.  206)  auch  gegenwärtig,  wo  sich  bereits  eine  grosse  Zahl  von  Untersuchungen  mit 
sem  Gegenstand  beschäftigt  hat,  noch  nicht  zum  Abschluss  gelangt  ist.  Die  morplio- 
ische  Aehnlichkeit.  jener  Gebilde  mit  gewissen  Entwicklungsstufen  bei  Tliieren  naclige- 
sener  intracellulärer  Parasiten  (Coccidien,  Gregarinen)  ist  die  hauptsächliche 
itze  für  die  Annahme,  das  Carcinom  sei  durch  den  Beiz  in  die  Epithelzellen  eingedrun- 
er  und  in  ihnen  sich  vermehrender  Mikroorganismen  aus  der  Klasse  der  Spo- 
oen  veranlasst.  Dabei  besteht  unter  den  einzelnen  Vertretern  der  parasitären  Natur 
er  Zelleinschlüsse  noch  keine  Uebereinstimmung  darüber,  welche  Befunde  dem  Formen- 
is  der  angeblichen  Krehsschmarotzer  angeboren.  Völlig  fehlt  es  noch  an  der  Möglich- 
t,  durch  Beinzüchtung  der  letzteren  und  durch  Uebertragungsexperimente  directe  Beweise 
ihre  ätiologische  Bedeutung  zu  liefern,  selbst  eine  Färbungsmethode , durch  welche  die 
asiten  mit  Sicherheit  von  den  Zellen  der  Neubildung  unterschieden  werden  könnten, 
bisher  nicht  gefunden.  Von  der  anderen  Seite  ist  die  parasitäre  Natur  der  hier  in 
rächt  kommenden  morphologischen  Gebilde  überhaupt  bestritten;  sie  werden  theils  als 
ducte  degenerativer  Vorgänge  (hyaline  Entartung,  abnorme  Verhornung)  im  Zellproto- 
sma  und  in  den  Kernen  der  Krebszellen  gedeutet,  theils  auf  Invagination  zwischen 
ichartigen  und  verschiedenartigen  Zellen  (z.  B.  farbloser  Blutkörper  durch  Krebszellen) 
ückfiihrt.  (Eine  kritische  Zusammenstellung  der  bezüglichen  Arbeiten  s.  beiStroebe, 
itralbl.  f.  allg.  Path.  u.  patli.  Anat.  1S94.) 

§ 3.  Iufectionsgesclnvülste  der  Haut.  Aus  der  Gruppe  der  Granulations- 
chwülste  infectiösen  Ursprunges  sind  für  die  Haut  besonders  hervorzu- 
en  der  L u p u s und  die  Tuberkulose,  das  S y p li  i 1 o m , die  L e p r a , 
Rotz-  und  Wurm  knoten.  Es  ist  unverkennbar,  dass  die  Granu- 
ejnsgesch wülste  der  Haut  im  Hinblick  auf  ihren  Ursprung  — nur  für  die 
iphilis  fehlt  noch  der  sichere  Nachweis  der  specifischen  pathogenen  Mikro- 
ranismen — und  nicht  minder  nach  ihrem  histologischen  Charakter  die 
igste  Beziehung  zur  entzündlichen  Neubildung  haben. 

1.  Lupus  und  Tuberkulose.  Auf  Grund  seines  histologischen  Cliarak- 
s wurde  zuerst  von  Friedländer  der  Lupus  der  Haut  als  eine  locale 
l'berculose  erkannt,  da  in  dem  Granulationsgewebe  der  lupös  affi- 
nen Hautstellen  constant  Riesenzellen  und  Herde  epithelioider  Zellen 
fanden  werden.  In  neuerer  Zeit  ist  nicht  nur  der  Befund  der  Tuberkel- 
| eil  len  im  Gewebe  des  Lupus  (Doutrelepont)  constatirt,  sondern  auch 
teil  positive  Resultate  von  Impfexperimenten  (Pagenstecher  und 
hei  ff  er)  der  Beweis  geführt,  dass  der  Lupus  als  ein  tuberkulöser  Process 
jgesehen  werden  muss.  Der  Lupus  ist  demnach  als  eine  locale  Tube r- 
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kul ose  aufzufassen,  die  auch  ohne  Combination  mit  tuberkulösen  Erkran- 
kungenan  derer  Organe  beobachtet  wird,  ausserdem  kommt  die  Tuberkulose 
auch  secundär  in  der  Haut  vor,  im  Anschluss  an  allgemein  verbreitete 
Tuberkulose. 

a)  Der  Lupus,  der  nach  dem  Gesagten  als  eine  Form  primärer  Haut- 
tuberkulose von  chronischer  Verlaufsart  anzusehen  Ist.  hat  seinen  Sitz  am 
häufigsten  im  Gesicht  (Wangen,  Nase,  Oberlippe),  seltener  an  den  Extre- 
mitäten (Hand,  Vorderarm),  am  seltensten  am  Rumpf.  Die  Erkrankung 
beginnt  in  der  Regel  mit  dem  Auftreten  bräunlicher  Flecken  (Lupus  nia- 
cuiosus),  die  allmählich  sich  zu  Knötchen  erheben  (Lupus  tuberculosusj:  die 
letzteren  confluiren  häufig,  während  in  der  Peripherie  neue  Eruptionen  sieh 


Fig.  91. 

Papillärer  Lnpus  der  Hand  (nach  der  Natur  auf  >(3  verkleinert). 


bilden.  In  gewissen  Fällen  ist  die  Knötchenbildung  mit  einer  diffusen  - 
schwulstartigen  Bindegewebswucherung  in  der  Haut  und  im  subcutanea  Ge- 
webe verbunden  (L.  hypertrophicus).  Hat  der  Lupus  vorzugsweise  in  den 
oberflächlichen  Cutislagen  seinen  Sitz,  so  kann  die  Wucherung  des  Papillar- 
körpers warzenartige  Excrescenzen  bilden  (Lupus  verrucosus);  diese  Fora 
entwickelt  sich  nicht  selten  an  den  Händen.  Die  regressive  Meta- 
morphose in  den  Lupusknötchen  kann  zur  allmählichen  Schrumpfung  und] 
Rückbildung  der  letzteren  führen,  wobei  eine  flache  narbige  Einsenkiuif 
an  ihre  Stelle  tritt  (L.  exfoliativus).  Häufiger  kommt  es  zur  Geschwürs- 
bildung (L.  exulcerans);  die  anfangs  flachen  Substanzverluste  können  pc“  ^ 
allmählich  der  Fläche  nach  und  auch  in  die  Tiefe  ausbreiten  und  so  1« 
deutende  Zerstörung  hervorrufen.  Die  lupöse  Form  der  Hauttuberkulos' 
kann  lange  Zeit  bestehen,  ohne  dass  eine  secundäre  Tuberkulose  anderer  Or- 
gane hinzutritt,  doch  ist  das  Auftreten  tuberkulöser  Lymphdrüsenerkranknng 
und  auch  general isirter  Tuberkulose  im  Anschluss  an  Lupus  wiederhol* 
beobachtet.  Histologisch  lassen  sich  die  bekannten  Elemente  des  Tuber 
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els  in  Jen  lupösen  Erkrankungskerden  nacliweisen.  Dort  avo  die  Krankheit 
^ ginnt,  finden  sich  oft  typische  Riesenzellentuberkel  im  Bindegetvebe  der 
aut  : im  weiteren  Verlauf  kommt  eine  mehr  oder  weniger  reichliche  Wuche- 
ing  gefässhaltigen  GranulationsgeAvebes  hinzu , in  dem  auch  . vereinzelte 
icillenhaltige  epithelioide  Zellen  und  Riesenzellen  auftreten  können.  Die 
uberkelbacülen  sind  übrigens  in  der  Regel  nur  spärlich  vertreten;  oft  nach 
urchsicht  zahlreicher  Präparate  nur  in  vereinzelten  Exemplaren  nach- 
tweisen. Wie  bei  anderen  chronischen  Granulationsprocessen  der  Haut  tritt 
i den  Rändern  der  Lupusherde  oft  eine  atypische  Epithel Avucherung  auf; 
e in  das  Granulationsgewebe  hineinAvuchernden  interpapillären  Epithel- 
ipfen  haben  früher  zu  der  irrthümlichen  Annahme  geführt,  dass  die  lupöse 
rkrankung  Arom  Hautepithel  ausgehe.  Uebrigens  kommt  mitunter  Ent- 
licklung  von  Epithelkrebs  in  den  Rändern  eines  alten  LupusgescliAvüres 
ir  (Lupus-t  ’arcinom). 

b)  Solitäre  tuberkulöse  GescliAVÜre,  Impftu berkel  und 
srofuloderm.  ZuAveilen  entwickelt  sich  die  Hauttuberkulose  in  Form 
in  kleinen  Geschwüren,  die  am  häufigsten  in  der  Umgebung  der  Schleim- 
luitostien  ihren  Sitz  haben  und  gleich  den  innerhalb  der  letzteren  vor- 
i'inmenden  analogen  Erkrankungen  wahrscheinlich  durch  eine  zufällige 
berkulöse  Impfung  oder  Wundinfection  zu  Stande  kommen.  Auch  am 
:*iiis  wurden  hierhergehörige  Ulcerationen  nachgewiesen  (Kraske,  Ssa- 
stscheff).  Verfasser  hatte  vor  Kurzem  Gelegenheit,  die  mikroskopische 
ntersuchüng  eines  derartigen  Geschwürs  zu  machen,  das  sich  an  der 
•sseren  Haut  des  Penis  entwickelt  hatte  und  exstirpirt  Avurde.  In  dem 
•ichlichen  GranulationsgeAvebe  am  Grunde  des  Geschwürs  wurden  typische 
Eesenzellentuberkel  nachgewiesen.  Da  die  solitären  tuberkulösen  Ge- 
iiwiire  ohne  jede  sonstige  nacliAveisbare  tuberkulöse  Erkrankung  vor- 
munen,  so  können  sie  um  so  leichter  zu  diagnostischen  Venvechslungen 
t Epithelkrebs  führen,  Avenn  am  Rande  und  Grunde  des  langsam  fort- 
ireitenden Gesch Avürs  eine  derbe,  zuweilen  förmlich  callöse  Infiltration 
tt  steht.  Auch  mit  Ulcerationen  gummösen  Ursprungs  kann  im  groben 
rrhalten  Aehnlichkeit  bestehen. 

Unzweifelhaft  entstehen  durch  tuberkulöse  Impfung  oder  Wundinfection 
p „Leichentuberkel”  (Leichemvarzen)  an  den  Händen  solcher  Per- 
len. die  bei  Sectionen  mit  tuberkulösen  Theilen  in  häufige  Berührung 
unmen  (z.  B.  durch  Vermittlung  von  Hautrissen  an  den  Händen  durch 
>1  scharfen  Kanten  durchschnittener  Rippen).  Die  betreffenden  Knoten 
zen  fast  ausschliesslich  an  der  Dorsalseite  der  Hände  und  Arme,  sie 
den  sich  als  derbe  bläuliche  Knoten  dar,  an  deren  Oberfläche  verhornte 
bige  Epidermislager  oder  derbe  fest  anhaftende  Schorfmassen  (krater- 
iigen  Substanz  Verlusten  entsprechend)  anhaften.  Auch  papilläre  Formen 
»erkulöser  Herderkrankungen  Avurden  an  den  Händen  von  Individuen 
obachtet,  die  mit  Zerlegung  thierischer  Producte  (tuberkulöser  Rinder!) 
*chäftigt  waren  (Tuberculosis  verrucosa  cutis  bei  Fleischern  und  Köchinnen 
Riehl  und  Paltauf).  Der  Nachweis  der  Tuberkelbacillen  in  den 
iichentuberkeln  ist  erbracht  (von  Karg  u.  A.);  neben  ihnen  finden  sich 
Eiterbacterien  (Staphyloc.  pyog.  aureus  — Mer.  tetragenus  — Strepto- 
A<ken),  und  hiermit  hängt  Avohl  die  Vereiterung  derartiger  Leichentuberkel 
rammen.  Die  tuberkulöse  Knötchenbildung  hat  im  Oorium  ihren  Sitz; 
•teil  greift  sie  auf  die  Subcutis  über;  die  angrenzenden  Epithellagen 
?gen  meist  intensive  atypische  Wucherung  (unter  Bildung  concentrischer 
imelperlen).  Sehr  selten  führt  diese  Form  cutaner  Impftuberkulose  zur 
ibetion  benachbarter  Lymphdriisen  (Adenitis  tuberculosa  axillaris).  Die 
ächentuberkel  bilden  sich  oft  spontan  zurück. 

2S  * 
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Als  Scrofuloderma  wurde  eine  bei  Kindern  in  Verbindung  mit] 
Knochen-  und  Lymphdriisentuberkulo.se  (Scropbulo.se)  im  Gesicht,  am  HaLt-l 
aber  auch  an  den  Extremitäten  auftretende  tuberkulöse  Hauterkrankun^ 
benannt,  die  in  Form  über  mehrere  Körperstellen  verbreiteter  Herde  aut-l 
treten  kann.  Die  Erkrankung  nimmt  vorzugsweise  vom  subcutanea  Ge- 
webe ihren  Ausgang;  es  entwickeln  sich  derbe  Knoten,  die  sich  allmäldid 
vergrössern ; schliesslich  tritt  Erweichung  ein,  die  Haut  wird  durchbrochen] 
und  nun  bildet  sich  ein  tiefes  buchtiges  Geschwür  mit  fungösen  Granula-] 
tionen  und  lividen  unterminirten  Rändern.  Wie  die  mikroskopische  Unter- 
suchung nachwies,  handelt  es  sich  in  derartigen  Fällen  um  eine  fun  gibst] 
Tuberkulose  der  Subcutis  mit  secundärem  Uebergreifen  auf  die  Haut 
selbst. 

c)  Secundäre  Tuberkulose  der  Haut.  Bereits  das  eben  bespro- 
chene Scrofuloderm  ist  genau  genommen  als  eine  secundäre  Localtuber-j 
kulose,  entstanden  durch  Fortschreiten  per  continuitatem,  anzusehen.  Hieran 
scliliesst  sich  das  Uebergreifen  tuberkulöser  Herde  der  Lymphdrüsen  unef 
Knochen  beim  Aufbruch  derselben  unter  Bildung  die  Haut  durchsetzende)]1 
Fisteln  mit  fungöser  Wucherung.  Viel  seltener  ist  im  Vergleich  mit  der] 
secundären  tuberkulösen  Erkrankungen  anderer  Organe  das  Vorkouuneij 
einer  disseminirten  Hauttuberkulose  hämatogenen  Ursprunges.  Ein* 
derartige  secundäre  Tuberkulose  der  Haut  wurde  in  Form  kleiner  papil-j; 
lomartiger  Auswüchse  beobachtet  (Baumgarten);  häufiger  bilden  Hei' 
flache  Geschwüre  mit  gelblichem  Grunde  und  leicht  infiltrirten  zackiger! 
Rändern ; durch  Bildung  neuer  Geschwürchen  und  Confluenz  derselben  ver-j 
grössert  sich  die  Ulceration,  in  deren  Rändern  die  charakteristischen  EF-[ 
mente  der  tuberkulösen  Neubildung  nachweisbar  sind.  In  einem  Fall  aus 
gedehnter  tuberculöser  Ulceration  des  rechten  Beines  fand  Hall  ancii 
nicht  ulcerirte  hellere  Fleckchen,  die  mikroskopisch  als  miliare  TuberUj 
erkannt  wurden. 

2.  Die  syphilitischen  Hauterkrankungen.  Die  örtliche  Erkran- 
kung, welche  an  der  Eintrittspforte  der  syphilitischen  An- 
steckung entsteht,  wird  als  Initialsklerose  (Primäreffect  deil 
syphilitischen  Infection)  bezeichnet,  welcher  Name  den  früher  all-l 
gemein  üblichen  des  harten  Schankers  (Hunter scher  Schan^er.f 
in  neuerer  Zeit  fast  verdrängt  hat.  Bis  in  die  Gegenwart  wurde  noch  Hit 


unitarische 
welcher  auch  aus  der  durch 


sogenannte 


Auffassung 


das 


der  Syphilis  vertreten.  nad| 
Auftreten  des  sogenannten  weickeif 


Schankergeschwürs  (Ulcus  molle)  charakterisirten  örtlichen  InfectLij 
constitutioneile  Sy^pliilis  sich  entwickeln  soll.  Mehrund  mehr  hat  jedocl 
diese  Hypothese  an  Boden  verloren  und  ist  durch  die  dualistisch» 
Lehre  verdrängt  worden,  welche  in  dem  Ulcus  molle  das  Product  ein  ff 
specifischen  Infection  sieht,  welche  stets  local  bleibt  und] 
abgesehen  von  der  Geschwürsbildung  an  der  als  Infectionspforte  dienender 
(erodirten)  Stelle  der  Haut  oder  Schleimhaut,  nur  noch  eine  Entzündung 
der  entsprechenden  Lymphgefässe  und  Lymplulriisen  (Drüsenschanker,  Bubo 
liervorrufen  kann. 

a)  Das  weiche  Schank  er  ge  sch  wtir , das  nach  der  eben  erwähnten  herrschenden 
auch  vom  Verfasser  vertretenen  Auffassung  mit  der  syphilitischen  Allgemeininfection  nici 
zusammenhängt,  sondern  durch  eiue  Localiufection  eigener  Art  ensteht,  ist  ein  n>e,!'  j 
rundlicher  Substanzverlust,  cliarakterisirt  durch  speckigen,  reichlichen  Eiter  secemirendci 
Grund  und  durch  scharf  abgeschnittene,  zackige  oder  auch  untenninirte,  gelblich  oder 
grau  belegte  Ränder.  Allmählich  reinigt  sich  der  Grund,  und  im  Verlauf  mehrerer  Voclicj* 
erfolgt  in  der  Regel  Vernarbung.  Entsprechend  seiner  gewöhnlichen  Uebertragung  durctf 
den  Coitus  kommt  das  Ulcus  molle  meist  au  der  Vorhaut  (inneres  Blatt),  am  Frenuhun 
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r Eichel,  den  Schamlippen  und  der  hinteren  Scheidencommissur  vor,  gelegentlich  auch 
anderen  Stellen  (Lippe,  Zunge,  Brustwarze).  Besondere  Modificationen  des  weichen 
’schwürs  sind  das  phagedänische,  serpiginöse  Geschwür.  Es  kommen  bei  diesen  Formen, 
e sich  durch  heftigere  Entzündung,  Neigung  zum  Fortschreiten  und  zum  gangränösen 
rfall  auszeichnen,  entweder  constitutionelle  Dispositionen  (Tuberkulose,  Potatorium) 
er.  wie  bei  den  analogen  Erkrankungen  anderweitiger  Wundflächen,  Infectionen  durch 
jspitalgangrän , Diphtheritis  in  Betracht.  An  mikroskopischen  Durchschnitten 
Ücker  Schankergeschwüre  findet  man  die  Blutgefässe  erweitert,  von  reichlichen  emi- 
arten  Zellen  umgeben,  die  Papillen  in  der  Nachbarschaft  der  Geschwüre  vergrössert,  die 
ndegewebszelleu  und  die  Zellen  des  Rete  Malpiglii  geschwollen.  An  der  freien  Fläche 
frischeren  (noch  nicht  gereinigten)  Geschwürs  lassen  sich  körnige  Zerfallsmassen  nach- 
•isen,  welche  in  ein  aus  dicht  gelagerten  Rundzellen  gebildetes  Granulationsgewebe 
ergehen.  Das  an  der  Geschwürsfläche  durch  die  Infection  gebildete  und  sich  daselbst 
äe  Zeit  lang  reproduci- 
nde  Gift  bewirkt  von 
■ Oberfläche  her  Ne- 
Dse  und  körnigen  Zer- 
1 des  wuchernden  Gra- 
dationsgewebes ; auf 
(se  Weise  erklärt  sich 
; Auftreten  der  schmie- 
len  oder  derberen  fest 
«aftenden  Belagsmas- 
und  das  örtliche 
esichgreifen  des  Ge- 
(würs.  Früher  oder 
cter  werden  jedoch  die 
trotischen  Massen  los- 
e rossen  und  durch  ein 
ts  iaft  wucherndes  Gra- 
|*ationsgewebe  ersetzt, 

■iesslich  kommt  es  zur 
rnarbung.  Das  Ulcus 
l le  hinterlässt  in  der 
kel  flache,  glatte,  nicht 
plie  Tiefe  sich  fort- 
kende  Narben.  Das  Se- 
I des  weichen  Schan- 
I j ist  in  hohem  Grade 
kagiös,  daher  bilden 
oft  mehrfache  Ge- 

Iwüre  Sn  der  Umgebung  der  zuerst  inficirten  Stelle.  Durch  Impfung  des  Eiters 
|t  sich  sowohl  auf  beliebige  Haut  und  Schleimhautstellen  des  bereits  mit  weichem 
lianker  behafteten  Individuums  als  auf  Gesunde  das  Ulcus  molle  übertragen ; 
r C'ontagium , dessen  organisirte  Träger  bisher  noch  unbekannt  sind,  scheint  an  den 
Imellen  zu  haften. 

Die  syphilitische  Initialsklerose  (harter  Schanker)  ist  in  ihren  anatomi- 
|m  Verhältnissen  bereits  im  ersten  Bande  dieses  Buches  (S.  202)  besprochen  worden, 
derselben  Stelle  hat  auch  das  breite  Condylom  Berücksichtigung  gefunden.  Hier 
I in  histologischer  Hinsicht  noch  hervorgehoben  werden,  dass  bei  der  Initial- 
■•rose  im  Gegensatz  zu  dem  Ulcus  molle,  an  dessen  Oberfläche  die  Epidermisdecke 
|h  zu  Grunde  geht  und  durch  körnige  Zerfallsmassen  ersetzt  wird,  die  Ulceration 
»deiben  kann;  wenn  sie  eintritt,  schreitet  sie  in  der  Regel  nur  langsam  fort.  Dem 
l'pricht  das  Auftreten  geringer  nekrotischer  Auflagerungen  und  nur  massiger  Absonde- 
I • eiterartigen  Secrets  am  Grunde  des  aus  der  Initialsklerose  entstandenen  Substanz- 
l*istes.  Nur  durch  den  Hinzutritt  besonderer  Momente  (Combinatiou  mit  Ulcus  molle, 
H -theritische  Infection)  wird  auch  hier  zuweilen  ein  fortschreitender  ulceroser  Zerfall 


Fig.  92. 

1:97.  Initialsklerose  des  Praeputium.  Herdförmige  und  diffuse 
zellige  Infiltration  des  Corium , Wucherung  im  Stratum  Ualpighi.  (Häma- 
toxylinpriiparat. ) 
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herbeigeführt.  Im  Uebrigen  ist  für  die  syphilitische  Initialsklerose  die  derbe  und  tief.  | 
reichende  Infiltration  das  Wesentliche.  Die  Epidermis  ist  namentlich  in  ihren  tieferen  I 
Schichten  über  der  sklerosirten  Stelle  noch  grösstentheils  erhalten  und  selbst  in  Wueln-  I 
rung  begriffen,  allerdings  auch  von  aus  dem  Papillarkörper  eingewanderten  Hundzellei.  1 
durchsetzt.  Im  Corium  und  in  den  Papillen  ist  die  zellige  Anhäufung  eine  sehr  hoch-  I 
gradige,  namentlich  in  der  Umgebung  und  in  der  Wand  der  Gefässe,  deren  Lumen  dadurch  I 
und  auch  durch  Wucherung  des  Endothels  ihrer  Intima  erheblich  verengt,  ja  öfters  selbst  I 
obliterirt  ist.  Die  erhaltenen  Fibrillenbündel  des  Corium  zeigen  ein  eigenthümlich  Karte-.  1 
sklerotisches,  oft  ausgesprochen  hyalines  Aussehen.  Diese  Befunde  erklären  hinlänglich  1 
die  knorpelartige  Härte  der  Inititalsklerose. 

Die  unter  dem  Einfluss  der  Syphilis  auftretenden  secundären  Haut-  f, 
erkrankungen  (syphilitische  Exantheme,  Haut  Syphiliden,  fl 
zeigen  vielfach  Analogien  mit  den  unabhängig  von  Syphilis  entstandenen  1 
Hautkrankheiten,  doch  bieten  sie  nicht  nur  in  der  bei  Syphilis  häufigen  1 
Combination  sonst  meist  nicht  zusammen  vorkommeuder  Effloreseenzen  1 
(Polymorphismus  der  cutanen  Syphiliden),  sondern  auch  in  Sitz.  Form  1 
und  Farbe  manches  Eigentümliche. 

Als  Roseola  syphilitica  ( Syphilis  maculosa)  bezeichnet  mau  jenes  Exanthem,  das  Läufigil 
als  erstes  Zeichen  der  Allgemeinsyphilis  unter  leichten  Fiebererscheinungen  au  der  Körper-fl 
haut  auftritt  (vorzugsweise  am  Rumpf  und  au  der  Innenfläche  der  Oberschenkel).  Die  tin-H 
zelnen  Eruptionen  sind  liusengrosse,  blassrothe  oder  leicht  bräunliche  Flecken.  XachBie-j* 
siadecki  finden  sich  entsprechend  deu  Flecken  Zellwnchernngeu  längs  der  Capülargefä  m jjfl 

Das  papulöse  Syphilid  ( Syphilis  papulosa  und  tuherculosa ) charakterhirt  sickfl 
durch  die  Eruption  miliarer  ( Lichen  syphiliticus ),  bis  liuseugrosser.  halbkugeliger  Kr  b-jw 
cheu,  welche  sich  gewöhnlich  am  reichlichsten  iin  Gesicht  und  am  Rücken  entwickeln]! 
(Corona  Veneris  der  Stirnhaut),  auf  den  Papelu  bilden  sieh  oft  Pusteln  und  Borken. 

Das  squamöse  Syphilid  entsteht  aus  der  Roseola  oder  den  oben  erwähnten  Papeln.!« 
indem  sich  die  Oberfläche  der  letzteren  mit  Schuppen  und  Borkeu  bedeckt.  Die  Efiiüro-j» 
cenzen  sind  am  behaarten  Kopf  und  Scrotum  oft  halbkreisförmig  angeordnet;  die  Schuppen]® 
siud  schmutziggelb  gefärbt,  bei  der  nicht  syphilitischen  Psoriasis  perlmutterglänzend.  DielJ 
syphilitische  Psoriasis  befällt  mit  Vorliebe  die  Beugefläche  der  Extremitäten  iwälmniLi 
die  nicht  syphilitische  vorzugsweise  au  den  Streckseiten  ihren  Sitz  hat).  Besonders  elutrak-hl 
teristisch  ist  die  syphilitische  Psoriasis  palmaris  und  plantaris,  es  bilden  sich  in  derHolil-li 
liand,  auch  au  der  Fusssohle  bräunlichrothe  Flecken  mit  hornartigen  Epidenuisauflacf-iB 
( rungeu;  nicht  selten  kommt  es  liier  auch  zur  Geschwürsbildung. 

Die  pu stulöse  Hautsyphilis  umfasst  die  syphilitische  Acne,  Impetigo.  Ekthpno.U 
Die  Pusteln  entwickeln  sich  entweder  aus  Bläschen  oder  auf  der  Basis  der  Papeln.  Ver-  i 
trocknet  der  Inhalt  der  Pusteln  zu  Borkeu,  nach  deren  Entfernung  ein  missfarbiges  Oe-* 
schwur  mit  gerötheten  Rändern  zurückbleibt,  so  bezeichnet  mail  die  Bildung  als  Rupia  s 
syphilitica.  Die  syphilitischen  Acneknoten  entwickeln  sich  ans  Haarbalg-  oder  Talg-  f 
drüsen.  Die  pustulösen  Syphiliden  gehören  meist  den  späteren  Stadien  der  constitatie-  B 
nellen  Syphilis  an. 

Der  Pemphigus  syphiliticus  kommt  bei  Erwachsenen  sehr  selten  vor.  häufig  dagegen  « 
an  der  Handfläche  und  der  Sohle  neugeborener,  mit  congenitaler  Lues  behafteter  KiwFr:  * 
nach  dem  Platzen  der  eiterhaltigen  Blasen  bleiben  flache  Geschwüre  zurück.  Die  Kinder  | 
sterben  meist  kurze  Zeit  nach  der  Geburt. 

Die  anatomische  Untersuchung  der  erwähnten  Formen  der  Hautsyphilis  hat  bisher  |* 
nichts  besonders  Charakteristisches  ergeben.  Bei  den  papulösen  Syphiliden  findet  sich  i®  * 
Papillarkörper  und  im  Corium  die  gleiche  Zellinfiltration  wie  hei  den  sonstigen 
möseu  Erkrankungen. 

Das  eigentliche  syphilitische  Gumma  der  Haut,  welches  zu  denpfc 
Producten  der  späteren  P e r i od  e d e r K r a n k he i t gehört,  unterscheid1,1  *?: 
sielt  von  den  besprochenen  Exanthemen  namentlich  dadurch,  dass  es  u>e,'j ' 
auf  einzelne  Hautstellen  beschränkt  ist.  Die  Gummiknoten  der  Ha" 
nehmen  ihren  Ausgang  entweder  vom  Bindegewebe  der  Cutis  oder  vom  •• 
subcutanen  Gewebe;  sie  stellen  sich  in  Form  erbsen-  bis  walhmssgrosse»  * 
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I üioten  dar.  über  denen  die  Haut  in  der  Regel  nicht  verschiebbar  ist.  Die 
onsistenz  der  Knoten  ist  anfangs  meist  eine  festere,  später  werden  sie 
(reicher,  selbst  fluctuirend.  Die  im  Allgemeinen  rasche  Erweichung  der 
iautgummata  beruht  auf  Fett-  und  Schleimmetamorphose  der  Zellen,  welche 
ft  mit  Eiterung  complicirt  ist.  Je  nach  dem  Vorwiegen  des  einen  oder 
luderen  Processes  stellt  sich  dann  der  Inhalt  des  Knotens  als  eine  grtitz- 
hnliche,  gelatinöse,  eitrige  Masse  dar.  Gewöhnlich  kommt  es  bald  zu 
lontanem  Aufbruch;  es  bleibt  ein  Geschwür  mit  speckigem  Grunde  zu- 
ick.  welches  sich  häufig  durch  fortschreitende  gummöse  Infiltration  auf 
<ic  Umgebung  vergrössert.  Die  Heilung  erfolgt  stets  mit  Bildung  sielt 
uirk  retrahirender  Narben;  nicht  selten  ist  partielle  Vernarbung  vorhan- 
m,  während  in  der  Peripherie  die  gummöse  Infiltration  fortschreitet  und 
U neuem  Zerfall  führt  (serpiginöse  Form  des  Hautgumma).  In  Betreff 
t histologischen  Verhältnisse  der  gummösen  Hautgeschwülste  verweisen 
iir  auf  den  allgemeinen  Theil  dieses  Buches.  Auf  die  Befunde  von  Mikro- 
sranismen  in  den  syphilitischen  Erkrankungsherden  brauchen  wir  hier 
:cht  nochmals  einzugehen.  Auch  gegenwärtig  fehlt  es  noch  an  sicheren 
weisen  für  die  specifische  Bedeutung  der  im  Secret  der  syphilitischen 
schwüre  nachgewiesenen  Bacillen  (vergl.  Bd.  I.  S.  2(i3  und  265). 

[Als  neuere  Arbeiten  zur  Anatomie  der  Hautsyphilis  führen  wir  hier  an: 
«aposi,  Die  Syphilis  der  Haut,  Wien  1875.  — Neu  mann,  Histologie 
tr  Hautsyphiliden,  Vierteljahrsschr.  f.  Dermal  u.  Syph.  1885.  — Tom- 
tasoli  und  Unna,  Dermatol.  Studien.  1890.] 

3.  Andere  Formen  infectiöser  Granulationsgeschwülste.  Der  Aussatz 
tepra  Arabum,  Elephantiasis  Graecorum)  ist  in  seinen  pathologiscli- 
latomischen  Verhältnissen  im  allgemeinen  Theile  dieses  Buches  besprochen 
»irden  und  es  ist  dabei  auf  das  Vorkommen  der  Leprabacillen  in  den 
rkrankungsherden  der  Haut  und  des  Nervensystems  Rücksicht  genommen 
ergL  Bd.  I.  S.  258  und  259).  Auch  die  Actinomykose,  die  zuweilen  von 
ctanen  Verletzungen  aus  im  subcutanen  Gewebe  zunächst  um  sich  greift 
HI.  S.  271).  die  Rotzinfection,  die  in  ihrer  acut  verlaufenden  Form 
I i-sch  um  sich  greifende  Zerstörungen,  namentlich  in  der  Gesichtshaut,  her- 
I rrrufen  kann  (Bd.  I.  S.  256),  sollen  hier  nicht  näher  besprochen  werden. 
I «enso  kann  für  das  Rhin os der om  auf  den  allgemeinen  Theil  dieses 
I iches  verwiesen  werden  (Bd.  I.  S.  272). 

Zu  den  Granulationsgeschwülsten  kann  man  auch  jene  von  Hautverletzungen  aus- 
senden Wucherungen  von  Granulationsgewebe  rechnen,  die  nicht  nur  dem  Umfang  nach 
r das  Maass  der  regenerativen  Neubildung  hinausgehen,  sondern  auch  durch  ihre  Dauer 
Vernarbung  hindern;  die  Ursache  derartiger  Granulome  traumatischer  Ent- 
hung  liegt  offenbar  in  irritativen  Einflüssen,  wahrscheinlich  infectiöser  Natur.  Hieran 
iessen  sich  gewisse  Formen  multipler  Granulationswucherungen  anschei- 
d spontaner  Entstehung;  so  die  von  Kaposi  beschriebene  Dermatitis  papillo- 
osa  capillitii  (Sycosis  framboesiformis,  Hebra),  die  durch  Entwicklung  himbeerartiger 
rescenzen  am  behaarten  Kopf  ausgezeichnet  ist.  Auch  die  oben  besprochene  „Mykosis 
,'oides“  (S.  430  d.  B.)  reiht  sich  hier  an. 

Gewisse  namentlich  in  tropischen  Ländern  auftretende  ulceröse  Hauterkrau- 
igen,  deren  ätiologische  und  pathologisch-anatomische  Verhältnisse  noch  ungenügend 
nicht  sind,  schliessen  sich  an  die  Infectionsgeschwiilste  an.  Hierher  gehört  die  soge- 
te  Aleppobeule  im  Orient,  welche  mit  der  Bildung  einer  Papel  beginnt,  aus  der  sich 
Pustel  und  später  ein  Geschwür  bildet,  an  dessen  Grund  Granulationswucherungen 
ere  Zeit  fortbestehen.  Diese  Geschwüre  treten  an  verschiedenen  Körperstellen , oft  in 
Mehrzahl  auf.  Ferner  ist  in  dieser  Richtung  eine  tropische,  wahrscheinlich  contagiöse 
tkrankheit  zu  erwähnen,  welche  als  Framboda  (Yaws),  auch  als  Polypapilloma 
m (Charlouis,  Vierteljahrsschr.  f.  Dermat.  u.  Syphilis  1881)  benannt  wurde.  Diese 
frika  (Guinea!,  in  Südamerika  beobachtete  Erkrankung  ist  durch  Eruption  flacher, 
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blassrother  Hautverdickungen  charakterisirt , an  deren  Oberfläche  Verschorfung  eintritt 
nach  Loslösung  des  Schorfes  wuchern  vom  Grunde  liimbeerartige , papillomartige  Magst] 
hervor,  deren  Oberfläche  leicht  nässt. 


(Ueber  Nekrose  und  Gangrän  vergleiche  man  das  Litteraturverzeichniss  Bd.  L S.  32.1 

Ergotismus  gangraenosus : Heusinger,  Studien  über  den  Ergotismus.  Marburg 
1S56.  — Hirsch.  Handb.  d.  histor.-geogr.  Pathologie  I.  S.  458.  — Hattute.  Becm-il  de 
mein.  de  med.  T.  XXI.  — Grünfeld,  Dorpat,  pharm. Unters.  IV.  1890.  — Robert.  Arth, 
f.  exp.  Pathol.  u.  Pharm.  XVII.  — Nordmann  (Ergotingangraen),  CorrespondenzbL  <L  Sebw. 
Aerzte  1890. 

Malum  perforans  : Mora  t et  Duplay,  Arch.gen.de  med.  1873.  — Mich  and. 
Lyon  medical  1870.  Janvier.  — Fischer,  Arcli.  f.  klin.  Chirurgie  1873.  S.  300.  — Joffrey 
et  Achard  (bei  Tabes),  Arch.  de  med.  exp.  1889.  2.  — Bothezat,  Montpellier  med.  1*92. 

— Leicht,  Ulcus  perforans  plantae.  Diss.  Erlangen  1892. 

Atrophie:  v.  Bärensprung,  D.  Klinik  1855.  1 u.  2.  — J.  Neumann.  Wien.  akad. 
Sitzungsber.  1869.  — Kaposi,  Arch.  f.  Derrnat.  u.  Syplr.  1873.  — Rossbach  (greisenhafte 
Hautveränderung  bei  einem  lSjälir.  Mann),  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXVI.  — Philippson. 
Monatsh.  f.  prakt.  Dermatol.  XI.  1890;  Virch.  Arch.  C’XX.  — Heitzmann,  Arch.  f. D-nuat. 
u.  Syphilis  XXII.  — M.  Schmidt  (Altersveränd.  d.  elast.  Fasern  d.  Hautl.  Virch.  .Arch. 
CXXV.  1891. 

§ 1.  Nekrotische  Processe  in  der  Haut.  In  der  Haut  kommen  unter 

dem  Einfluss  tiefer  Ernährungsstörungen  nekrotische  Vorgänge  nicht  selten 
zur  Entwicklung.  Die  einfache  Nekrose  grösserer  Hautpartien  kommt 
in  der  Form  des  sogenannten  trocknen  Brandes  ( Mumificatio ) in  Folge 
von  Unterbrechung  der  arteriellen  Blutzufuhr  zu  Stande.  Iu  den  meisten 
Fällen  findet  der  thrombotische  oder  embolische  Verschluss  in  grösseren 
arteriellen  Aesten,  tvelche  mit  der  Haut  noch  andere  Theile  versorgen, 
statt,  Verstopfung  einzelner  in  der  Haut  selbst  gelegener  Arterien  ruft 
keine  Nekrose  hervor,  da  die  vielfachen  Communicationen  des  Gefässnetzn 
der  Haut  für  genügende  Blutzufuhr  zu  dem  betroffenen  Bezirk  sorgen. 
Die  häufigste  Form  des  Mumificationsbrandes  ist  die  senile,  welche  einer- 
seits durch  chronische  Endarteriitis  und  Thrombose  arterieller  Stämme 
(besonders  der  Zehen),  andererseits  durch  Herabsetzung  des  arteriellen 
Drucks  in  Folge  von  Herzschwäche  bedingt  wird.  Die  Haut  wird  in  diesen 
Fällen  in  eine  schrumpfende,  trockne,  bräunlich  gefärbte  Decke  verwandelt. 
Au  der  Grenze  gegen  das  lebende  Gewebe  pflegt  sich  eine  demarkirende 
Entzündung  zu  entwickeln,  welche  zur  Losstossung  des  mumificirten  Tlieil*" 
führen  kann.  In  ganz  analoger  Weise  entwickelt  sich  mitunter  der  trockne 
Brand  in  Folge  von  Marasmus  aus  anderen  Ursachen;  so  bei  Individuen,  i 
welche  durch  schwere  Infectionskrankheiten  heruntergekommen  siud. 

Ferner  kann  Nekrose  der  Haut  bedingt  werden  durch  Lostrennung 
von  Hautlappen,  deren  Blutzufuhr  eine  ungenügende  ist,  durch  Erfrierung, 
durch  chemische  Noxen  (Aetzung  mit  (’arbolsäure,  mit  MineralsäureiK 
welche  den  örtlichen  Tod  der  getroffenen  Gewebstheile  bewirken.  In  allen 
diesen  Fällen  wird,  wie  das  auch  beim  Altersbrand  und  beim  marantischen 
Brand  vorkommt,  durch  Hinzutritt  von  Fäulnissfermenten  Uebergang  1,1 
feuchten  Brand  (Gangrän)  verursacht. 

Eine  eigenttthmlicke , in  ihrer  Pathogenese  noch  ungenügend  erkannte  Form  ^f' 
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wehtet.  Unter  den  Massenerkrankungen , welche  wiederholt  (in  Frankreich,  Schweden, 
rutschland,  Russland)  durch  den  Genuss  mutterkornhaltigen  Getreides  hervorgerufen 
nrdeu,  unterschied  man  zwei  Hauptformen,  die  convulsivische  und  gangränöse,  welche 
doch  auch  gemischt  auftraten.  Die  gangränöse  Form  scheint  besonders  dort  sich  zu 
twickeln,  wo  sehr  grosse  Mengen  des  Mutterkorns  genossen  wurden.  Nach  einem  durch 
Tvöse  Symptome  gekennzeichneten  Vorläuferstadium  zeigt  sich  Schwere , Kälte  der 
nieder,  runzlige  Haut,  schliesslich  tritt  an  bestimmten  Theilen  (besonders  deu  Zehen, 
cten  der  ganzen  Unterextremität ; zuweilen  an  den  Armen,  Genitalien,  der  Wange,  den 
ippen)  Nekrose  ein,  welche  zumeist  unter  dem  Bilde  der  Mumification  beginnt,  aber 
vh  in  Gangrän  übergehen  kann.  Nach  den  Angaben  von  Bonjeau  waren  die  zu  den 
Krotdsirten  Gliedern  führenden  Arterien  normal,  nach  Barrier  sollen  dagegen  entzünd- 
ahe  Veränderungen  an  denselben  nachweisbar  sein. 

Die  in  manchen  Gegenden  beobachteten  spontanen  Brandformen  sind  wahr- 
peinlich  auf  analog  wirkende  Gifte  zurückzuführen.  So  führt  H a 1 1 u t e den  bei  den 
ibylen  vorkommenden  spontanen  Brand  auf  den  Genuss  des  (durch  Pilze  inficirten?) 
»nens  von  Lathyrus  Cicera  zurück. 

Der  Einfluss  schwerer  Erkrankungen  desNerven  Systems  auf  die  Entstehung 
Erotischer  Veränderungen  der  Haut  wird  durch  die  Beobachtung  erwiesen,  dass  im  Ver- 
if  schwerer  Gehirn-  und  Rückenmarkskrankheiten  (Hämorrhagien  des  Gehirns,  trauma- 
-■he  Myelitis,  schwere  Formen  der  Hysterie)  frühzeitig  eine  rasch  um  sich  greifende 
nigrän  an  dem  Druck  ausgesetzten  Theilen  (Decubitus)  entsteht,  welche  bei  Hemi- 
tgie  oft  an  derjenigen  Seite  der  Nates  beginnt,  die  der  Lähmung  entspricht;  bei  Rücken- 
irkserkrankungen  über  der  Mitte  des  Kreuzbeins.  Die  Localisation  der  Nekrose  lässt 
nehmen,  dass  neben  dem  Einfluss  von  Läsionen  trophischer  Nervencentra  der  Druck  in 
rtracht  kommt,  welchen  die  Haut,  wo  sie  unmittelbar  über  knöchernen  Theilen  liegt, 
3Bettlage  erleidet.  Wenn  die  Nekrose  erst  infolge  langwieriger  Bettlage  im  Zusam- 
aihang  mit  Circulationsschwäche  entsteht,  in  Form  des  sogenannten  chronischen 
icubitus,  so  ist  die  locale  Druckwirkung  auch  ohne  Mitwirkung  trophoneurotischer 
machen  zur  Hervorrufung  der  Nekrose  genügend.  Diese  Form  des  Decubitus,  die  eben- 
es oft  durch  septische  Einflüsse  in  gangränösem  Zerfall  übergeht,  hat  über  dem  Kreuz- 
en, den  Trochanteren,  den  Fersen  ihren  Sitz. 

§ 2.  Geschwüre  der  Haut.  Als  Geschwür  (Ulcus)  bezeichnet,  man  einen 
Ihjgtanzverlust  der  Haut,  welcher  aus  örtlichen  oder  allgemeinen  Ursachen 
ht  heilt,  sondern  Quelle  fortdauernder  Eiterung  ist.  Es  gehört  demnach 
in  Begriff  des  Geschwürs  sowohl  der  Zerfall,  die  Verschwärung  der 
webe,  als  die  Neubildung  (Eiterung  und  Granulationsbildung),  aber  die 
•ztere  führt  nicht  ohne  Weiteres  zur  Vernarbung,  sondern  das  neuge- 
dete  Gewebe  verräth  die  Neigung,  wieder  der  Nekrose  anheim  zu  fallen. 
Ee  der  Vernarbung  entgegenwirkenden  (Momente  können  verschiedenartige 
m,  es  können  mechanische  Schädlichkeiten  in  Betracht  kommen  (Reibung, 
nick),  chemische  Reizungen;  infectiöse  Elemente,  die  sich  in  dem  Geschwür 
•iroduciren  oder  wiederholt  von  aussen  her  auf  dasselbe  gelangen.  Diese 
hädlichkeiten  bewirken  theils  fortschreitenden  Zerfall,  der  sich  nicht  nur 
f die  entzündliche  Neubildung  beschränkt,  sondern  auch  auf  die  gesunde 
ngebung  übergreifen  kann  (gangränöse,  phagedänische,  diphtheritische 
•schwüre);  theils  unterhalten  sie  eine  profuse  Eiterung,  welche  die  re- 
nerative  Neubildung  stört,  theils  endlich  veranlassen  sie  dauerhaftere 
sucherung  vom  Charakter  des  Granulationsgewebes,  welche  zur  Regenera- 
sn  unfähig  sind,  dagegen  regressiven  Veränderungen  verfallen.  Dieses 
Irhältniss  gilt  namentlich  für  die  im  vorigen  Capitel  besprochenen  infec- 
•sen  Granulationsgeschwülste.  Endlich  kann  auch  der  Zustand  der  Ge- 
lbe. in  welchen  das  Geschwür  seinen  Sitz  hat,  den  Ausgang  in  Ver- 
erbung hindern ; Circulationsstörungen  (Varices),  schwielige  Verdickungen, 
rophische  Zustände,  allgemeine  Ernährungsstörungen  (z.  B.  bei  Diabe- 
tern)  kommen  in  dieser  Richtung  in  Betracht.  Die  durch  maligne 


442 


FUufter  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  der  Haut. 


Gesell  willst!)  il  dun  gen  (Carcinom,  Sarkom)  veranlagten  Geschwür**, 
zeigen  besondere  Verhältnisse;  weil  hier,  nachdem  die  Hautdecke  von  der 
Neubildung  ergriffen  und  durchbrochen  ist,  das  Gewebe  der  Geschwulst 
selbst  in  der  Regel  zu  raschem,  leicht  in  Verjauchung  übergehenden  /Vi- 
tal 1 disponirt  ist,  während  gleichzeitig  die  Wucherung  der  Geschwiflgt-i 
elemente  in  den  Rändern  des  Substanzverlustes  und  am  Grunde  deswllwu 
fortdauert. 


Mau  hat  nach  der  Eutstehungsursache,  dem  Verlauf,  dem  Eintritt  von  Complicationeu 
eine  ganze  Reihe  von  Geschwürsformen  unterschieden.  In  erster  Richtung  sind  di>- 
trauma tischen  den  anscheinend  spontanen  Ulcerationen  gegenüberzustellen:  es  kör- 
nen die  au  entzündliche  Processe,  die  an  nekrotische  Vorgänge  sich  anschliessepH 
Geschwüre  unterschieden  werden,  ferner  die  aus  infectiösen  Ursachen  und  die 
Geschwülsten  im  engeren  Sinne  hervorgehenden. 

Nach  dem  Charakter  der  Entzündung,  der  Form  der  Granulationswucheruim . der 
Art  der  Gewebsvereiterung,  der  Tendenz  zu  Gangrän  oder  zu  diphtheritischtm  Zerfall, 
der  Art  des  Umsichgreifens  unterschied  man  das  inflammatorische,  erethisehe 
callüse,  fnngöse,  hämorrhagische,  »tonische,  gangränöse,  phagedänische. 
serpiginöse  Geschwür  u.  s.  w.  Unter  den  infectiösen  Ulcerationen  sind  besonders 
hervorzuheben  das  scrofulüse,  lupöse,  tuberkulöse  Geschwür,  das  syphiliti 
sehe,  das  rotzige,  das  lepröse  Geschwür.  Durch  allgemeine  oder  locale  Ernährung; 
Störungen  beeinflusst  sind  das  varicöse  und  das  scorbutisehe  Geschwür.  Gewi~. 
Infectioneu,  welche  als  accidentelle  Wundkrankheiten  zusammengefasst  werden, 
können,  wie  von  jeder  Wundfläche,  so  auch  von  den  verschiedenartigsten  Geschwfc** 
ausgehen,  so  der  sogenannte  Hospitalbrand,  die  Wunddiphtheritis,  die  Wundrose. 

Ein  eigentümlicher,  als  Malum  perforans  bezeichneter  Gescliwürsprocess  ist  hier 
in  Kürze  zu  erwähnen.  Es  handelt  sich  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  um  eine  an 
der  Fusssohle  (Malum  perforans  pedis),  sehr  selten  an  der  Hand  beginnende  Affectiou , die 
mit  einer  umschriebenen,  einem  Hühnerauge  ähnlichen  Verdickung  der  Epidennis  beginnt, 
zuweilen  auch  traumatischen  Ursprunges  ist;  während  andererseits  liervorgehober  wird, 
dass  sich  Malum  perforans  an  Läsionen  des  Rückenmarks  oder  peripherer  Nerven  (Neu- 
ritis, auch  traumatischen  Ursprunges)  anschloss.  Die  Ulceration  beginnt  als  ein  rundlh:  • r. 
scharf  begrenzter  Substanzverlust,  welcher  zwar  der  Rückbildung  fähig  ist,  jedoch  in  Ver- 
nachlässigten oder  an  sich  schweren  Fällen  vou  der  Haut  auf  die  tiefer  gelegenen  Weidt- 
tlieile  und  seihst  auf  die  Knochen  und  Gelenke  weitergreift.  Macht  diese  Verlaufsart  den 
Zusammenhang  des  Leidens  mit  einer  trophischeu  Störung  wahrscheinlich,  so  spricht  hier 
für  auch  der  Befund  atrophischer  Veränderungen  mit  Verdickung  der  Scheide  in  den 
der  erkrankten  Partie  benachbarten  Nerven;  in  symptomatischer  Hinsicht  aber  die  in  der 
Umgebung  des  Geschwürs  vorhandene  Anästhesie. 

§ 3.  Atrophie  der  Haut.  Atrophische  Veränderungen  kommen  in  der 
Haut  an  umschriebenen  Stellen  häufig  vor,  namentlich  durch  anhaltenden 
Druck  von  Geschwülsten  veranlasst;  die  Haut  wird  ,je  nach  dem  Grade 
der  Spannung  verdünnt,  glänzend,  durchscheinend,  die  Furchen  schwinden, 
die  Papillen  werden  abgeplattet,  die  Epidermisdecke  verschmälert  sich  mein' 
und  mehr,  so  dass  schliesslich  das  Rete  Malpighi  freiliegen  kann.  1 nter 
diese  durch  Druck  verursachten  atrophischen  Vorgänge  gehört  auch  die 
Bildung  der  Schwanger  schaftsnarben,  der  Striae ; dieselben  finden 
sich  in  der  Haut  des  Unterleibes  und  des  Oberschenkels  und  stellen  nn 
frischen  Zustand  blaurüthliche  Streifen  dar;  wenn  sie  älter  sind,  haben  sie 
ein  narbenartiges  Aussehen.  Der  Bildung  dieser  Narben  liegt  ein  An- 
einander! I rängen  der  Cutisbündel  in  Folge  der  Dehnung  des  Hautgewebo 
zu  Grunde.  Abgesehen  von  der  Schwangerschaft  kommen  Striae  auch  zn 
Stande  durch  grosse  Unterleibstumoreu,  Wassersucht,  durch  reichliche  1‘  Ut* 
gewebswuchiTung. 

Unter  dem  Einfluss  mancher  chronischen  Hautkrankheiten,  z.  B.  d«> 
Prurigo,  des  Lichen  ruber,  des  Favus,  kommt  es  an  der  Haut  mc& 
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Ilten  in  Folge  von  Ernährungsstörungen  zur  Atrophie.  Ferner  zeigt  clie 
taut  kachektischer  Personen  Atrophie,  sie  ist  verdünnt,  trocken,  ihre  Ge- 
rsse  eng.  Die  Epidermis  befindet  sich  dabei  oft  im  Zustand  kleienartiger 
bschuppung  ( Pityriasis  tabescenüum). 

Hier  ist  auch  die  als  Xeroclenna  beschriebene  Erkrankung  zu  erwähnen.  Als  Xc- 
\ len  na  pigmentosum  bezeichnet  Kaposi  eine  seltene,  im  kindlichen  Alter  beobachtete 
urtaffection,  welche  mit  dem  Auftreten  kleiner  gelbbräunlicher  Pigmentflecken  an  ver- 
liiedenen  Körperstellen  beginnt,  zwischen  welchen  weissglänzende,  eingesunkene  Grüb- 
len  oder  normal  gefärbte  Haut  sich  befand,  hierzu  kommen  zahlreiche  eingestreute, 
me  Gefässektasien.  Die  Epidermis  erschien  dünn,  pergamentartig  vertrocknet,  auch  die 
Itis  an  den  erkrankten  Stellen  verdünnt.  Unter  fortschreitender  diffuser  Schrumpfung 
t Haut  kommt  es  zur  Bildung  von  Rhagaden,  zur  Verengerung  der  Mund-  und  Nasen- 
aiung.  Geber  fasst  die  Krankheit  als  eine  Form  von  Naevus  auf.  Der  Process  scheint 
tt  Wucherung  des  Bindegewebes  der  Papillen  und  des  Gefässendothels  zu  beginnen,  mit 
usecutiver  Verödung  der  Gefässe  und  Pigmentanhäufung,  während  dagegen  an  den  Epi- 
•misgebilden  Wucherungsvorgänge  auftreten.  Wiederholt  sah  Kaposi  in  Fällen  von 
iroderma  an  zerstreuten  Stellen  des  Gesichts  Carcinom  oder  Sarkom  sich  entwickeln. 

Pigment maugel  der  Haut  (Leucoderma)  kommt  als  angeborener  Zustand  vor 
•'bin Ismus  totalis  oder  partialis),  aber  auch  erworben  (Vitiligo).  Der  Pigmentverlust 
ni  häufiger  bei  Negern  beobachtet,  es  treten  zunächst  kleine  farblose  Flecken  an  der 
imt  auf,  innerhalb  welcher  auch  die  Haare  ihr  Pigment  verlieren,  allmählich  können 
pigmentlosen  Flecken  sich  vergrössern  und  schliesslich  den  grössten  Theil  der  Haut 
•nehmen.  Die  Entfärbung  tritt  in  der  Regel  von  vornherein  an  symmetrischen  Stellen 
:der  Körperhälften  auf.  Das  Auftreten  der  Leucoderma  als  Residuum  syphilitischer 
suterkrankungen  wurde  oben  bereits  erwähnt. 

In  charakteristischer  Weise  äussert  sich  in  der  Haut  die  senile 
rophie.  An  der  Cutis  fällt  Verminderung  ihres  Dickendurchmessers 
ff,  die  Papillen  sind  in  hohem  Grade  geschrumpft  , an  manchen  Stellen 
llig  geschwunden.  Im  Gewebe  der  Cutis  bemerkt  man  Trübungen,  welche 
n sehr  feinen,  gleichmässig  in  das  Gewebe  eingestreuten  Körnchen  oder 
qi  grösseren  isolirten  Körnern  gebildet  werden.  Weiter  begegnet  man 
der  senilatrophischen  Haut  der  Pigment  me  tamorphose;  im  Rete 
alpighi,  in  der  Cutis  und  im  Haarbalg  sind  verschieden  gefärbte  Pigment- 
xnchen  angehäuft,  meist  in  unregelmässiger  Yertheilung.  Auch  die  glatten 
uskelfasern  der  Cutis  schrumpfen  (geringe  Contractilität  der  Greisenhaut), 
k Rete  Malpighi  ist  verdünnt,  seine  Zellen  geschrumpft,  die  Hornschicht 
trocken  und  spröde,  in  Folge  der  Schrumpfung  der  Cutis  gefurcht.  Die 
tfässe  sind  meist  erweitert  , sie  zeigen  häufig  hyaline  und  fettige  Dege- 
ration  oder  Verkalkung.  Weiter  ist  die  Schrumpfung  der  Haarbälge 
'vorzuheben,  der  Verlust  der  Haare  wird  eingeleitet  durch  Atrophie  der 
tfässsclilinge  in  der  Papille.  Auch  die  Schweissdriisen  erleiden  atrophi- 
«e  Veränderungen,  ihr  Epithel  zerfällt  zu  körnigen  bräunlichen  Massen, 
e Runzeln  der  Greisenhaut  entstehen  dadurch,  dass  die  verdünnte  Haut 
•■ch  den  Muskelzug  gefaltet  wird;  auch  der  Schwund  des  Panniculus 
iposus  wirkt  hierbei  mit. 

Die  Altersveränderungen  der  elastischenFasernderHaut  sind  von  M.  S c h m i d t 
san  festgestellt.  In  Folge  des  Schwundes  der  Bindegewebsbündel  der  Cutis  wird  zu- 
iist  ein  relatives  Ueberwiegeu  des  elastischen  Netzes  bewirkt,  die  Fasern  erscheinen 
tker  gewunden,  es  tritt  darum  hyaline  Aufquellung  der  letzteren  ein,  die  zur  Bildung 
blliger  hyaliner  Massen  führen  kann,  dazu  tritt  körniger  Zerfall  der  Fasern,  die  liya- 
m Körnchen  können  weiterhin  zu  umfänglichen  hyalinen  Massen  Zusammenflüssen 
•üge  Degeneration  der  Haut).  Dieser  Zustand  ist  nicht  zu  verwechseln  mit  der  von 
dwurm  und  Buhl,  sowie  von  0.  Weber  (Pitha-Billroth , Handln  d.  Chir.  I.  1865) 
Ihriebenen  Amyloidentartung  von  Hautgefässeu. 
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Schindler,  D.  Klinik  1850.  Nr.  15.  — Virehow,  Die  krankhaften  Geschwülste.  Ijb  . 
Mas on  (Myeloidsarkom),  Med.  Times  1875.  — Caaabianca,  Des  affeetions  de  la  cloisou 
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(Sarkom  der  Nase  und  des  Nasenrachenraums) . These  de  Paris;  Virchow^Hirsch’s  bihrcs  • 
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urg.  Univ.-Klinik.  Berlin  1889.  — F.Ä 
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Bramaun  (Dermoide  der  Nase),  Arb.  aus  (1er  Chirurg,  c mv.-jvumn.  muu  i™.- 
chand  (Cylindront  im  Antr.  Highmori) , Zieglers  Beitr.  f.  path.  Anat.  XIII.  — Reinho  • 
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Bhinolitlien:  Dermaquay,  Arch.  gen.  de  med.  1S45.  Juni.  — Seifert,  Sitzb.  d. 
ivsik.-med.  Ges.  in  Würzburg  1885.  112.  — Gerber,  D.  med.  Woehenschr.  1891.  51.  — 
►ührer,  Wien.  klin.  Woehenschr.  1891.  5. 

Parasiten:  Löw  (Fliegenlarven),  Wien.  med.  Woehenschr.  18S4.  31.  — Schubert 
ispergillus),  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXVI.  S.  162.  — v.  Beyer,  Die  Bacterien  der  nor- 
den Luftwege.  Zieglers  Beitr.  z.  patli.  Anat.  VI.  — Zarnillo  (Aspergillusmykose  d. 
eferhöhle).  D.  med.  Woehenschr.  1991.  44. 

§ 1.  Missbildungen.  Mangel  der  Nase  und  ihrer  Höhlen  oder  sehr 
fecte  Bildung  derselben  wird  neben  Bildungsfehlern  der  übrigen  Ge- 
.htstheile  und  des  Schädels  nur  bei  nicht  lebensfähigen  Missbildungen 
obachtet;  so  kann  bei  Cyklopie  die  Nase  völlig  fehlen,  oder  es  ist  an 
rer  Statt  über  dem  Auge  ein  rüsselförmiger  Vorsprung  vorhanden.  Eine 
ihr  seltene  Missbildung  beruht  auf  Einfachbleiben  und  abnormer  Enge 
rr  Nasenhöhle;  das  Septum  fehlt  dann,  das  Siebbein,  die  Nasenbeine  sind 
ir  fragmentarisch  vorhanden,  die  Augen  stehen  sehr  dicht  zusammen 
lebocephalie , Sömmering).  Mangel  der  unteren  Nase  li- 
vische ln  und  des  Siebbeinlabyrinths  wurde  von  Hyrtl  beobachtet.  An- 
borener  knöcherner  Verschluss  der  Clioanen  ist  eine  seltene, 
Eer  wiederholt  beschriebene  Missbildung.  Luschka  fand  bei  einem  mit 
eser  Missbildung  behafteten,  bald  nach  der  Geburt  verstorbenen  Mädchen, 
ms  der  knöcherne  Verschluss  von  den  Gaumenbeinen  gebildet  wurde,  in- 
in  von  der  Pars  horizontalis  eine  Knochenlamelle  ausging,  welche  nach 
Twärts  und  rückwärts  sich  an  den  Keilbeinkörper  ansetzte,  seitlich  aber 
die  Lamina  interna  des  Proc.  pterygoideus  sieh  anlehnte.  Bitot  be- 
ichnete  die  verschliessenden  Knochen  als  Ossa  triangularia  nasopalatina. 
iufiger  wurden  angeborene  Stenosen  durch  seitliche  Verbiegung  des  Sep- 
mnarium  constatirt;  zuweilen  auch  Verwachsung  der  Nasenlöcher  durch 
artige  Membranen.  Missbildungen  im  Nasenrachenraum  sind  selten; 
kommt  eine  Zweitheilung  durch  Verlängerung  der  Nasenscheidewand 
an  die  hintere  Rachenwand  vor. 

§ 2.  Zu  Circulationsstöruugen  ist  die  Nasenschleimhaut  durch  den  Reicli- 
im  ihrer  Gefässe,  welche  in  bestimmten  Abschnitten  (der  Regio  respira- 
iia,  namentlich  im  Bereich  der  unteren  Muscheln)  ein  förmliches  caver- 
*es  Gewebe  bilden,  in  hohem  Grade  disponirt.  Die  congestive 
perämie  kommt  sehr  häufig  vor,  namentlich  als  Einleitung  zu  ka- 
irhalischen  Entzündungen.  Wichtiger  ist  die  Stauungshyperämie, 
bewirkt  bedeutende  Schwellung  der  Schleimhaut,  die  zu  förmlicher 
jypöser  Hypertrophie  führen  kann.  Als  Ursache  wirken  Behinderungen 
venösen  Rückflusses  durch  Herzfehler.  Lungenleiden,  Struma. 
Blutungen  der  Nasenschleimhaut  ( Epistaxis ) sind  sehr  häufig,  sie 
Hirnen  vor  im  Verlauf  der  congestiven  Hyperämie,  in  Folge  traumatischer 
vanlassungen,  aus  Geschwülsten  (gefässreichen  Nasenpolypen,  Geschwüren), 
tr  bedingt  durch  venöse  Rückstauung  bei  Herzleiden.  Ferner  tritt  Nasen- 
tten  häufig  ein  bei  sogenannter  hämorrhagischer  Diathese  (Hämophilie, 
►rbut,  Leukämie),  im  Beginn  und  Verlauf  von  Infectionskrankheiten  (Ab- 
iiinaltyphus,  Diphtherie).  Die  Hämorrhagien  können  sehr  bedeutend  sein, 
rch  wiederholtes  Auftreten  hochgradige  Anämie,  selbst  den  Tod  her- 
f&hren.  Vorwiegend  handelt  es  sich  um  Ruptur  kleiner  venöser  Ge- 
jse,  wohl  seltener  arterieller  Aeste.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  der 
dere  Abschnitt  der  Nasenhöhlen,  besonders  die  Schleimhaut  über  dem 
prpeligen  Theil  des  Septum,  Sitz  der  Blutung  (Chi ari);  seltener  stammt 
Mibe  aus  dem  reichentwickelten  Gefässnetz  der  Nasenmuscheln,  doch 
»neu  Geschwüre  dieser  Gegend  (namentlich  der  unteren  und  mittleren 
«chel)  zu  starken  Blutungen  führen.  Das  Blut  fliesst  gewöhnlich  durch 
Nasenlöcher  nach  aussen  ab,  zuweilen  auch  durch  die  Clioanen  in  die 
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Rachenliölile;  in  letzterem  Fall,  wenn  es  sich  um  schlafende  oder  sonst 
bewusstlose  Personen  handelt,  wird  dann  das  ergossene  Blut  verschluckt 
seltener  aspirirt. 

§ 3.  Von  den  Entzündungen  der  Nasenschleimhaut  ist  der  acute  Katarrh 
( Coryza ) eine  sehr  häufige  Erkrankung,  stammt  ja  von  ihm  überhaupt  die 
Bezeichnung  Katarrh  her  (y.cera^äio).  Die  Entzündung  beginnt  mit  hyper- 
ämischer  Schwellung  der  Nasenschleimhaut  und  oft  auch  benachbarter 
Schleimhäute  (Conjunctiva).  Im  zweiten  Stadium  tritt  die  Exsudation  ein. 
anfangs  von  schleimigem,  später  von  schleimig-eitrigem  Charakter.  Endlich 
kann  reiner  Eiter  secernirt  werden,  zugleich  findet  lebhafte  Abstossong 
des  Epithels  statt.  Die  acute  katarrhalische  Entzündung  geht  in  Heilung 
aus  oder  in  einen  chronisch-katarrhalischen  Zustand  über.  Die  Ursachen 
der  acuten  Entzündung  der  Nasenschleimhaut  können  verschiedenartige 
sein,  es  kommen  hier  thermische,  mechanische,  infectiöse  Einflüsse  in  Be- 
tracht, auch  tritt  bei  Verlauf  und  Charakter  der  hierhergehörigen  Nasen- 
erkrankungen der  Einfluss  besonderer  individueller  Disposition  deutlich 
hervor. 

Hajek  fand,  dass  das  flüssige  zellarme  Secret  der  normalen  Nasenhöhle  nur 
eine  geringe  Zahl  von  Bacterien  beherberge.  Im  Beginn  der  Coryza  fanden  sich 
vorwie-gend  grosse  Diplokokken  (Diploc.  coryzae),  im  weiteren  Verlauf  des  Schnupfens  fandet 
sich  im  Secret  verschiedene  Bacterienarten,  viermal  auch  Friedländer’sche  Pneumock- 
hacillen.  Aus  den  Untersuchungen  v.  Besser’s  ergab  sich,  dass  schon  in  der  normalen 
Nasenhöhle  stets  Bacterien  in  beträchtlicher  Anzahl  vorhanden  waren;  von  pathogenen 
Arten  wurden  bestimmt : Diplococcus  pneumoniae,  Streptococcus  pyogenes,  Staphyk-coapÄ 
pyogenes  aureus.  Wenn  diese  Bacterien  ohne  gleichzeitige  pathologische  Veränderungen 
Vorkommen,  so  ist  deshalb  natürlich  nicht  ausgeschlossen,  dass  sie  unter  Bedingungen, 
die  ihre  Vermehrung  und  ihr  Eindringen  in  die  Nasenschleimhaut  begünstigen,  patholo- 
gische Bedeutung  erhalten  können.  Hyperämie  und  Anschwellung  der  Schleimhaut  wir 
daraus  hervorgehender  Secretstockung,  Erosion  des  Epithels  können  in  dieser  Hinsicht  in 
Betracht  kommen.  Auf  diese  Weise  würde  die  allgemein  anerkannte  ätiologische  Beden- 
tung  der  Erkältung  für  die  Aetiologie  des  Schnupfens  verständlich  werden , da  die  gefäß- 
reiche und  zur  Schwellung  disponirte  Nasenschleimhaut  reflectorisch  durch  thermische 
Schädlichkeiten  beeinflusst  werden  kann.  Mit  dieser  Auffassung  stimmt  es  überein,  lass 
die  genannten  pathogenen  Bacterien  bei  acuter  Entzündung  der  Naseuschleimhaut  eine 
erhebliche  Vermehrung  zeigen  können.  So  fand  Weichselbanm  in  einem  Fall  acuierj 
Rhinitis  den  B.  pneumoniae  (Friedländer)  in  grosser  Menge  und  fast  ausschliesslich 
im  Nasensecret.  Das  Vorkommen  pathogener  Bacterien  in  der  Nase  ist  auch  deshalb  von 
Bedeutung,  weil  unter  Umständen  von  hier  aus  eine  Infection  sich  auf  andere  Theile  ans- 
breiten kann.  So  können  durch  Eindringen  von  Streptokokken  in  Verletzungen  erysipe- 
latöse  Entzündungen  der  Nasenhaut  und  des  Gesichts  entstehen;  es  kann,  wenn  Eiter- 
bacterieu  in  die  tieferen  Schichten  der  Mucosa  eindringen,  durch  die  Lymph bahnen  eieren 
Zusammenhang  mit  den  subduralen  und  subarachnoidealen  Lymphräumeu  von  A.  Key  und 
Retzius  nachgewiesen  wurde)  selbst  eine  eitrige  Meningitis  verursacht  werden.  Ande- 
rerseits liegt  die  Möglichkeit  nahe,  dass  in  der  Nase  vorhandene  Infeetionskeime  'lurth 
Inhalation  auf  die  tieferen  Theile  der  Luftwege  verbreitet  werden  und  unter  Mitwirkung 
ihre  Weiterentwicklung  begünstigender  Momente  Erkrankungen  derselben  (Pneumonie) 
hervorrufeu  können. 

Eine  eigenthümliche  Affectiou,  bei  welcher  die  Schleimhaut  der  Nase  Sitz  hoch- 
gradiger cougestiver  Hyperämie  und  Schwellung  ist,  während  gleichzeitig  neuralfflscn 
Erscheinungen  im  Gebiete  des  Trigeminus  und  öfters  auch  asthmatische  Anfälle  auftreten, 
wird  als  Heufieber  bezeichnet.  Diese  Krankheit  tritt  bei  disponirten  Individuen  bcsonäeW 
im  Frühjahr  und  Sommer  auf,  sie  entwickelt  sich  wohl  stets  auf  dem  Boden  besonderer 
Disposition  unter  der  Einwirkung  bestimmter  mechanischer  Irritationen  (durch  Einathm 
der  Pollen  blühender  Gräser  oder  anderer  feinmolecularer  Stau  barten).  -j 

Entwicklung  von  acuter  Rhinitis  durch  specifische  Infection  kann  in  ne 
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ise  erfolgen,  dass  eine  infectiöse  Entzündung  der  Umgebung  sich  auf  die  Nasenschleim- 
it  fortsetzt;  das  kommt  namentlich  beim  Erysipel  der  Gesichtshaut  vor.  Ferner  kann 
e zufällige  Uebertragung  contagiöser  Secrete  die  Rhinitis  hervomtfen,  ein  Beispiel  ist 
»jdings  seltene  die  Tripperentzündung  der  Nasenschleimhaut.  Bei  verschiedenen  Infec- 
lskrankheiten  stellt  sich  katarrhalische  oder  eitrige  Rhinitis  ein,  in  dieser  Hinsicht  ist 
deutlich  auf  den  Initialkatarrh  der  Nasenschleimhaut  bei  den  Masern,  ferner  auf  das 
rkommeu  eitriger  Entzündung  bei  Pocken,  Scharlach  hinzuweisen. 

Gewisse  Formen  von  vornherein  purulenter  Rhinitis  sind  wahrscheinlich  auf  Infection 
eh  Eiterkokken  zurückzuführen.  Hierher  gehört  auch  die  phlegmonöse  Rhinitis, 
Iclie  sich  zuweilen  an  Eiteruugsprocesse  der  Nachbarschaft  anscliliesst. 

Eine  infectiöse  Form  der  Nasenschleimhautentzündung  ist  auch  der  sogenannte 
ihtheri tische  Schnupfen,  er  besteht  neben  Dipbtheritis  der  Rachenschleimhaut, 
m letztere  durch  die  Choanen  auf  die  Nase  sich  fortpflanzt,  in  seltenen  Fällen  kommt 
h das  Umgekehrte  vor.  Zuweilen  entwickelt  sich  diese  Form  der  Entzündung  secundär 
acuten  Exanthemen,  Scharlach,  Erysipel,  beim  Abdominaltyphus.  Die  hyperämische 
leimhaut  ist  hier  von  einer  Pseudomembran  bedeckt,  welche  meist  an  der  durch  Rund- 
en infiltrirten  Schleimhaut  fester  anhaftet  und  sich  in  Form  von  Fetzen  losstüsst, 
che  mit  einer  corrosiven  Flüssigkeit  auch  durch  die  Nasenlöcher  abgehen.  In  seltenen 
len  wird  das  Auftreten  primärer  croupöser  Rhinitis  als  eine  locale  Schleim- 
terkrankung  beobachtet.' 

Die  chronische  Rhinitis  kann  ans  cler  acuten  Entzündung  lier- 
gelien.  namentlich  nach  wiederholten  Recidiven  der  letzteren.  In  ätio- 
: isolier  Hinsicht  kommen  örtliche  Schädlichkeiten  in  Betracht,  aber  auch 
Einfluss  constitutioneller  Verhältnisse.  Eine  secundäre  chronische  Rhi- 
"s  wird  unterhalten  durch  Fremdkörper,  Neubildungen,  Geschwürspro- 
e.  Anatomisch  ist  die  chronische  Rhinitis  durch  hochgradige  Schwellung 
Schleimhaut  charakterisirt,  diese  ist  bedingt  durch  die  Dilatation  der 
^entwickelten  venösen  Gefässe  der  Nasenschleimhaut,  durch,  die  Ver- 
(sserung  der  stark  secernirenden  Drüsen,  zu  welcher  eine  wirklich  zellige 
perplasie  des  Bindegewebes  der  Mucosa  und  der  Submucosa  hinzukommt. 


Schwellung  ist  entweder  diffus  über 


grössere  Abschnitte 


k 


verbreitet 


t sie  tritt  in  umschriebener  Form  auf.  Am  stärksten  pflegt  die  Schleim- 
_t  der  unteren  und  mittleren  Muscheln  und  des  Septum  befallen  zu  sein. 

Hyperplasie  kann  Jahre  lang  bestehen,  wahrscheinlich  kommt  aber 
iE  hier  wie  an  anderen  Schleimhäuten  ein  Ausgang  der  hyperplastischen 
Airhalischen  Entzündung  in  Atrophie  vor,  wobei  einerseits  die  Dege- 
ation  der  Drüsenzellen,  andererseits  Veränderungen  an  den  Gefässen 
’dickung  der  Wand  mit  Verengerung  des  Lumens)  den  Schleimhaut- 
mmd  einleiten.  Im  Secret  bei  chronischer  Rhinitis  wurde  von  R obrer 
Hajek  der  Staphylococcus  pyogenes  aureus,  von  Thost  der  Fried- 
ler’sche  Pneumoniebacillus  nachgewiesen. 

Als  Ozaena  Simplex  (Rhinitis  foetida  atrophicans)  wird  eine  Nasen- 
ction  bezeichnet,  welche  durch  hochgradige  Atrophie  der  Schleimhaut 
li  knöcherner  Theile  des  Nasengerüstes,  namentlich  der  unteren  Mu- 
ln)  und  die  Bildung  eines  höchst  übelriechenden  Secretes  ausgezeichnet 
Die  Absonderung  tritt  auf  als  ein  zäher,  dickflüssiger  Eiter,  während 
auf  der  atrophischen  Schleimhaut  derbe,  fester  anhaftende  Borken  von 
ilicher  bis  bräunlicher  Farbe  bilden.  Die  einfache  Ozaena  führt  nicht 
Ulceration  des  knorpeligen  oder  knöchernen  Nasengerüstes,  wohl  aber 
en  chronische  Ulcerationsprocesse  am  Knochen  (bei  Syphilis,  Tuber- 
ose) übelriechende  Secretion  der  Nase  herbeiführen.  Die  O.menci  kommt 
figer  bei  Scrofulose  vor,  doch  auch  bei  sonst  gesunden  Individuen  jugend- 
n Alters.  Die  Aetiologie  der  Krankheit  ist  noch  nicht  genügend  er- 
udet.  Von  manchen  Autoren  wird  die  Erkrankung  als  atrophisches 
igangsstadium  einer  chronischen  hy  per  plastischen  Rhinitis 
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aufgefasst,  von  anderen  als  eine  besondere  Affection,  welche  wahrscheinlich 
als  eitrige  Rhinitis  von  chronischem  Verlauf  beginnt.  Dass  bei  der  den 
fötiden  Geruch  erzeugenden  Zersetzung  des  Secrets  Spaltpilze  eine  wesent 
liehe  Rolle  spielen,  ist  sehr  wahrscheinlich. 

Ueber  den  Nachweis  von  Bacterien  bei  Ozaena  liegen  mehrfache  Mittheilungesl 
vor.  Am  häufigsten  kehrt  die  Angabe  des  Nachweises  von  Mikroorganismen  wieder,  die 
sich  morphologisch  und  in  der  Cultur  dem  Friedl  ander 'sehen  Pneumonie  be.r  i 1 1 u s 
gleichartig  verhielten  (Löwenberg,  Klamann,  Hajek  u.  A.).  Ausserdem  warfen 
Streptokokken,  Staphylokokken,  verschiedene  Bacillenarten  nachgewiesen; 
Klamann  wurde  ein  Coccus  cultivirt,  dessen  Culturen  üblen  Geruch  verbreiten  i.Mier. 
foetidus).  Die  specifische  Beziehung  der  genannten  Mikroorganismen  zur  Ozaena  ut 
zweifelhaft. 

Die  Schleimhaut  der  Oberkieferhöhle  nimmt  oft  an  der  katarrhalischen  Ent- 
zündung der  Nasenhöhle  Theil,  doch  kommt  hier  auch  selbständige  Entzündung  vor,  in 
Folge  traumatischer  Einwirkungen,  Zahncaries  u.  s.  w.  Zuweilen  wird  die  Commanica- 
tion  zwischen  der  Oberkieferhöhle  und  der  Nasenhöhle  verstopft,  das  Secret  der  eutzün 
deteu  Schleimhaut  häuft  sich  in  der  Höhle  an  und  erweitert  dieselbe.  Handelt  es  sich 
um  eine  schleimig-seröse  oder  gallertige  Masse,  so  spricht  man  von  Wassersucht  d 
Antrum  Highmori.  Durch  den  Druck  der  sich  ansammelnden  Flüssigkeit  werden  die 
knöchernen  Wände  des  Raumes  hochgradig  verdünnt  und  vorgebuchtet  : zuweilen  erfol 
Perforation,  welche  namentlich  an  der  vorderen  Wand  stattfindet.  Bei  Eiteransamiu- 
lung  in  der  Kieferhöhle  (Empyem  des  Antrum  Highmori)  ist  die  Erweiterung  geringer, 
doch  kommt  es  hier  manchmal  zur  Caries  der  Knochenwand.  Durchbruch  des  Eiten  er- 
folgt ebenfalls  mit  Vorliebe  an  der  vorderen  Wand,  zuweilen  in  die  Nasenhöhle  oder  in  t 
eine  Zalmalveole. 

Die  Stirnhöhle  betheiligt  sich  oft  an  der  Entzündung  der  Nasenschleimhant, 
auch  hier  kommt  es  zuweilen  wie  in  dem  Antrum  Highmori  zur  Erweiterung  durch  an- 
gesammelten Schleim  oder  Eiter;  Perforation  erfolgt  am  häufigsten  nach  der  Nasenhöhle 
zu,  seltener  nach  vorn  oder  innen,  im  letzteren  Fall  schliesst  sich  Meningitis  an. 

§ 4.  Infectioiisgeschwülste  der  Nasenschleimhaut.  Die  Tltberkulo 
kommt  hier  in  verschiedenen  Formen  zur  Beobachtung.  Die  scrofolöse 
Rhinitis  ist  hauptsächlich  im  unteren  Abschnitt  der  Nasenhöhle  locali- 
\ sirt,  öfters  in  Verbindung  mit  Ekzem  der  Oberlippe  und  der  benachbarten  , 
Gesichtshaut.  Sie  kennzeichnet  sich  durch  derbe  zellisre  Infiltration  deri 


Schleimhaut  mit  Bildung  durch  eingetrocknetes  eitriges  Secret  entstandener  ; 
Krusten,  häufig  kommt  es  hier  zur  Bildung  von  fiacheu  Geschwüren.  Im 


I 
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Secret  des  scrofulösen  Schnupfens  sind  wiederholt  Tuberkelbacillen  naebg- 
wiesen.  Zweitens  bilden  sich  in  der  Nasenschleimhaut  Tuberkulöser  mitunter 
umschriebene  polypöse  Wucherungen,  deren  Stroma  von  tuberkulöse 
Neubildung  gebildet  ist.  Auch  solitäre  tuberkulöse  Erosionen  und 
Geschwüre  kommen  in  der  Nasenhöhle  vor,  ihr  Sitz  ist  meist  im  unteren 
Theil  derselben,  mit  Vorliebe  am  Septum  cartilagineum.  Zuweilen  greift  die 
Ulceration  auf  die  Muscheln  über,  selten  erzeugt  sie  Perforation  des  Septum-  ; 
Sowohl  die  tuberkulösen  Polypen,  als  die  eben  besprochenen  Geschwüre 
können  das  Product  einer  localen  tuberkulösen  Infection  sein,  die  entweder 
durch  Ueberimpfung  von  einem  anderen  tuberkulösen  Herde  im  Körper 
erfolgt  (z.  B.  bei  Lungenschwindsüchtigen,  die  mit  Sputum  verum 
Schnupftücher  verwenden).  In  seltenen  Fällen  tritt  die  Tuberkulose  primär 
in  der  Nase  auf,  sowohl  in  der  polypösen  als  ulcerösen  Form.  Die  letztere 
kann  dabei  in  Form  einer  flachen  Erosion  beginnen.  Die  Nasensckleinihaut 
kann  ferner  von  der  Gesichtshaut  aus  durch  den  Lupus  ergriffen  werden: 
selten  wurde  eine  primäre  Nasenerkrankung,  die  in  Form  und  Verlaut 
dem  Lupus  entsprach,  in  der  Nase  beobachtet.  S e c u n d ä r e N a sen t u ber- 
kul ose  tritt,  abgesehen  von  der  oben  erwähnten  Uebertragung  durch  Auto* 
infection,  zuweilen  in  Form  disseminirter.  selbst  miliarer  Herde  als  The»* 
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rscheinung  allgemeiner  Tuberkulose  auf  ; auch  an  ausgedehnte  tuberkulöse 
irkrankungen  der  Luftwege  kann  sich  die  Bildung  secundärer  tuberkulöser 
äsengeschwüre  schliessen.  Andererseits  kann  die  Tuberkulose  von  der 
sase  auf  den  Nasenrachenraum  sich  fortsetzen  und  in  letzterem  Verkäsung 
ad  Ulceratiou  der  lymphatischen  Schleimhautfollikel  bewirken.  Auch 
hliesst  sich  öfters  secundäre  Tuberkulose  der  Halslymphdrüsen  an. 

Die  Syphilis  führt  in  ihren  früheren  Stadien  zu  katarrhalischen 
asenerkrankungen  (Coryza  syphilitica),  welche  den  oberflächlicheren 
u der  Haut  und  an  verschiedenen  Schleimhäuten  auftretenden  Erkran- 
nngen  gleichen  Ursprungs  entsprechen.  Ferner  entwickeln  sich  nicht 
Uten  in  den  späteren  Perioden  der  constitutionellen  Syphilis  gummöse 
n-kr  an  klingen  in  der  Nase.  Die  gummöse  Neubildung  geht  entweder 
n der  Nasenschleimhaut  aus  und  erzeugt  um  sich  greifende  Geschwüre, 
lilclie  auf  das  knorpelige  und  knöcherne  Gerüst  übergreifen,  oder  es  ent- 
ckelt  sich  von  vornherein  eine  gummöse  Perichon dritis  oder  Periostitis, 
3lche  Nekrose  und  geschwürigen  Zerfall  des  Knochengewebes  bedingt. 

Diese  gummösen  Processe  haben  ihren  Sitz  mit  Vorliebe  am  Septum,  sie  führen 
:aer  nicht  selten  zur  Perforation  desselben.  In  vernachlässigten  Fällen  sowohl  der 
vorbenen,  als  der  angeborenen  Syphilis  können  schliesslich  sehr  bedeutende  Zerstö- 
mgen  entstehen,  So  kann  der  knorpelige  Tlieil  der  Nase  der  Nekrose  verfallen,  oder  es 
amt  zur  Infiltration  und  zum  Zerfall  des  Bindegewebes,  welches  die  knorpeligen  Theile 
r den  Nasenbeinen  verbindet  ; auf  diese  Weise  bildet  sich  eine  charakteristische  Defor- 
ät:  der  vordere  Theil  der  Nase  ist  geschrumpft,  die  Nasenlöcher  sind  nach  vorn  ge- 
ltet. In  den  schwersten  Fällen  wird  die  knorpelige  und  knöcherne  Nasenscheidewand 
1 sstentheils  zerstört,  auch  die  Muscheln  gehen  verloren,  die  Nasenbeine  werden  ergriffen, 
knöcherne  Nasengerüst  bricht  zusammen,  die  Nasenhöhle  bildet  jetzt  eine  weite 
tale  mit  atrophischer  von  straliligeu  Narben  durchsetzter  Schleimhaut,  an  der  nur 
ih  Reste  von  Knochenvorsprüngen  die  Grundlinien  der  normalen  Architektur  erkennen 
*en. 

Durch  Rotzinfection  kann  auch  beim  Menschen  in  Folge  von  Ueber- 
gung  des  Secretes  rotziger  Pferde  eine  Nasenerkrankung  hervorgerufen 
xden.  welche  durch  die  Bildung  von  Pusteln  oder  Knötchen,  an  deren 
-Ile  sich  kraterförmige  Geschwüre  mit  gelblichem  Grunde  entwickeln, 
«gezeichnet  ist.  Auch  diese  Ulceratiou  kann  auf  Knorpel  und  Knochen 
ergreifen  und  auf  die  Schleimhäute  der  Nebenhöhlen  der  Nase  sich 
«breiten. 

Schliesslich  ist  noch  darauf  hinzuweisen,  dass  von  chronischen  Infec- 
osprocessen  die  Lepra  und  das  Rhino  s kl  er  om  von  der  äusseren  Haut 
• Nase  auf  die  Schleimhaut  übergreifen  können. 

§ 5.  Geschwülste  der  Nasenhöhle.  Als  Nasenpolypen  werden  um- 
riebene  Neubildungen  verschiedenartigen  Ursprunges  zusammengefasst; 
«einsam  ist  den  hierher  gerechneten  Processen  eigentlich  nur  die  Form, 
Bildung  umschriebener,  mehr  oder  weniger  gestielter  Anschwellungen. 
Die  Schleimpolypen  treten  in  der  Nase  oft  in  der  Mehrzahl  auf, 
entwickeln  sich  von  der  Schleimhaut  des  oberen  Nasentheils  aus;  nach 
ckerkandl  und  Moldenhauer  vorzugsweise  von  der  lateralen  Wand 
(demjenigen  Abschnitt  des  mittleren  Nasenganges,  dessen  mediale  Wand 
i der  mittleren  Muschel  gebildet  wird.  Diese  Polypen  sind  weiche, 
üertartig  durchscheinende,  meist  gestielte  Auswüchse  von  verschieden- 
iger  Form.  Wie  Hopmann  nachgewiesen  hat,  sind  dieselben  als  weiche 
hr  ne  (Myxofibrome)  aufzufassen,  sie  bestehen  aus  einem  Maschen- 
*’k  von  alveolärem  Bindegewebe,  in  dessen  Lücken  ei  weissreiches  Serum, 
»ches  Rundzellen  einschliesst,  angesammelt  ist.  Neugebildetc  Drüsen 
len  sich  in  diesen  Polypen  nicht.  An  der  Oberfläche  der  Polypen  ist 
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die  verdünnte  S’chleimhautdecke  mit  ihrem  Cylmderepithel  nachweisbar; 
schliesslicli  kann  diese  Hülle  platzen,  die  weichen  gallertigen  Massen  lagen 
jetzt  frei  in  die  Nasenhöhle  vor.  Andererseits  kommt  eine  förmliche  Ver- 
flüssigung der  myxoraatösen  Geschwulsttheile  unter  Erhaltung  der  .Schleim- 
hauthülle vor  (Cystenpolypen). 

Als  Papillome  werden  gestielte  Geschwülste  mit  zottiger  oder  höck- 
riger  Oberfläche  benannt,  welche  vorzugsweise  von  der  Schleimhaut  des 
unteren  Abschnittes  der  Nasenhöhle,  namentlich  der  unteren  Muschel  aus- 
gehen. Drittens  kann  eine  Hyperplasie  der  Schleimhaut  mit  cysti- 
scher  Erweiterung  der  Schleimdrüsen  in  Form  einer  „polypoideir 
Verdickung  auftreten;  diese  Verdickung  tritt  namentlich  öfters  an  der 
unteren  Muschel  auf.  Auch  Combination  der  Papillombildung  mit  der 
eben  berührten  Schleimhauthyperplasie  kommt  vor.  Seltener  ist  das  Vor- 
kommen wirklicher  Geschwülste  mit  progressiver  Neubildung  von  Drüsen- 
schläuchen. Diese  primären  Adenome  der  Nasen. Schleimhaut  können 
bedeutenden  Umfang  erreichen;  es  kann  in  ihnen  Cystenbildung  auftreten. 
auch  papilläre  Wucherung  an  der  Oberfläche  (Adenoma  cysticum  und  pa- 
pilläre). 

Die  sogenannten  Nasen  rachen  polypen  sind  festere,  bindegeweb- 
reiche  Geschwülste,  die  im  Periost  der  knöchernen  Wand  wurzeln  und 
von  den  Choanen  ausgehend  umfängliche  in  die  Nasenhöhle  oder  den  Na- 
senrachenraum vorwuchernde  Tumoren  bilden.  Chondrome.  Osteome. 
Sarkome  nehmen  häufiger  von  den  Nebenhöhlen  als  von  der  Wand  der 
Nasenhöhle  ihren  Ausgang.  Die  rasch  wuchernden  Tumoren,  also  nament- 
lich die  zellreichen  Sarkome  treiben  die  Nasenknochen  weit  auseinander, 
sie  durchbrechen  auch  wohl  die  letzteren,  gelangen  in  das  Antrum  High- 
mori,  ergreifen  den  harten  Gaumen;  seltener  brechen  sie  nach  aussen  durch. 
Zuweilen  ist  in  der  Nase  auch  das  Chondrom  und  Osteom,  selten  das  Cylin- 
drorn  beobachtet  worden. 

Das  Carcinom  nimmt  relativ  selten  seinen  Ausgang  von  der  Nase. 
Am  Naseneingang  kommt,  entsprechend  dem  physiologischen  Typus  des 
Epithels,  namentlich  der  Pflasterepithelkrebs  vor;  selten  entwickelt  sich 
ein  Cylinderepithelkrebs , der  von  der  inneren  Nasenschleimhaut  seinen 
Ursprung  nimmt.  Ausserdem  greifen  Epithelkrebse  der  Gesichtshaut  "der 
der  Mund-  resp.  Rachenschleimhaut  auf  die  Nase  über.  Ausser  diesen 
fortgesetzten  Krebsen  kommen  auch  isolirte  secundäre  Krebsknoten  in  «1er 
Nase  vor. 

In  den  Nebenhöhlen  der  Nase,  also  der  Stirn-,  Oberkiefer-,  Keil- 
beinhöhle, kommen  dieselben  Geschwulstformen  wie  in  der  Nase  vor.  mit 
dem  Unterschiede,  dass  dort  die  Schleimpolypen  seltener  sind,  während 
die  vom  Periost  ausgehenden  Fibrome,  Chondrome,  Osteome.  Sarkome 
häufiger  beobachtet  werden.  Die  weichen  Sarkome  (sogenannter  Mark- 
schwamm), welche  in  diesen  Höhlen  entstehen,  brechen  leicht  nach  aussen 
hin  durch. 

Thier ische  Parasiten,  weiche  die  Nasenhöhle  des  Menschen  als  gewöhnlichen 
Wohnsitz  benutzen,  sind  nicht  bekannt,  während  beim  Hunde  das  Pentastonmm  faeiiow * 


ein  häufiger  Bewohner  dieser  Gegend  ist.  Zufällig  gelangt  zuweilen  von  der  Speiseröhre 
aus  ein  Spulwurm  in  die  Nasenhöhle.  Auch  ist  es  vorgekommen,  dass  Insekten  oder  ihre 
Larven  (Fliegenlarven)  in  die  Nasenhöhle  eindrangen  und  in  derselben  oder  in  einer  ihre« 
Nebenhöhlen  längere  Zeit  verweilten;  auch  von  Spulwürmern  wird  letzteres  berichte 
Wie  andere  fremde  Körper,  die  besonders  bei  Kindern  nicht  selten  in  die  Nasenhöhlen 
gebracht  werden  (Erbsen,  Bohnen,  Perlen),  rufen  diese  Parasiten  dann  eitrige  Entzündung 
hervor.  Durch  Ablagerung  von  Kalksalzen  um  eingedrnngene  Fremdkörper , seltener  »« 
eingedickten  Scereten,  können  sich  umfängliche  Concretionen  (Rhinolithcn)  bilden- 
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lusserdem  kommt  auch  Kalkinfiltration  der  Schleimhaut  seihst  vor.  Von  pflanzlichen 
arasiten  kommen  regelmässig  verschiedene  Formen  von  Bacterien  im  Nasensecret  vor. 
l einem  von  Schubert  beobachteten  Fall  fanden  sich  in  der  Nase  die  Mycelien  und 
mflshtträger  des  Aspergillus  fwmigatus.  Von  Zarniko  wurde  Aspergillusmykose  der 
i ieferhöhle  beobachtet. 


ZWEITES  CAPITEL. 

Krankheiten  des  Kehlkopfes. 

Litteratur. 

Vollständige  Darstellung  der  Kehlkopfkrankheiten  mit  eingehender  Berücksichtigung 
-rer  pathologischen  Anatomie  ist  namentlich  in  den  folgenden  Arbeiten  gegeben:  Rauch  - 
iss.  Krankheiten  des  Kehlkopfs  und  der  Trachea,  Handb.  d.  Kinderkrankh.  von  Gerhardt. 

I. 2.  S.  4S.  — v.  Ziemssen,  Die  Krankheiten  des  Kehlkopfs,  v.  Ziemssen’s  Handb.  d.  spec. 
vthol.  u.  Therapie.  IV.  1.  S.  193.  2.  Aufl.  — Eppinger,  Klebs’  Handb.  d.  pathol.  Anat.  II. 
JBd.  1880.  — Schroffer,  Vorles.  über  die  Krankheiten  des  Kehlkopfes.  Wien  1891. 

Missbildungen:  Meckel,  Pathol.  Anat.  I.  S. 482.  — Albers,  Erläuterungen  II. 
: 103.  — Ledd erbose  (Kehlsackbildung),  D.  Zeitschr.  f.  Chirurg.  XXII.  — Madelung 
mediane  Larvngocele),  v.  Langenbeck’s  Archiv.  XL. 

Entzündung:  Bretonneau,  Des  iuflammatious  spec.  du  tissu  muqueux.  Paris  1820. 
Friedreich,  Virch.  Handb.  V.  1.  — Rheiner,  Ueber  die  Ulcerationsprocesse  im  Kelil- 
ipf.  Virch.  Arch.  V.  — Fauvel,  Maladies  du  larynx.  1876.  — Browne,  The  throat  and 
diseases.  London  1878.  — v.  Ziemssen,  1.  c.  S.  203.  — Gleitsmann  (Laryngitis  hae- 
■rrhagica),  Americ.  Journ.  med.  Soc.  1885.  p.  390.  — R.  Naether  (Laryngitis  hypoglottica 
uta  gravis),  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXVII.  — H eyman  n , Beitr.  z.  Kenntniss  des  Epithels 
■:d  d.  Drüsen  d.  Kehlkopfes  im  gesunden  und  kranken  Zustande.  Virch.  Arch.  CXVIII.  — 
unthack,  Histologie  der  Larynxschleimhaut.  Ebenda  CXIX.  — Posner,  Ebernl.  CXVIII. 
Virchow,  Ueber  Pacliydermia  laryngis.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1887.  32.  — Polewsky, 
chydermia  laryngis.  Fortschr.  d.  Med.  IX.  — Bäudler,  Beziehung  d.  Chorditis  vocalis 
s'erior  hypertrophica  z.  Rhinosklerom.  Zeitschr.  f.  Heilk.  XII. 

Laryngitis  erouposa  et  diphtberitica  (ausführliche  Litteraturausgabe  bei 
»Ziemssen  und  Steiner,  1.  c.  S.  241):  Bretonneau,  1.  c.  nouv.  edit.  Paris  1802.  — 
rhardt,  Der  Kehlkopfcroup.  Tübingen  1859.  — Virchow,  Arch.  I.  S. 252.  — Bartels, 
.Arch.  f.  klin.  Med.  II.  1867.  — E.  Wagner,  Die  Diphtheritis  und  der  Croup  des  Rachens 
II  der  Luftwege  in  anat.  Beziehung.  Arch.  f.  Heilk.  Vn.  S.  481 : VIII.  S.  149.  — Buhl, 
itschr.  f.  Biol.  III.  S.  341.  — Rindfleisch,  Path.  Gewebelehre.  3.  Aufl.  S.  31.  — Oertel, 
Arch.  f.  klin.  Med.  VIII.  S.  242:  XIV.  S.  202.  — H.  Meyer,  Arch.  d.  Heilk.  XIV.  — 
•eudener,  Virch.  Arch.  LIV.  S.  500.  — Boldyr  e w.  Reichert  u.  du  Bois-Reymond’s  Arch. 
■2.  S.  95.  — Weigert.  Virch.  Arch.  LXXIX.  S.  87 ; LXX.  S.  461 ; LXXII.  S.  218.  — Pos- 
rr,  Virch.  Arch.  LXXIX.  S.  311.  — Cohnheim,  Vorlesungen  über  allg.  Pathol.  2.  Aufl. 
B.  564.  Bei lin  1882. 

Entzündung  der  Submucosa — Glottisödem.:  Bayle,  Memoire  sur  l’oedeme  de 
sglotte.  Paris  1819.  — Pitha,  Prager  Vierteljahrsschr.  1857.  S.  49.  — v.  Iloffmann, 
»•er  Oedema  glottidis.  Dissert.  Berlin  1873. — Rauchfass,  1.  c.  S.  782.  — Bösensell, 
uer  Perichondritis  laryngea.  Dissert.  Berlin  1870.  — Di tt rieh,  Prager  Vierteljahrsschr. 
»0.  III.  — Rokitansky,  Lehrb.  d.  pathol.  Anat.  III.  1.  — Gangliofner  (prim.  Kehl- 
ifabseess),  Pr.  med.  Wochenschr.  1883.  Nr.  49.  — Lüning  (Larynx-  u.  Trachealstenosen 
Typhus),  Arch.  f.  klin.  Cliir.  XXX.  — Landgraf  (Laryngitis  bei  Typhus),  Charite-Annal. 

II.  — Lewin  (Perichondritis  laryugea),  Charite-Annal.  XIII. 

Geschwülste:  Albers,  Ueber  die  Geschwülste  im  Kehlkopf,  v.  Gräfe’s  Journ.  d. 
ir.  XXL  1834.  — Rokitansky,  Zeitschr.  d.  Ges.  d.  Aerzte.  Wien  1851.  — v.  Bruns,  La- 
fgoskopie.  1805.  — Mackenzie,  Congenit.  growtlis  in  the  larynx.  Brit.  med.  Journ.  1870. 
«Virchow,  Krank h.  Geschwülste.  I.  S. 411.  — E.  Blanc,  Sur  le  cancer  primitiv  du  larynx. 
rislS72.  — v.Ziemssen,  1.  c.  S.  358.  — Eppinger , 1. c.  — E.  Wagner  (Snbmucöses 
oin),  Arch.  d.  Heilk.  1872.  — v.  Bruns,  Neue  Beob.  über  Kehlkopfpolypen.  Tübingen 
:-3  u.  1878.  — Mackenzie,  Essay  on  growths  in  the  larynx.  London  1876.  — Beschor- 
T>  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1877.  Nr.  42. — Oertel,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XV.  — Cornil 
He  rar  d (Adenom),  Sur  la  phthisie.  p.  92.  — Froriep  (Enchondrom),  Preuss.  Ver- 
■ 1834.  Nr.  38.  — Rauchfnss  (Sarkom),  Petersb.  med.  Zeitung  1862.  S.  44.  — Ba- 

*sa  (Sarkom),  Wien.  med.  Wochenschr.  1868.  Nr.  92.  — Hopmann,  Warzenge- 
Wülste  der  Respirationsschleimhant.  Volkmann’s  Samml.  klin.  Vortr.  315.  — Putelli, 
orpelgesch  wülste  des  Kehlkopfes.  Wien.  med.  Jalnb.  1889.  — Bruns,  Chondrom  d. 
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Laryux.  Beitr.  z.  Cliir.  1888.  — Palt  auf  (Sehilddrüscutunior  im  Larynx  i.  Ziegler' s lii-itr.  / 
path.  Anat.  XI.  — Bergengrün  (Verruca  dura  laryng.),  Virch.  Arch.  CXVI1L  — B.  F u!:. 
lcel,  Der  Kehlkopfkrebs  und  seine  Behandlung.  Berlin  1881».  — (’hiari  (Stimm hsiidcystni 
aus  erw.  Lymphgefässen),  Wien.  klin.  Wochenschr.  1891.  52. 

Tuberkulose  und  Lupus:  Cruveilhier,  Anat.  patli.  Livr.  5.  — Rokitansky 
Handh.  III.  S.  35.  — Trousseau,  L’union  med.  1855. — Villeiuin.  Du  tubercule  PAis 
18(12.  — Fromniel,  lieber  Kehlkopferkrankungen  der  Phthisiker.  Dissert.  Würzhurg  dt;. 
— Heinze,  Die  Kehlkopfschwindsucht.  Leipzig  1879.  — v.  Ziems sen,  1.  c.  S.  5 17.  — 
Lupus:  Türck,  Zeitschr.  d.  Ges.  d.  Aerzte  zu  Wien  1859.  Nr.  11.  — Virchow,  Ge- 
schwülste II.  S>490.  — Idelson.  Ueber  Lupus  der  Schleimhäute.  Bern.  Dissert.  1' 79.  — 
Chiari  und  Rieh  1 (Lupus),  Vierteljahrsschr.  f.  Derinat.  u.  Syphilis.  IX. — Foa  uub.  La- 
rynxpolyp),  Arch.  per  1.  scienc.  med.  VII.  13.  — Kidd  (tub.  Tumoren),  St.  Barth.  Ho*].  1; -j 
XXI.  1885.  — Frankel,  Unters,  über  die  Aetiologie  der  Kehlkopftuberkuke-e.  Vir-  h.  Ar  t 
CXXI.  — Kor  kunoff,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XLV.  — Garre  (Lupus).  Bruns  Beitr.  z.  klin 
Chir.  V. 

Syphilis:  Virchow,  Arch.  XV.  S.  307.  — Gerhardt  u.  Roth,  Virch.  Arch.  XX. 
S.  402;  XXI.  S.  7.  — E.  Wagner,  Arch.  d.  Heilk.  IV.  S.  221.  — Schnitzler.  UeO  ■ Keld-i 
kopfgescliwüre.  Wien.  med.  Presse  1 868.  14.  — Sommerbrodt,  Ebenda.  1870.  20.  — Fied- 
ler, Arch.  d.  Heilk.  III.  — Scheck,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XX.  — Sechtem.  Wien.  med. 
Presse  1878.  Nr.  27. 

Lepra:  Virchow,  Die  krankh.  Geschwülste  II.  S.  519.  — Schrötter,  Laryngol. 
Mitth.  II.  1874.  — Thoma,  Virch.  Arch.  LVII.  S.  455.  — v.  Ziemssen.  L c.  S.  334. 
Masini,  Arch.  d.  Laryng.  1885.  p.  26. 

§ 1.  Von  Missbildungen  des  Larynx  sind  die  congenitalen  Fisteln  zu 
erwähnen,  ferner  kommt  Mangel  einzelner  Tlieile  (der  Epiglottis,  der  Die— 
kannenknorpel)  vor,  endlich  Asymmetrie,  abnorme  Kleinheit.  Spaltung  der- 
selben; alles  Veränderungen,  denen  man  am  häufigsten  am  Kehldeckel 
begegnet.  Endlich  ist  zu  erwähnen  gleichmässige  abnorme  Grösse  oder 
Kleinheit  des  Kehlkopfes;  die  letztgenannte  Missbildung  kommt  namentlich 
bei  unvollkommener  Entwicklung  der  Geschlechtstheile  vor  (Kryptorchis- 
mus). Die  selten  beobachtete  Erweiterung  des  Morgagni’schen  Sinus,  welche 
bisweilen  zur  Bildung  umfänglicher  extralaryngealer  Luftsäcke  führt,  ist 
im  Hinblick  auf  ähnliche  bei  Affen  vorkommende  physiologische  Gebilde 
von  Interesse.  j 

§ 2.  Circulationsstörungen.  Anämie  findet  sich  als  Theilerscheimnic 
allgemeiner  Anämie;  in  der  Leiche  ist  die  Kehlkopfschleimhaut  normaler 
Weise  anämisch,  da  bei  dem  Reichthum  an  elastischen  Elementen  die  Be- 
fasse nach  dem  Tode  entleert  werden. 

Die  congestive  Hyperämie  kann  durch  verschiedene  Momente 
hervorgerufen  werden:  Gase,  Staub,  mechanische  Reizungen:  ferner  befindet 
sich  die  Schleimhaut  im  ersten  Stadium  der  acuten  katarrhalischen  Ent- 
zündung im  Zustand  der  Hyperämie.  Stauungshyperämie  besteht 
bei  Herz-  und  Lungenkranken.  Man  sieht  hier,  besonders  auf  der  Fläche 
des  Kehldeckels  und  unterhalb  der  Stimmbänder,  bläuliche  Gef ä"- Ver- 
zweigungen. 

Blutungen  treten  in  punktförmiger  Ausbreitung  im  Verlauf  der  Kehl- 
kopfentzündungen, ferner  bei  Erstickten,  bei  Hämophilie,  Scorbut  auf.  Zu- 
weilen kommen  grössere  Blutergüsse  aus  dem  Grunde  von  Geschwüren  des 
Kehlkopfes  vor  (namentlich  bei  Carcinom). 

Oe  de  nt  der  Schleimhaut  des  Larynx  ist  in  massigem  Grade  eine 
häufige  Erscheinung  bei  chronischer  Entzündung.  Stauungshyperämie.  Diese 
chronische  ödematöse  Anschwellung  hat  ihren  Sitz  meist  an  den  ary-ep1* 
glottischen  Falten  und  am  unteren.  Theil  des  Kehldeckels.  Die  Verände- 
rung, welche  man  gewöhnlich  als  Glottisödem  bezeichnet,  beruht  dagegen 
hauptsächlich  auf  einem  entzündlichen  Zustand  des  submucösen  Gewebes 
(s.  unten). 

§ 3.  Entzündung,  a)  Die  katarrlialischeEutz  ü n d u n g ist  cltaruy- 
terisirt  durch  eine,  meist  mit  reichlicher  Epitheldesquamation  verbundene 
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fypersecretion  der  Schleimhaut,  dfe  mit  mehr  oder  weniger  ausgesprochener 
yperämischer  Schwellung  einhergeht.  Das  Secret  kann  eine  reinschleimige 
eschaffenheit  haben,  bei  intensiverer  Entzündung  aber  durch  reichliche 
(eimisclmng  aus  den  Schleimliautgefässen  ausgewanderter  Leukocyten  einen 
terähnlichen  Charakter  annehmen  (schleimig -eitriger  Kehlkopfkatarrh), 
ach  der  Verlaufsart  unterscheidet  man  den  acuten  und  den  clironi- 
■, ■ h e n Kehlkopfkatarrh;  den  ersteren  beobachtet  man  häufig  am 
Eebenden.  Die  Hauptveränderung  ist  die  congestive  Hyperämie,  die  bei 
uchgradiger  Entwicklung  mit  Ekchymosirung  der  Schleimhaut  verbun- 
■n  sein  kann.  Ist  das  Secret  von  schleimiger  oder  schleimig-seröser  Be- 
hafienheit , so  pflegt  die  Mucosa  nicht  erheblich  geschwollen  zu  sein; 
■deutend  ist  dagegen  die  Schwellung,  wenn  sich  reichlichere  Eiterpro- 
iction  beimischt.  Zuweilen  bilden  sich  bei  hochgradiger  acuter  Laryngitis 
nclie  rundliche  Geschwüre  (Erosionen),  welche  namentlich  an  denStimm- 
Lndern,  speciell  an  der  hinteren  Commissur  derselben  ihren  Sitz  haben, 
wist  pflegen  diese  Erosionen  ohne  Hinterlassung  von  Narben  bald  zu 
•den.  selten  greifen  sie  in  die  Tiefe.  Während  die  flachen  Erosionen  aus 
«erflächlichen  Schleimhauthämorrhagien  hervorgehen,  nimmt  eine  andere 
•>rm  der  katarrhalischen  Kehlkopfgeschwüre  von  den  Schleimdrüsen  ihren 
aisgang,  indem  nach  Verstopfung  der  Schleimdrüsenausführungsgänge  das 
■ eret  derselben  sich  anhäuft  und  nach  Durchbruch  der  Follikeldecke  einen 
bstanzverlust  erzeugt.  Diese  folliculären  Geschwüre  sind  tiefer 
b die  erwähnten  Erosionen,  sie  haben  ihren  Sitz  zumeist  in  der  Schleim- 
uit  des  Kehldeckels  und  der  Ligamenta  ary-epiglottica. 

Heftige  acute  Entzündungen  des  Larynx  finden  sich  bei  Iufectionskrank- 
iiten,  so  bei  den  Masern,  dem  Keuchhusten,  den  Pocken;  hier  kommen  analoge  um- 
lriebene  Eruptionen  wie  auf  der  Haut  vor.  Auch  beim  Abdominaltyphus  ist  in  der  Regel 
sarrhalische  Laryngitis  vorhanden.  Die  schwersten  Formen  katarrhalischer  Laryngitis 
iren  durch  Schwellung  der  subchondralen  Schleimhautpartien,  welche  dann  als  dicke 
iÜthete  Wülste  vorspringen,  zur  Cflottisstenose,  welche  namentlich  bei  Kindern  Lebens- 
wahr bedingen  kann. 

Die  c h r o n i s c h e K e h 1 k o p f e n t z ii  n d u n g kann  aus  der  acuten  her- 
"gehen,  oder  sie  kann  sich  langsam  entwickeln.  Die  Hyperämie  ist  ge- 
tger  als  beim  acuten  Katarrh,  die  Schleimhaut  ist  nicht  diffus  geröthet, 
idem  man  sieht  auf  derselben  fleckweise  Gefässinjection,  besonders  über 
in  Kehldeckel.  Das  Secret  ist  durch  Zähigkeit  und  Dickflüssigkeit  aus- 
ceichnet.  Die  Schleimhaut  ist  zunächst  verdickt,  in  Folge  der  Anschwel- 
,g  der  Schleimdrüsen  erhält  die  Oberfläche  ein  körniges  Aussehen.  Auf 
• Oberfläche  der  Stimmbänder  bewirkt  die  Wucherung  des  Pflasterepi- 
ls  an  Stelle  des  normalen  spiegelnd-glatten  Aussehens  graue  Trübung. 
:i  der  chronischen  Laryngitis,  die  sich  namentlich  bei  Potatoren,  bei 
ithisikern,  übrigens  auch  bei  Leuten,  die  durch  ihren  Beruf  genötliigt 
:d,  viel  und  laut  zu  sprechen,  ausbildet,  kommt  es  oft  zur  Bildung  ka- 
irlialischer  Geschwüre,  welche  vorzugsweise  von  den  Schleimfollikeln 
»gehen.  Zuweilen  bilden  sich  an  der  Oberfläche  der  chronisch  entzün- 
sen  Mucosa  papillomatöse  Wucherungen.  Nimmt  die  Submucosa  an  der 
ionischen  Entzündung  Theil,  wird  dieselbe  in  Folge  von  Zellinfiltration 
H Bindegewebswucherung  starr,  so  verliert  die  Kehlkopfschleimhaut  ihre 
weglichkeit.  Gesellt  sich  hierzu  ödematöse  Infiltration  der  Kehlkopf- 
ykeln,  welche  bis  zur  völligen  Lähmung  der  letzteren  sich  steigern  kann, 
iist  die  Stimmbildung  natürlich  in  hohem  Grade  beeinträchtigt.  Tn 
liehen  Fällen  geht  aus  dem  hypertrophischen  Stadium  Atrophie  hervor. 

von  Virchow  als  Pachydermia  laryngis  bezeichnete  Erkrankung 

Kehlkopfes  ist  eine  chronische  Entzündung,  die  namentlich  bei  Pota- 
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toren  vorkommt;  es  handelt  sich  um  Epithelverdickung  und  Wucherung 
des  Bindegewebes  der  oberfläclilichen  Schleimhautlagen,  entweder  in  meliij 
diffuser  Ausbreitung  (glatte  Form)  oder  mit  Bildung  warziger  Excr< 
(verrucöse  Form).  Bekanntlich  ist  ein  Theil  der  Kehlkopfschleimhaat 
Plattenepithel,  ein  Theil  mit  flimmerndem  C3Tlinderepithel  bekleidet.  Platt 
epithel  findet  sich  am  Rande  des  Kehldeckels  und  überzieht  von  hinten  heil 
das  ganze  Spatium  in terarytaenoideum ; damit  zusammenhängend  setzt  sid 
ein  Streifen  von  Pflasterepithel  am  freien  Rande  der  wahren  Stimmbändeij 
oft  auch  der  Taschenbänder  fort.  Auf  der  hinteren  Fläche  des  Kehldeckel! 
und  auf  der  Mentbr.  quadrangularis  schliesst  sich  an  den  oberen  von  Platten] 
epithel  bekleideten  Rand  ein  Bezirk,  in  dem  das  flimmernde  Cylinderepil 
tliel  von  zahlreichen  Inseln  von  Plattenepithel  unterbrochen  Ist  »Hey  [ 
mann).  Die  Pachydermie  ist  nun  dadurch  charakterisirt . dass  die  nor 
maler  Weise  Plattenepithel  tragenden  Theile  der  Kehlkopfschleimhaut  eiueij 
förmlich  epidermoidealen  Charakter  annehmen.  Die  sonst  nur  augedeutetcii 
Papillen  vergrössern  sich,  bei  der  papillären  Form  entwickeln  sich  au 
ihnen  förmliche  warzige  Excrescenzen , die  namentlich  am  mittleren  uü<[ 
vorderen  Abschnitt  der  Stimmbänder  sitzen.  In  dem  gewulsteten  Epitle 
kommt  es  zuweilen  zur  Bildung  von  Rissen  und  von  Erosionen.  >ul 
stanzverluste  der  letzteren  Art  finden  sich  namentlich  am  hintereu  Endj 
des  Stimmbandes,  wo  der  langgestreckte  Proc.  vocalis  des  Giesskanneul 
knorpels  sich  dicht  unter  die  Schleimhaut  vorschiebt,  und  letztere  straf 
mit  dem  Pericliondrium  verbunden  ist  (Virchow). 

b)  Die  er ou p öse  Entzündung  ist  charakterisirt  durch  die  Bildun 
einer  membranösen  Auflagerung,  welche  oft  die  ganze  Innenfläche  dej 

Kehlkopfes  und  eine  grössere  »xDj 
kleinere  Strecke  der  Trachea  am 
kleidet,  ja  selbst  in  die  Bronchi»- 
hinein  sich  fortsetzen  kann.  Pi 
Croup  mein  brau  ist  in  frische) 
Zustande  von  grauer  Farbe  uu 
zäher  Consistenz ; besteht  sie  läng»- 
so  wird  sie  weicher,  und  nimmt  gell] 
liehe  Färbung  an.  Ihre  Dicke  i 
verschieden;  bald  stellt  sie  eine 
dünnen  florähnlichen  Anflug  in  Fon 
streifiger  Auflagerung  dar.  bal 
bildet  sie  dagegen  eine  continuii 
liehe  röhrenförmige  Auskleidung  d 
Luftwege,  dann  kann  die  Meinbra 
mehr  als  liniendick  sein.  Anfans 
hängt  die  Membran  fester  mit  dt 
Schleimhaut  zusammen,  stets  haft 
sie  inniger  am  unteren  Theil  der  E| 
glottis  und  den  wahren  Stimmbändern  an.  füllt  die  Auflagerung  die  Moi 
gagni’schen  Taschen  aus  oder  überbrückt  dieselben.  Während  des  Lebet 
kann  eine  spontane  Loslösung  der  Croupmembran  erfolgen;  docli  bildet  sic 
nachdem  ein  röhrenförmiger  Ausguss  der  Luftkanäle  ausgeworfen  wurd 
oft  eine  neue  Membran  wieder. 

Bei  der  histologischen  Untersuchung  erkennt  man  an  Durchschnitt 
frischer  Croupmembranen  ein  Netzwerk  von  bald  grösserer,  bald  geringer 
Feinheit.  In  den  Maschen  des  Netzes  liegen  ausser  feinkörnigen  Masse 
und  losgestossenen  Epitkelien  mehr  oder  weniger  reichliche  Rundzellei 
zuweilen  in  solcher  Masse,  dass  das  Reticulum  durch  dieselben  verdecl 


Fig.  93. 

Fibrinnetz  aus  einer  Croupraembran. 
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|wird.  An  älteren  Croupmembranen  ist  das  fibrinöse  Netzwerk,  das  nach 
längerem  Bestellen  körnig  zerfällt,  oft  nicht  mehr  nachzuweisen.  Oft  tritt 
m dem  Durchschnitt  der  Membran  Schichtung  der  Exsudatlagen  auf.  Was 
die  Beschaffenheit  der  Schleimhaut  selbst  angeht,  so  ist  dieselbe,  wenn  die 
roupmembran  ausgebildet  ist,  ihres  Epithels  stets  beraubt;  sie  erscheint 
nach  dem  Abziehen  der  letzteren  oft  auffallend  anämisch.  In  den  Schleim- 
drüsen staut  sich  in  Folge  der  Verschliessung  der  Mündung  das  Secret, 
ehre  Kanäle  sind  daher  erweitert. 


Cronpüse  Entzündung  kann  unter  verschiedenartigen  ätiologischen  Be- 
ingungeu  entstehen.  Experimentelle  Erfahrungen  (von  Reitz,  Oertel  u.  A.)  beweisen, 
ass  man  bei  Thieren  durch  chemische  und  thermische  Reize  croupöse  Entzündung  künsf- 
eh  hervorrufen  kann;  so  durch  Ammoniak,  Chlorgas,  Essigsäure,  durch  Inhalation  heisser 
Yasserdämpfe , während  andererseits  für  das  natürliche  Auftreten  der  croupösen  Laryn- 
itis  als  wesentliche  oder  doch  als  disponireude  Ursache  der  Einfluss  von  Erkältungen 
»geschuldigt  wurde , wahrscheinlich  aber  für  die  meisten  Fälle  Infeetion  in  Betracht 
omint. 

Eine  primäre  und  rein  croupöse  Entzündung  des  Kehlkopfes  wurde  sowohl 
»oradisch  als  epidemisch  in  früherer  Zeit  als  eine  vorzugsweise  der  gemässigten  und 
alten  Zone  angehörige  Kinderkrankheit  häutig  beobachtet.  Während  man  die  sporadi- 
hen  Fälle  als  eine  Steigerung  der  katarrhalischen  Laryngitis  auffasste,  wurden  ver- 
hiedenartige,  allgemein  wirkende  Momente  als  Ursachen  der  Croupepidemieu  angesehen, 
egenwärtig  gehören  Fälle  sporadischen,  primären  Kehlkopfe roups,  welche  ohne 
le  Zeichen  einer  Allgemeinaffection  verlaufen,  deren  klinische  Symptome  sich  völlig 
is  der  Entzündung  und  Stenose  des  Larynx  erklären  lassen,  schon  zu  den  Seltenheiten, 
as  Auftreten  des  epidemischen  reinen  Croups  scheint  nicht  mehr  vorzukommen ; in  unseren 
egenden  wenigstens  ist  die  croupöse  Laryngitis  eine  Tlieilersclieinung  der  dipli- 
leritischen  Infeetion.  Wir  kommen  im  folgenden  Abschnitt  bei  Besprechung  der 
achendiphtheritis  auf  das  Yerhältniss  der  croupösen  zur  diphtheritischen  Sclileimhaut- 
krankung  zurück. 

In  schweren  Fällen  von  Larynxcroup  wird  in  der  Regel  die  Lunge  in  Mitleidenschaft 
zogen.  Ist  die  Stenose  bedeutend,  so  bildet  sich  Lungenblähung  in  den  oberen  Luu- 
■nlappen:  dieselbe  kann  in  Folge  der  Ruptur  von  Lungenbläschen  bei  den  krampfhaften 
thmungsbewegungen  zum  Luftaustritt  ins  Lungengewebe 
terstitielles  Emphysem)  führen.  Die  unteren  Lappen  zei- 
n dagegen  verminderten  Luft-  und  vermehrten  Blut- 
halt. Durch  Aspiration  von  Theilen  der  Cronpmembran 
.er  durch  directes  Fortschreiten  der  croupösen  Entzündung 
f die  feineren  Bronchien  kommt  es  in  den  Unterlappen 
r Verstopfung  der  letzteren,  es  bilden  sich  lobuläre  ate- 
ktatische  und  pneumonische  Herde.  Während 
■i  fortdauernder  Stenose  in  Folge  des  mit  Anämie  ver- 
ndenen  Emphysems  der  Croup  sich  selten  auf  die  Luft- 
-ge  der  Oberlappen  fortsetzt,  bildet  sich  oft  nach  der 
iheotomie,  wenn  die  Ursache  der  ungleichmässigen 
üt-  und  Blutvertheilung  in  den  Lungen  gehoben  ist, 
e croupöse  Entzündung  in  den  Bronchien  der  Oberlap- 
n ans. 


0 


Fig.  94. 

Glottisüdem  im  Anschluss  an  Milz- 


c)  Die  Entzündung  des  submucösen  Zell- 

webes  des  Larynx  kann  sich  natürlich  nur  

ffwickeln.  WO  eine  wirkliche  Submucosa  vorhan-  brändödem  nach  Pastuia  maligna  der 
ist ; namentlich  in  der  Gegend  der  Morgagni-  a ss°Ben  ' 3 ‘ 01  nat' 

hen  Ventrikel . über  den  oberen  Stimmbändern 

d den  Ligamentis  ary  - epiglotticis.  Die  Entzündung  giebt  an  diesen 
heilen  zu  bedeutender  Anschwellung  Anlass,  namentlich  die  Lig.  ary- 
iglottica  springen  als  dicke  "Wülste  vor,  sie  können  sich  von  beiden 
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Seiten  her  berühren  und  dadurch  den  Kehlkopfeingang  verschliessend  de] 
Erstickungstod  herbeiführen.  Die  Exsudation,  welche  diese,  gewöhnlic] 
als  Glottisödem  bezeiclmete  Schwellung  hervorbringt,  ist  selten  ein 
rein  ser.öse,  meist  ist  sie  von  serös -eitrigem  Charakter;  die  gesell  wo 
lenen  Gewebe  erscheinen  auf  dem  Durchschnitt  trübsulzig,  bei  der  mikr 
skopischen  Untersuchung  findet  man  die  Maschen  der  Mucosa  auseinantlei 
gedrängt,  ihre  Gefässe  erweitert,  von  reichlichen  Rundzellen  umgebe 
Selten  hat  die  Entzündung  den  Charakter  einer  derberen,  rein  eitrigen  Ii 
filtration.  Das  Glottisödem  tritt  niemals  als  primäre  Affection  auf.  Eir 
geringe  ödematöse  Schwellung  der  Submucosa  kommt  bei  allen  acuten  u 
chronischen  Entzündungen  des  Kehlkopfes  vor,  häufig  auch  bei  allgemein* 
Wassersucht.  Die  serös-purulente  Entzündung,  das  acute  Oedema  yhudi 
tritt  meist  plötzlich  auf  als  Complication  schwerer  Entzündungen  tu 
Verschwärungen  der  oberen  Theile  des  Larynx  selbst  oder  im  Anschlu 
an  Entzündungen  der  Tonsillen,  des  Gaumenbogeus.  des  Schlundes,  welcl 
sich  direct  in  das  submucöse  Gewebe  der  Zungenbänder,  des  Kehldeckel 
der  Ligamenta  ary-epiglottica  fortsetzen.  Ferner  kann  sich  entzündlich« 
Glottisödem  entwickeln  im  Anschluss  an  Erysipel  der  Halsgegend.  in  M 
sonders  hohem  Grade  in  Folge  von  Milzbrandödem  am  Halse  (vergl.  Fig.  u ü 
an  phlegmonöse  Entzündungen  septischen  Ursprungs,  an  retropharyngea  j 
bis  in  die  Umgebung  des  Larynx  sich  fortsetzende  Abscesse. 

In  Folge  langwieriger  Entzündungen  bildet  sich  zuweilen  bedeutend 
fibröse  Verdickung  und  Verhärtung  des  submucösen  Zellgewebes  aus.  dl 
allmählich  zur  Larynxstenose  führen  kann.  Diese  chronische  Veränderuil 
kann  sich  anscliliessen  an  Katarrh  des  Kehlkopfes,  namentlich  auch  ?| 
syphilitische,  tuberkulöse  lepröse  Verschwärungen. 

d)  Die  Entzündung  des  Perichon driu ms  der  Kehlkopf knorp 
{Perichondritis  laryngea ) ist  ebenfalls  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  eine  s 
cundäre  Affection,  die  sich  an  katarrhalische,  syphilitische,  tuberkulös] 
typhöse  Geschwürsbildung  im  Kehlkopf  anschliesst : sie  kommt  jedoch  am 
als  spontane  Entzündung  vor  (Pericliondritis  rlieumatica).  Eine  ehroniscll 
Verdickung  des  Perichondriums  ( Perichondritis  fibrosa)  findet  sich  bei  jedij 
intensiveren  Kehlkopfentzündung  von  chronischer  Verlaufsart.  sie  ist 
der  Regel  von  ausgeprägter  Knorpelverkalkung  begleitet  (auch  bei  jünger» 
Individuen-).  Die  eitrige  Perichondritis  führt  zu  tiefen  Ernährung 
Störungen  im  Knorpel,  sie  kann  chronischen  oder  acuten  Verlauf  zeige 
Die  Entzündung  ist  gewöhnlich  zunächst  auf  einen  Knorpel  beschränk 
am  häufigsten  auf  die  Seitentheile  des  Ringknorpels,  von  da  findet  daij 
Weiter  Verbreitung  statt.  In  Folge  der  Eiterbildung  unter  dem  Periclio 
drium  stirbt  der  gefässlose  Knorpel  ab,  er  wird  im  weiteren  Verlauf  parti 
oder  seltener  in  toto  nekrotisch  losgestossen.  Indem  sich  der  Eiter  ii 
submucösen  Zellgewebe  des  Kehlkopfes  weiter  verbreitet,  kann  durch  <1 
Schwellung  Stenose  eintreten.  Bricht  der  Eiter  durch  die  Sclileimha 
durch,  so  kann  das  nekrotische  Knorpelstück  in  den  Kehlkopf  gelange 
es  wird  ausgehustet  oder  es  kommt  in  die  Bronchien,  ruft  dort  Entziindm 
hervor.  Zuweilen  hat  man  beobachtet,  dass  das  Knorpelfragment  sich 
die  Stimmritze  einklemmte  und  den  Erstickungstod  herbeiführte.  Au 
nach  aussen  hin  kann  in  Folge  der  Eiterung  in  der  Umgebung  des  Ke) 
kopfes  der  Durchbruch  erfolgen,  durch  die  so  entstandene  Fistel  könnt 
ebenfalls  nekrotische  Knorpelstücke  abgehen.  Je  nach  der  Ausdehnung  ui 
dem  Sitz  der  Perichondritis  sind  natürlich  die  durch  sie  hervorgerufen 
Störungen  und  Gefahren  verschieden : bei  grosser  Ausdehnung  der  Xekro 
kann  es  Vorkommen . dass  der  Kehlkopf  förmlich  zusammenbricht:  dur» 
Nekrose  eines  Giesskannenknorpels  tritt  bedeutende  Störung  der  Stinn 
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Die  Epiglottis,  wird  von  der  Perichondritis  selten  mitergriffen. 


erfolgt 


nach 


ildung  ein. 

ur  selten  und  bei  geringer  Ausdehnung  der  Perichondritis 
osstossnng  eines  Knorpelstückes  Heilung  mit  Vernarbung. 

$ 4.  Geschwülste  des  Kehlkopfes.  Die  häufigsten  Ivehlkopfgesch Wülste 
ml  die  Papillome,  deren  Form  und  Structur  die  grösste  Aelmlichkeit 
it  den  harten  Papillargeschwülsten  der  Haut  hat.  Wir  finden  die  Ge- 
liwiilste.  die  aus  hypertrophischen  Papillen  mit  einer  dicken  Decke  von 
flasterepithel  bestehen  und  den  harten  Warzen  entsprechen,  auch 
lclie  mit  lebhafter  Neubildung  von  Papillen;  hier  ist  die  Epitheldecke 
irter.  der  Reichthum  an  Blutgefässen  grösser;  oft  besteht  Infiltration 
Stromas  durch  reichliche  Rundzellen.  Diese  Form  der  Papillarge- 
hwiilste  gleicht  mehr  dem  spitzen  Condylom.  Die  Papillome  des  Larynx 
zen  entweder  gestielt  auf  oder  mit  breiter  Basis,  sie  können  vereinzelte 
ine  Geschwiilstchen  bilden,  aber  auch  umfängliche,  den  grössten  Tlieil 
s Kehlkopfes  auskleidende  Massen.  Im  letzteren  Fall  handelt  es  sich 
nau  genommen  nicht  um  eine  Geschwulst, 
ndern  um  zahlreiche,  neben  einander  stehende 
pillome.  Dieselben  entwickeln  sich  fast  aus- 
hmslos  von  den  normaler  Weise  mit  Pflaster- 
ithel  und  Papillen  versehenen  Stellen  des 
hlkopfes.  Sie  können  aber  sich  über  Stellen 
sbreiten.  die  normaler  Weise  Cylinderepithel 
igen.  Mitunter  findet  sich  über  den  papil- 
•en  Efflorescenzen  eine  Art  Uebergangsepithel 
in  Typus  der  platten  Deckzellen  zum  ge- 
lichteten Cylinderepithel.  wobei  namentlich 
unmittelbar  über  den  Papillen  stehenden 
llen  ausgesprochene  Cylinderform  zeigen, 
uch  bei  jüngeren  Personen,  selbst  bei  kleinen 
ndern,  werden  diese  Papillome  nicht  selten 
bachtet.  Die  Verknüpfung  papillärer  Neu- 
dnng  mit  der  als  Pachydennia  laryngis  be- 
chneten  chronischen  Entzündung  ist  oben 
ncksichtigt ; ausserdem  ist  das  Vorkommen 
jpillomatöser  Wucherung  am  Rande  syphili- 
cher.  tuberkulöser,  krebsiger  Geschwüre 
neswegs  selten. 

Nach  einer  Zusammenstellung-  von  Bruns  fanden  sieh  unter  1 100  Geschwülsten  des 
dkopfes  602  Papillome,  346  Fibrome,  73  Schleimpolypen , 27  Cysten.  Dem  Sitz  nach 
en  76  Procent  dieser  Neubildungen  auf  die  wahren  Stimmbänder  und  die  vordere  Com- 
or.  Nach  Mackenzie  w-aren  67  Procent  der  Kehlkopfgeschwülste  Papillome,  16  Pro- 
Fibrome. 

Die  nächsthäufige  Geschwulstart  im  Kehlkopf  ist  diejenige,  welche 
n mit  dem  Namen  des  fibrösen  Larynx polypen  bezeichnet.  Bei 
fibrösen  Polypen  handelt  es  sich  um  hyperplastische  Wucherung  der 
deimhaut,  und  zwar  vorzugsweise  ihres  Bindegewebes;  die  Drüsen  neh- 
111  meist  nicht  an  der  Neubildung  Tlieil;  an  der  Oberfläche  findet  nicht 
^en  Wucherung  von  Epithelien  und  Papillen  statt.  Diese  gestielt  oder 


Fig.  95. 

Papillomatöse  Wucherungen  im  Kehl- 
kopf eines  3 jährigen  Kindes. 

(um  1/3  verkleinert.) 


breiter  Basis  aufsitzenden  Geschwülste,  welche  meist  erbsen-  bis  luisel- 
s?ross  sind,  haben  ihren  Sitz  an  den  Stimmbändern,  in  der  Tiefe  der 
’gagni’schen  Ventrikel,  an  der  Basis  des  Kehldeckels,  selten  im  unteren 
ml  des  Larynx.  Der  Structur  nach  kommen  sowohl  harte  als  weiche 
orome  vor. 

Die  Schleimpolypen  (sogenannte  Hydatiden)  des  Kehlkopfes  sind 
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seltener  als  die  vorigen,  sie  unterscheiden  sich  von  ihnen  dadurch,  d^ 
auch  die  Drüsen  an  der  Hyperplasie  Theil  nehmen.  So  bilden  sich  meis 
gestielte,  selten  über  erbsengrosse,  oft  gelappte  weiche  Geschwülste.  Di 
Drüsen  befinden  sich  im  Zustande  schleimiger  Metamorphose,  die  Tumore 
erhalten  dadurch  ein  colloides  Aussehen,  sie  collabiren  bedeutend  beii 
Ansclmeiden.  Durch  die  Schleimentartung  können  diese  Polypen  'ich  i 
förmliche  gestielte  Cysten  umwandeln;  ausserdem  bilden  sich  nicht  gerad 
selten  durch  Retention  des  Secrets  aus  den  Schleimdrüsen  der  Morgagni 
sehen  Taschen  kleine  Cysten.  Viel  seltener  entwickeln  sich  im  Kehlkoj 
wirkliche  Schleimdrüsen  ad  enome,  die  umfänglichere  polypöse  G 
schwülste  bilden  und  auch  in  die  Tiefe  des  submucösen  Gewebes,  ja  1 
die  Muskellagen  der  Kehlkopfwand  eindringen  können. 

Von  gutartigen  Neubildungen  sind  Lipome,  Myxome.  Angiome  nur  >elte 
im  Kehlkopf  beobachtet.  Vom  knorpeligen  Gerüst  des  Kehlkopfes  au>  en 
wickeln  sich  zuweilen  Chondrome;  sie  gehen  meist  von  der  Platte  de 
Ringknorpels  aus. 

In  einem  Fall  von  v.  Ziern ssen  entstand  Larpixstenose  durch  eine  Struma,  inde 
das  Schi Iddrüsenge webe  zwischen  Ring-  und  Schildknorpel  in  die  untere  Kehlkopfhöh] 
hineinwucherte.  U eher  geschwulstartige  Heterotopie  vonSchilddrüsengewebe  iij 
Kehlkopf  hat  Paltauf  berichtet. 

Das  Sarkom  kommt  im  Kehlkopf  nicht  häufig  vor:  Mackenzie  La 
9 Fälle  von  Spindelzellensarkom  zusammengestellt.  Die  Entwicklung  die: 
Geschwulstart  nimmt  meist  vom  Kehldeckel  ihren  Ausgang. 

Der  primäre  Kehlkopfkrebs  ist  ziemlich  selten:  er  tritt  vorwn 
gern!  bei  Männern  auf.  Alkoholmissbrauch  und  starkes  Rauchen  scheine 
seine  Entstehung  zu  begünstigen.  Seinem  histologischen  Charakter  nac| 
gehört  der  primäre  Kehlkopfkrebs  zum  Pflasterzellencarcinom.  doc- 
kst die  Möglichkeit  des  Vorkommens  von  Cylinderzellenkrebs  im  Kelilkoj 
(Adenocarcinom)  zuzugeben.  Der  Plattenepithelkrebs  entwickelt  sich  vor 
wiegend  von  den  Stimmbändern  und  überhaupt  von  denjenigen  Stellen  d 
Kehlkopfes,  welche  mit  Pflasterepithel  bekleidet  sind,  in  der  Regel  zeL 
sich  zuerst  an  einem  Stimmbande  eine  infiltrirte  Stelle,  welche  allmählic 
in  die  Tiefe  sich  ausbreitet;  bald  wird  das  ganze  Stimmbaud.  der  Moi 
gagni’sche  Ventrikel,  endlich  auch  das  falsche  Stimmband  verdickt:  dai 
greift  die  Geschwulst  auf  die  analogen  Theile  der  anderen  Seite  über,  ui 
schliesslich  auch  Partien  zu  befallen,  die  mit  Cylinderepithel  bekleidet  sin 
Häufig  wuchern  vom  Grunde  der  krebsigen  Infiltration  oder  aus  dem 
Stelle  derselben  entstandenen  Geschwür  reichliche  papilläre  'Wucherumrej.j 
hervor,  so  dass  bei  der  oberflächlichen  Beobachtung  ein  Papillom  vorzi 
liegeu  scheint.  Das  unterscheidende  Moment  liegt  beim  Carcinom  im  Vei 
halten  der  Basis,  die  epitheliale  Wucherung  durchsetzt  die  Schleimhau 
die  Submucosa  und  selbst  tiefere  Lagen  der  Wandung;  die  papillomatö? 
Excrescenz  sitzt  hier  auf  einer  tiefgreifenden,  derben  Infiltration;  oder  wen 
letztere  bereits  zerfallen,  so  wuchert  sie  aus  dem  Grunde  eines  Gesclnviii 
auf.  Beim  Fortschreiten  in  die  Tiefe  kann  die  Krebsinfiltration  die  Knorj» 
erreichen,  zu  ihrer  Usur  führen;  hier  schliesst  sich  dann  Pericliondrit 
mit  ihren  Folgen  an.  Oefters  entsteht  secundärer  Krebs  in  den  Hai 
lymphdrüsen.  Selten  nimmt  der  Kehlkopfkrebs  seinen  Ausgang  vom  Keli 
decke!  Der  tödtliche  Ausgang  des  Kehlkopfkrebes  wird  in  der  Rcvl 
Folge  der  Verjauchung  der  Neubildung  durch  Aspirationspneumonie  he 
beigeführt.  Zuweilen  greift  der  Kehlkopfkrebs  auf  den  Schlund  und  de 
uberen  Theil  der  Speiseröhre  über  und  ruft  hier  Stenose  hervor.  Andere! 
seits  können  primäre  Carciuome  der  Zunge  oder  des  Schlundes  sich  secunda 
auf  den  Kehlkopf  ausbreiten. 
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§ 5.  Infectionsgresclnriilste  des  Kehlkopfes.  Die  Tuberkulose  des  Kehl- 
kopfes ist  selten  primär,  meist  tritt  sie  secundär  zur  Lungentuberkulose 
uinzu:  sie  führt  meist  frühzeitig-  zur  Geschwürsbildung.  Sehr  oft  findet 
knan  an  der  hinteren  Kehlkopfwand,  dicht  über  der  Commissur  der  Stimm- 
bänder ein  kleines,  meist  bis  in  die  Submucosa  reichendes  Geschwür 
„on  trichterförmiger  Gestalt,  mit  zottigen,  infiltrirten  Rändern;  die  übrige 
Schleimhaut  kann  ganz  frei  sein  oder  sie  befindet  sich  im  Zustande  katar- 
rhalischer Entzündung.  Während  öfters  die  Entwicklung  bei  Kehlkopf- 
tuberkulose  auf  eine  derartige  isolirte  Ulceration  beschränkt  bleibt ; finden 
lieh  in  anderen  Fällen  zahlreiche  Geschwüre,  die  bald  mit  einander  con- 
iliiiren  und  ausgedehnte  Substanzverluste  der  Kehlkopfschleimhaut  erzeu- 
•eii.  diese  zeichnen  sich  durch  unregelmässige  buchtige  Begrenzung  und 
nifiltrirte  Ränder  aus.  Beim  Fortschreiten  in  die  Tiefe  kann  Entzündung 
tes  submucösen  Gewebes  und  damit  die  Gefahr  von  Glottisödem  eintreten, 
erner  kann  sich  auch  hier  Perichondritis  anscliliessen.  Zuweilen  wird 
iurcli  die  tuberkulösen  Geschwüre  der  grösste  Theil  der  Stimmbänder  zer- 
tört.  Bei  über  grössere  Flächen  ausgedehnter  Geschwürsbildung  im  Kehl- 
topf ist  häufig  die  Schleimhaut  zwischen  den  Geschwüren  im  Zustand 
- ypertrophischer  Schwellung,  nicht  selten  mit  papillärer  Wucherung  an 
►er  Oberfläche.  Die  Wucherung  des  Bindegewebes  kann  hier  so  bedeutend 
werden,  dass  schliesslich  Stenose,  namentlich  in  der  Gegend  der  Glottis. 
HTYorgerufen  wird.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  im 
iibmucösen  Gewebe  im  Grunde  der  Geschwüre  die  bekannte  tuberkulöse 
Neubildung,  theils  in  Form  miliarer  Knötchen,  theils  in  infiltrirter  Ver- 
ireitung.  Miliare  Tuberkel  ohne  gleichzeitige  Geschwürsbildung  kommen 
ur  selten  im  Kehlkopf  vor.  Bei  irgend  ausgedehnter  Tuberkulose  der  Kehl- 
popfschleimhaut  entwickelt  sich  die  mit  leichter  Schwellung  verbundene 
peundäre  Tuberkulose  der  Halsdrüsen.  Im  Secret  des  von  Tuberkulose 
3'griffenen  Kehlkopfes  finden  sich  meist  reichliche  Tuberkelbacillen. 

Unter  40  von  0.  Heinze  untersuchten  Fällen  von  Kehlkopftuberkulose  (in  der 
eiche!  fand  sich  21  mal  tuberkulöse  Infiltration,  am  häufigsten  an  den  Tasclien- 
i'ndem  und  den  ary-epiglottischen  Falten,  sowie  an  den  Cfiesskaunenknorpeln , weniger 
] t an  den  Stimmbändern  und  am  Kehldeckel.  Die  Infiltration  stellt  sich  als  eine  glatte, 
rbe  Anschwellung  von  gelblicher  Farbe  dar.  Der  Sitz  der  Tuberkulose  ist  in  der  Hu- 
ssa und  Submucosa,  aber  stets  oberhalb  der  Schleimdrüsenschicht:  hier  liegen  in  einem 
üicnlirten,  mit  zahlreichen  Kundzellen  erfüllten  Gewebe  unzählige  Tuberkelknötchen, 
eiche  in  den  centralen  Theilen  meist  regressive  Metamorphosen  zeigen. 

Der  Lupus  des  Kehlkopfe s kann  durch  continuirliches  Fortschreiten  der  lupüsen 
rkrankung  der  Käsen-  oder  Rachenschleimhaut  entstehen.  In  vier  von  T i'i rck  be- 
triebenen Fällen  bestanden  ulceröse  Defecte  am  Kehldeckel,  in  drei  Fällen  warzige 
iuchemngen  oder  Wülste  an  der  Vorderfläche  der  hinteren  Kehlkopfwand,  ähnliche 
i'pöse  Herde  und  Geschwüre  fandeu  sich  in  der  Rachenschleimhaut.  Gegenwärtig  müssen 
| ir  auch  den  Kehlkopflupus  (bei  makroskopischer  Beurtheiluug  können  leicht  Verwechse- 
lnden mit  gewissen  Formen  der  Syphilis  Vorkommen)  als  eine  tuberkulöse  Affection  be- 
lehnen. 

Die  syphilitischen  Erkrankungen  nehmen  namentlich  vom  obe- 
'ü  Theil  des  Larynx  ihren  Ausgang;  zwischen  dem  specifischen  Katarrh 
U der  tiefe  Zerstörungen  verursachenden  gummösen  Neubildung  fehlt  es 
[fdi  hier  nicht  an  Abstufungen.  Die  schweren  Formen  beginnen  mit  einer 
Filtration,  welche  die  Mucosa  und  Submucosa  betrifft,  diese  Häute  er- 
»heinen  starr,  von  grauweisser  Farbe  und  glatter  Oberfläche.  Weiterhin 
älden  sich  Geschwüre,  welche  fast  immer  am  Kehldeckel  beginnen  und 
fügsam  sich  ausbreiten,  zuweilen  greifen  sie  bis  auf  die  Stimmbänder  und 
|*'i  unteren  Theil  des  Kehlkopfes,  ja  selbst  auf  die  Trachea  über;  die 
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Fig.  96. 

Syphilitische  Narben  und  Substnnzverluste  des 
Kehlkopfes  (ca.  */2  verkleinert). 


Ränder  derselben  sind  gewulstet,  oft  stark  geröthet,  der  Grund  ist  voi 
speckigem  Aussehen.  Diese  Geschwüre  können  selir  bedeutende  Bifformi 
täten,  namentlich  am  Kehldeckel  erzeugen . nicht  selten  zerstören  sie  den 
selben  vollständig.  Greift  die  Geschwürsbildung  in  die  Tiefe,  so  kann  Peri 

chondritis  und  Knorpelnekro.se  siel 
anschliessen.  Letztere  tritt  am  häutig 
sten  an  den  Giesskannenknorpeln  eil 
Bei  geeigneter  Behandlung  könne 
die  Geschwüre  vernarben,  ohne  ei 
liebliche  Nachtheile  zu  hinterlassei 
es  bilden  sich  eingezogene  Xarbei 
kleine  Substanzverluste,  namentlic 
an  den  Rändern  und  der  Basis  de 
Kehldeckels.  Sind  die  Geschwüre  d 
gegen  nach  Ausdehnung  und  Tie 
greifen  weiter  fortgeschritten,  so  bi] 
den  sich  Narben,  welche  durch  ihr 
Schrumpfung  bedeutende  Verunsta 
tungen,  und  wenn  die  Narben  in  d 
Umgebung  der  Stimmritze  ihren  nt 
haben,  erhebliche  Stenose  herbe 
führen. 

Die  lepröse  Neubildung  ei 
greift  den  Kehlkopf  meist  in  Fon 
knotiger  Wucherungen,  seltener  wnr«: 
bei  Lepra  eine  diffuse  Infiltration  dej 
Schleimhaut  beobachtet.  In  einem  von  Thoma  beschriebenen  Fall  fände 
sicli  neben  Hyperämie  und  diffuser  Schwellung  zahlreiche,  gelbliche,  mei 
hirsekorngrosse  Knötchen  eingesprengt.  Weiterhin  kommt  es  öfters  zu 
Ulceration,  welche  in  diesen  Fällen  tiefgehende  Substanzverluste  bewirk] 
Bei  der  auf  den  Menschen  übertragenen  Rotzkrankheit  finden  si<- 
oft  neben  diffuser  Schwellung  der  Kehlkopfschleimhaut  reichliche  Knote 
welche  bald  geschwürig  zerfallen  und  reichlich  Eiter  absondern:  sie  habe 
ihren  Sitz  vorzugsweise  am  Kehldeckel . doch  können  sie  auch  auf  del 
unteren  Theil  des  Kehlkopfes  und  die  Trachea  übergreifen.  Eine  wähl 
sckeinlich  dem  Rhino sklero m der  Nase  in  ursächlicher  Hinsicht  gleicl 
artige  mit  chronischer  Schwellung  verbundene  Erkrankung  (Chorditis  v< 
calis  inferior  hypertrophica)  wurde  in  seltenen  Fällen  beobachtet  (Ban  dl  er 
§ 6.  Fremde  Körper  und  Wunden.  Es  kommt  nicht  selten  vor.  da> 
fremde  Körper  Stenose  oder  Verschluss  des  Kehlkopfes  veranlassen.  V en 
durch  mangelhaften  Schluss  des  Kehldeckels  grössere  feste  Brocken  in  de 
Larynx  gelangen,  oder  wenn  bei  gestörter  Schluckbewegung  durch  im  Phr 
rynx  stecken  gebliebene  grosse  Bissen  (zähe,  sehnige  Fleischmassen)  de 
Kehldeckel  niedergedrückt  wird,  so  kann  rasch  der  Tod  erfolgen  (plöt> 
liehe  Todesfälle  bei  gierigem  Verschlingen  grosser  derber  Speisetlieil 
Kleinere  feste  Körperchen  (Erbsen)  können  ebenfalls,  wenn  sie  sich  gerad 
über  die  Stimmritze  legen,  rasch  Erstickung  bewirken,  zuweilen  keilen  si 
sich  in  die  Morgagni 'sehen  Taschen  ein.  rufen  dort  Entzündung  und  Eit< 
rung  hervor;  in  anderen  Fällen  gelangt  der  fremde  Körper  in  die  Traclie 
und  verursacht  dort  und  in  den  peripheren  Luftwegen  Entzündung.  Gerad 
wie  diese  von  aussen  hineingerathenen  Körper  wirken  nekrotische  Knorpc 
stücke  aus  dem  Kehlkopf,  Concremente  aus  den  Morgagni'schen  Taschei 
Als  Seltenheit  ist  anzuführen,  dass  in  einigen  Fällen  Spulwürmer  voi 
Pharynx  aus  in  den  Kehlkopf  gelangten  und.  Erstickung  herbeiführtei 
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)as  Hineingelangen  von  Echinococcusblasen  in  die  Luftwege  ist  vorge- 
ommen  durch  Perforation  von  der  Lunge  oder  von  der  Schilddrüse  aus. 
n Uebrigen  ist.  abgesehen  von  dem  im  Ganzen  seltenen  Soor  der  Kelil- 
opfschleimlmut  und  den  in  den  Kehlkopfmuskeln  mit  Vorliebe  sich  an- 
edelnden  Trichinen,  von  Parasiten  des  Larynx  nichts  zu  erwähnen. 

Von  Verletzungen  des  Kehlkopfes  kommen  die  tiefen,  die  Kehl- 
opfknorpel  durchtrennenden,  zuweilen  auch  den  Pharynx  bis  an  die 
'irbelsäule  durchsetzenden  Schnittwunden  nicht  selten  bei  Selbstmördern 
ir  Beobachtung.  Durch  Eindringen  von  Blut  oder  von  Speisen  aus  dem 
igeschnitteuen  Pharynx  kann  rasch  Erstickung  erfolgen;  doch  ist  es  gar 
eilt  selten,  dass  Individuen  mit  völlig  durchschnittenem  Kehlkopf  noch 
age  lang  leben,  bis  sie  meist  an  Lungenentzündung  zu  Grunde  gehen, 
ach  tiefe  Schnittwunden  können  übrigens  unter  Bildung  dicker,  fibröser 
arben  heilen,  namentlich  solche,  welche  in  der  Längsachse  des  Kelil- 
pfes  verlaufen.  Zuweilen  bleiben  Fisteln  zurück.  Bei  Stichwunden  des 
arynx  bildet  sich  oft  rasch  Emphysem  des  Zellgewebes  am  Halse  aus. 

Brüche  von  Kehlkopf  kn  orp  ein  kommen  am  leichtesten  bei  älte- 
11  Leuten  vor,  wo  der  Knorpel  in  Folge  der  Verknöcherung,  welche 
gelmässig  im  höheren  Lebensalter  eintritt,  seine  Elasticität  eingebiisst 
nt;  die  Fractur  betrifft  namentlich  den  Schild-  oder  Ringknorpel  nach 
dl.  Erwürgen,  Erhängen. 

Verfasser  untersuchte  eine  Fractur  des  Schildknorpels,  welche  bei  einem  jungen 
eichen  durch  Sturz  mit  der  vorderen  Halsseite  auf  den  scharfen  Rand  einer  Wasser- 
ne  entstanden  war.  Hier  war  keine  Spur  von  Verknöcherung  vorhanden.  Der  Tod 
olgte  durch  Glottisödem. 
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Missbildungen:  Ammon,  Die  angeborenen  cliirurg.  Krankli.  d.  Menschen.  Berlin 
G — Cruvellhier,  Traite d’anat.  III.  — Lendet,  Gaz.  med.  de  Paris  1856.  No.  27. — 
nsinger  (Halskiemenfistelu),  Vireli.  Areli.  XXIX.  S.  558.  — Förster,  Die  Missbildungen 
Iensehen.  1S61.  S.  102.  — Meckel,  Handln  d.  path.  Anat.  S.  480.  — Riegel,  v.  Ziemssen’s 
(lb.  IV.  2.  S.  14.  — J.  Mackenzie  (Congenitale  Divertikel),  Wien.  med.  Jahrb.  1881. — 
ari,  Zieglers  Beitr.  z.  patli.  Anat.  V (Dreitheüuug  der  Trachea),  Prag.  med.  Wochen - 
r.  1891.  8. 

Entzündung:  Hasse,  Patliol.  Anat.  d.  Circulations-  u.  Respirationsorgane.  Leipzig 
L — Friedreich,  Vireli. Handln  V.  1.  — Eppinger,  Kleins’  Handln  d.  path.  Anat.  II. 
iegel,  1.  c.  S.  21.  — Rossbach,  Schleimbildung  in  den  Luftwegen.  Würzburg.  Fest- 
1882.  — Dennig  (Kuochenbildung),  Ziegler’s  Beitr.  z.  path.  Anat.  II.  S.  103.  — Hey- 
i m , Virch.  Arch.  CXVI. 

Geschwülste:  Rokitansky,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  III.  — Hasse,  Path.  Anat.  I. 
6.  — Förster,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  II.  S.  311.  — Gerhardt  (Syphilis),  D.  Arch.  f. 
•Med.  II.  — Koch,  Langenbeck’s  Arch.  XX.  — Steudener,  Virch.  Arch.  XLII.  — 
ghans  (Carcinom),  Virch.  Arch.  LIII.  — Vierling,  D.  Arch.  f.  kliu.  Med.  XXL  — 
-chow  (Carcinom),  Berl.  klin.  Wochenschr.  1887.  42.  — F.  Pick  (Prim.  Krebs  d.  Trachea), 

• med.  Wochenschr.  1891.  — F.  Reiche  (Primäres  Tracheacarcinom),  Centralbl.  f.  allg. 

• u.  path.  Anat.  1893. 

§ t.  Missbildungen.  Die  Trachea  kann  bei  Acephalen  felilen.  Seltener 
l Beobachtungen,  wo  die  Luftröhre  fehlte,  während  die  Bronchien  und 
Kehlkopf  vorhanden  waren,  also  der  letztere  direct  in  erstere  überging; 
an  schliessen  sich  die  Fälle  von  abnorm  hoher  Theilung  der  Trachea, 
mzelnen  Fällen  wurde  Atresie,  blinde  Endigung  der  Luftröhre  beob- 
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achtet.  Ebenso  wie  durch  die  eben  erwähnten  Missbildungen  ist  die  Lebern 
Fälligkeit,  ausgeschlossen  durch  Mündung  der  Speiseröhre  in  die  Trache/ 
während  der  Pharynx  blind  endigt.  Mangel  einzelner  Luftröhrenknoi] 
Verschmelzung  mehrerer,  Spaltung  der  Knorpel  der  Länge  und  der  Quei 
nach,  abnorme  Form  der  Knorpel;  derartige,  nicht  ganz  seltene  Missbi 
düngen  sind  ohne  wesentliche  Bedeutung.  Weiter  sind  zu  erwähnen  a! 
norme  congenitale  Enge  und  Weite,  Länge  und  Kürze;  auch  Septirung  de 
Trachea  wurde  beobachtet.  Eine  sehr  seltene  Missbildung  Ist  die  die 
fache  Theilung  der  Trachea  statt  der  normalen  in  zwei  Bronchien,  nac 
Albers  findet  man  am  häufigsten  zwei  rechte  Hauptbronchien.  Eine  Drei 
theilung  der  Trachea  in  der  Weise,  dass  über  der  Theilung  der  lei; 
teren  in  die  beiden  Stammbronchien  links  ein  trachealer  Bronchus  en 
sprang,  der  zum  Oberlappen  der  dreilappigen  linken  Lunge  verlief,  wurc 
von  Chiari  beschrieben.  Auf  rudimentäre  Entwicklung  abnormer  Trachea 
zweige  wird  das  Vorkommen  congenitaler  Divertikel  der  Track 
bezogen.  Verdoppelung  der  ganzen  Luftröhre  wird  nur  bei  Doppelnd 
bildung  beobachtet. 

Von  praktischem  Interesse  ist  die  als  angeborene  Tr achealf ist < 
bezeichnete  Missbildung;  die  seitlich  gelegene  Fistel  beruht  auf  mange 


Fistelgang  .uuu  6 

Abnorme  Lage  der 


blind  im  Zellgewebe  des  Halses,  hier  ist  er  oft  cystenart  j 
Trachea  auf  der  linken  Seite  des  Oesophago 
in  seltenen  Fällen  lag  die  Trachea  lnnt<j 


liafter  Schliessung  der  dritten  oder  vierten  Kiemenspalte,  die  median  g 
legene  auf  nicht  zu  Stande  gekommener  Vereinigung  der  entsprechend 
Kiemenbogen.  Die  Fistel  wird  am  häufigsten  auf  der  rechten  Seite  gefund«- 
gewöhnlicli  am  inneren  Rande  des  Kopfnickers,  einen  Zoll  über  dem  Stern 
claviculargelenk , selten  weiter  nach  oben.  Die  äussere  Oeffnung  ist  o| 
sehr  klein,  nur  die  Einführung  einer  Borste  gestattend.  Häufiger  endi 
der  ~ 
erweitert. 

findet  sich  bei  Situs  transversus, 
dem  Oesophagus. 

§ 2.  Cireulationsstömngen  und  Wunden  der  Trachea.  Die  Hy peräm: 

tritt  im  Verlauf  von  Entzündungen  mehr  oder  weniger  hervor.  Blutung« 
kommen  in  punktförmiger  Ausbreitung  bei  heftiger  Entzündung  sehr  c 
vor,  ferner  auch  in  Folge  bedeutender  Stauung  bei  Herzkranken.  Erstickte 
Grössere  Blutergüsse  aus  der  Trachea  sind  selten,  sie  können  erfolgen  ai 
tuberkulösen  oder  carcinomatösen  Geschwüren;  sehr  bedeutende  Hämo 
rhagien  in  die  Trachea  können  zu  Stande  kommen,  wenn  ein  Aneurysi 
in  die  Luftröhre  durchbricht. 

Wunden  der  Trachea  sind  an  und  für  sich  nicht  sehr  gefährlt 
zuweilen  ergiesst  sich  jedoch  bei  der  Verletzung  aus  durchschnittenen  Hai 
gefässen  Blut  in  die  Luftröhre,  durch  Aspiration  desselben  kann  der  E 
stickungstod  veranlasst  werden.  Ist  mit  der  Trachea  zugleich  die  Speisj 
röhre  angeschnitten,  so  kann  der  gleiche  Ausgang  durch  Speisemass 
welche  in  die  Trachea  gelangten,  herbeigeführt  werden;  endlich  kommt 
vor,  wenn  die  Trachea  völlig  durchschnitten  ist.  dass  das  untere  Ende  hi 
absinkt  und  der  Eintritt  der  Luft  durch  die  sich  darüber  legenden  Weic 
tlieile  verhindert  wird.  Bei  Stichwunden  kann  gerade  wie  bei  der  gleic 
artigen  Verletzung  des  Kehlkopfes  Hautemphysem  am  Halse  entstehen.  I 
kleineren  Wunden  (wie  sie  z.  B.  bei  der  Tracheotomie  vorliegen)  heil 
in  der  Regel  mit  linearen  Narben,  zuweilen  kommt  es  jedoch  zur  Fist* 
bildung. 

$ 3.  Entzündung:  der  Trachea  kommt  als  acute  katarrhalische  1 r 
c lieitis  (Luftröhrenkatarrh)  am  häufigsten  gleichzeitig  mit  Laryngt 
oder  Bronchitis  vor  unter  den  gleichen  Bedingungen.  Die  congestive  Hyp* 
ärnie  tritt  dabei  entweder  in  Form  diffuser  heller  Röthung  hervor,  oder 
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14  nur  fleckig  und  streifig  vorhanden,  am  stärksten  zwischen  den  Knorpel- 
jingen.  Die  Schwellung  der  Schleimhaut  ist  beim  acuten  Katarrh  gewöhn- 
jch  nicht  bedeutend.  Abgesehen  von  den  durch  mechanische  Irritamente, 
taub  (Erkältung!)  verursachten  Fällen  führen  gewisse  Infectionskrank- 
eiten  mit  Vorliebe  zur  Tracheitis;  hierher  gehören,  abgesehen  vom  Keuch- 
justen,  die  Masern,  die  Influenza;  bei  den  Pocken  kommen  auch  an  der 
.uftröhrenschleimhaut  gleichartige  Eruptionen  vor,  wie  auf  der  Haut  und 
| it  anderen  Schleimhäuten,  sie  haben  ihren  Sitz  besonders  an  der  Theilungs- 
[elle.  Die  chronische  katarrhalische  Tracheitis  findet  sich  na- 
entüch  gleichzeitig  mit  Bronchitis,  bei  ihr  ist  die  Hyperämie  beträchtlicher, 
e Schwellung  erheblicher;  sie  führt  zuweilen  zur  diffusen  Hypertrophie  der 
•hleimhaut,  namentlich  sind  oft  die  Drüsen  vergrössert,  sie  springen  auf 
u-  Oberfläche  als  runde,  grauweisse  Knötchen  vor.  Im  weiteren  Verlauf 
inn  aus  der  Hyperplasie  Atrophie  hervorgehen,  und  zwar  betrifft  dieselbe, 
mientlich  bei  älteren  Leuten,  nicht  nur  die  Schleimhaut  selbst  mit  ihren 
TÜsen,  sie  kann  sich  auf  alle  Theile  der  Luftröhrenwand  erstrecken.  Durch 
Nachgiebigkeit  der  so  veränderten  Wand  kann  dann  cylindrische  Er- 
■iterung  des  Rohres  zu  Stande  kommen. 

Eine  partielle  „herniöse“  Erweiterung  die  hinteren  Luftröhrenwand 
zuerst  von  Rokitansky  beschrieben  worden;  die  hintere  Luftröhrenwand  ist  dann 
schiafft  und  verbreitert,  die  Enden  der  Knorpelringe  stehen  weit  auseinander,  zwischen 
| u verdickten  Bündeln  der  Muscularis  stülpt  sich  die  hypertrophische  Mucosa  nach  hinten 
'orm  rundlicher  Säcke  vor,  in  diesen  Divertikeln  sind  die  Schleimdrüsen  hypertrophisch, 
>e  Oeffnuugen  erweitert.  Diese  Veränderung  erstreckt  sich  auf  grössere  oder  kleinere 
recken  der  Trachea,  ja  selbst  auf  die  Bronchien ; sie  kommt  nach  Rokitansky  dadurch 
Stande,  dass  die  hypertrophischen  Schleimbälge  der  hinteren  Wand  der  Luftröhre 
eh  ihre  Ausführungsgänge  die  Schleimhaut  nach  sich  ziehen. 

Die  croupöse  Entzündung  kommt,  Avie  oben  erwähnt,  in  der  Regel 
ftgesetzt  von  croupöser  Laryngitis  vor  und  kann  selbst  wieder  auf  die 
Jconchien  sich  ausdehnen.  Sehr  heftige  Entzündungen  der  Trachea,  welche 
|;t  reichlichen,  punktförmigen  Hämorrhagien  in  die  Schleimhaut,  zmveilen 
li  mit  gangränöser  Zerstörung  von  Partien  der  letzteren  verbunden  sind, 
■teil  zuweilen  ein,  wenn  fremde  Körper  von  stark  irritirenden  Eigen- 
laften  in  die  Trachea  gelangen.  Auch  durch  den  Druck  von  Tracheotomie- 
liilen  können  Substanzverluste  in  der  Luftröhre  entstehen,  die  zuweilen 
ch  von  oben  her  sich  ausbreitendes  Plattenepithel  überhäutet  werden, 
dass  eine  Metaplasie  des  Trachealepithels  vorgetäuscht  wird. 

Die  Perichondritis  trachealis  kommt,  Avie  die  analoge  Affection  des 
lilkopfes,  namentlich  durch  in  die  Tiefe  greifende  GeschAvürsprocesse 
fl  Stande. 

§ 4.  Geschwülste  und  Infectionsgeschwiilste  der  Trachea.  GesdlAVÜlste 
|H  in  der  Trachea  bei  Aveitem  seltener  als  im  Kehlkopf,  namentlich  gilt 
auch  für  die  polypösen  Wucherungen;  es  kommen  noch  am  ersten 
ine  Schleimpolypen  vor,  aber  auch  diese  nur  ausnahmsAveise.  Das  Car- 
om  tritt  primär  in  der  Trachea  selten  auf;  in  einem  von  Lang- 
es genau  untersuchten  Fall  Avurden  die  Schleimdrüsen  mit  Sicherheit 
Ausgangspunkt  der  Neubildung  erkannt.  Häufiger  ist  dagegen  ein  secun- 
es  BefallenAverden , namentlich  können  Krebse  der  Speiseröhre  auf  die 
nclrna  übergreifen. 

. Die  Tuberkulose  der  Trachea  kommt  nur  selten  ohne  die  gleicli- 
[pge  Erkrankung  des  Kehlkopfes  vor,  auch  hier  finden  wir  die  Verän- 
•üngen  meist  im  Stadium  der  GeschAvürsbildung,  seltener  in  Form  miliarer 
berkulose.  Es  bestehen  entAveder  nur  einzelne  und  flache  Geschwürchen,* 
namentlich  zwischen  den  Knorpelringen  ihren  Sitz  haben,  oder  aber  die 


464 


Sechster  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  der  Athmungsorgane. 


Geschwürsbildung  greift  in  die  Tiefe,  sie  erreicht  das  submucüse  Ge  well 
und  selbst  den  Knorpel.  In  manchen  Fällen  greift  die  tuberkulöse  Tel 
schwärung  der  Fläche  nach  um  sich,  die  Geschwüre  fiiessen  zusammen 
es  kann  auf  diese  Weise  der  grösste  Theil  der  Schleimhautfläche  der  'j'r.j 
chea  in  ein  unregelmässig  geformtes  Geschwür  verwandelt  werden. 

Die  syphilitischen  Erkrankungen  der  Trachea  sind  eljevj 
falls  seltener  als  diejenigen  des  Kehlkopfes,  sie  sind  in  vielen  Fällen  m 
die  nach  unten  auf  die  Luftröhre  fortgeschrittenen  Ausläufer  der  Kehlkoj  i 
Syphilis  und  stellen  sich  liier  in  ganz  derselben  Weise  dar.  sowohl  was  dl 
Art  der  Infiltration,  als  was  die  Geschwürsbildung  und  die  Xarbeubilduij 
angeht.  In  anderen  Fällen  erkrankt  die  Trachea  unabhängig  vom  Keil 
köpf,  die  syphilitische  Infiltration  oder  die  aus  ihr  hervorgehende  Geschwür! 
bi  1 düng  hat  dann  ihren  Sitz  meist  im  unteren  Theil  der  Trachea.  Na<| 
ausgedehnter  Geschwürsbildung  können  die  sich  retrahirenden  Narlxf 
eine  hochgradige  Verengerung  bewirken  (syphilitische  Stenose  dd 
Trachea). 

Von  sonstigen  Neubildungen  ist  noch  das  Auftreten  lymphatisch  I 
Knötchen  in  der  Trachealschleimhaut  zu  erwähnen  (bei  Leukämie  und  Psej 
doleukämie),  ferner  das  Vorkommen  multipler  kleiner  Ekchondroseu.  welclj 
von  den  Knorpelringen  ausgehen;  diese  Veränderung  wurde  wiederholt 
den  Leichen  von  Individuen,  welche  an  chronischer  Tracheitis  litten,  nacj 
gewiesen.  Auch  wirkliche  Bildung  von  Knochengewebe  in  der  Mucosa  ui! 
ohne  nachweisbaren  Zusammenhang  mit  dem  Trachealknorpel  wurde  b| 
obachtet. 

Die  Gefahr  und  die  Beschwerlichkeit  vieler  der  besprochenen  Kran! 
heiten,  sowohl  des  Kehlkopfes  als  der  Trachea,  hat  ihren  Grund  in  dl 
Lumenbeeinträchtigung,  in  der  Stenose  dieser  Kanäle.  Abgesehen  ab| 
von  den  angeführten  Möglichkeiten,  wo  pseudomembranöse  Exsudate,  l'renij 
Körper,  Neubildungen,  Narben  in  dieser  Beziehung  in  Betracht  komme 
kann  auch  in  Folge  des  Drucks  von  aussen  die  gleiche  Störung  ml 
Behinderung  der  Athmung  entstehen.  In  dieser  Richtung  können  auf  <4 
Trachea  namentlich  Geschwülste  der  Schilddrüse,  der  Halslymphdifst 
umfängliche  retropharyngeale  Abscesse,  die  sich  in  das  Zellgewebe  in  dj 
Umgebung  des  Kehlkopfes  und  der  Trachea  ausbreiten,  einwirken.  Auf 
Aneurysmen  der  grossen  Arterien  in  der  oberen  Brustapertur  und  ag 
Halse  kommen  in  dieser  Beziehung  in  Betracht. 
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Ueber  versprengte  Strumen.  Diss.  Berl.  1S8!).  — Billig  (Struma  congenita  als  Gebar 
bindendst!),  Heidelberg  1892.  — A.  Heise  (Schilddrüsentumoren  in  Kehlkopf  u.  Luftre»! 
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- rliu  1SS3.  S.  168.  — Petrieux,  Consid.  sur  la  thyreoidite.  Paris  1879.  — Raseol , Contr. 
Tetude  des  thyreoidites  iufectieuses.  Paris  1891.  — Spirig  (Strumitis  nach  Typhus), 
nespondenzbl.  d.  Schweiz.  Aerzte  1891.  — Tavel,  Ueber  die  Aetiologie  der  Strumitis. 
isel  IS92.  — Brunner  (Strumitis  purul.  durch  Bact.  coli),  Schweiz.  Correspondenzblatt. 

»92.  10. 

Geschwülste  der  Schilddrüse  (Struma  maligna):  Förster,  Die  Geschwülste 
r Schilddrüse.  Würzb.  med.  Zeitschr.  I.  — Bircher,  Die  malignen  Tumoren  der  Schild- 
lise.  Volkm.  S.  Vortr.  282.  — Cohnheim  (Kropfmetastase),  Virch.  Arch.  LXVUl.  — 
ibler  (Sarkom),  Wien.  med.  Wochenschr.  1886.  — Balder  (Struma  sarcomatosa).  Diss. 
»liehen  1891.  — Herb  (Sarkom),  Diss.  München  1802.  — W.  Müller  (Spiudelzellensar- 
hu),  Jen.  Zeitschr.  f.  Med.  u.  Naturw.  VI.  — Billroth  (Carcinom),  I).  Klinik  1855.  — 
rrnil  (Epitheliom),  Arch.  d. Phys.  1875.  — Kotschovits,  Str.  maligna.  Diss.  Jena  1887. 
Baginsky  (Carcinom).  Hufeland’sche  Ges.  in  Berlin  1891.  — Braun  (Struma  maligna), 
Langenbeck's  Arch.  XXVIII.  — Kaufmann  (Struma  maligna),  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XI. 
V.  — Pick  (Sarcoma  ossilicans  der  Schilddrüse),  Prag.  med.  Zeitschr.  1891.  — Ritter, 
iilddriisenkrebs.  Diss.  München  1890.  — Vonwil ler  (Angeborene  Tumoren),  Diss.  Zürich 
51,  — Bant  i (Carcinoma  primit.),  Arch.  d.  Anat.  n.  e.  path.  1889. 

Infectionsgesehwülste  und  Parasiten  der  Schilddrüse:  Lebert  (Tnberku- 
,e),  Traite  d’anat.  path.  I.  p.  710.  — Chiari,  Wien.  med.  Jahrb.  1878.  — E.  Frankel, 
cch.  Arch.  CIV.  — Demme  (Syphilis),  Krankh.  d.  Schilddrüse.  Bern  1879.  — Reverdin 
:hinocoecns),  Rev.  de  la  Suisse  Rom.  1S85.  1. 

Hyperplasie  der  Schilddrüse  (Gutartiger  Kropf,  Struma  s.  str.):  Albers,  Eil. 
ttlas  d.  path.  Anat,  II.  S.  300  (enthält  die  ältere  Litteratur).  — Hedenus,  Tractatus  de 
luidula  thyreoidea.  Leipzig  1822.  — Rokitansky,  Zur  Anatom,  d.  Kropfes.  Wien  1849. 
Friedreich,  Krankh.  der  Schilddrüse.  Virch.  Handb.  V.  1.  — Lebert,  Krankh.  der 
ilddrüse.  Breslau  1862.  — Billroth,  Müller’s  Arch.  1856.  — W.  Müller,  Jen.  Zeitschr. 
led.  u.  Naturwisg.  1871.  6.  — Virchow,  Die  krankh.  Geschwülste  III.;  gesammelte  Abh. 
EParchappe,  Etudes  sur  la  goitre.  Paris  1874.  — Klebs,  Studien  über  den  Kropf  in 
tt erreich  und  die  Ursachen  des  Kropfes.  Prag  1877.  — Baillarger , Enquete  sur  le  goitre 
fecretinisme.  Paris  1873.  — Eppinger,  Prager  Vierteljahrsschr.  1875.  — Demme, 
sukh.  der  Schilddrüse.  Bern  1879.  — Gutknecht  (Histologie  der  Struma),  Virch.  Arch. 
IX.  — Kocher  (Cachexia  strumipriva),  Arch.  f.  kliu.  Med.  XXIX.  — Mikulicz  (Tetanie 
ia  Kropfexstirpation),  Centralbl.  f.  Chirurg.  1885.  — Grundier,  Mitth.  aus  der  Tübinger 
-iik.  XV.  1884.  — Horsley  (Schilddrüse  u.  Myxödem),  Brit,  med.  Journ.  1885.  Jan.  17  : 
Function  der  Schilddrüse,  Festschr.  f.  Virchow.  Internat,  Beitr.  I.  1891.  — Albertoni 
izzoni  (Folgen  d.  Exstirp.  d.  Schilddr.),  Arch.  par  1.  scieuc.  medieh.  X.  1886.  — Bircher 
Ködern  u.  cretinoide  Degeneration).  Volkmann’s  Vortr.  Nr.  357.  — Bruns  (Entkropfungs- 
uexie),  Beitr.  z.  klin.  Chir.  III.  1887.  — Drobnik  (Experim.  U.  über  d.  Folg.  d.  Exstirp. 
liibldrii.se),  Arch.  f.  exp.  Path.  XXV.  — Erb  (Myxödem),  Berl.  klin.  Wochenschr.  1887. 
Hinterstoisser  (Nebenkropf),  Wien.  kliu.  Wochenschr.  1888.  — Krönlein  (Str.  retro- 
thealis  interthorae,),  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XX.  — v.  N o o r d e n , Münchn.  med.  Wochenschr. 
j.  — Beresowsky  (Compensat.  Hypertr.  d.  Schildrüse),  Ziegler’s  Beitr.  f.  path.  Anat. 
— Lustig  (Aetiologie  des  endemischen  Kropfes),  X.  Intern,  med.  Congr.  1890.  II.  — 
uuann,  Von  Struma,  übers,  v.  Reylier,  1892.  — Podbelsky  (Colloid  in  d.  Lymphgef. 
childdr.),  Prag.  med.  Wochenschr.  1892.  — Dittrich  (Intrathoracische  Strumacyste), 
g.  med.  Wochenschr.  1887.  31.  — Ribbert  (Regeneration  d.  Schilddrüse),  Virch.  Arch. 
•U.  — Schönemann  (Hypophysis  u.  Thyreoidea),  Virch.  Arch.  CXXIX.  — Virchow 
Ködern),  Berl.  klin.  Wochenschr.  1887.  — D.  He  11  in,  Struma  u.  Schilddrüse.  München 
* (enthält  zahlreiche  Litteraturangaben).  — Giey,  Arch.  de  physio),  1S92.  Avril.  — 
Relsberg.  Wien.  klin.  Wochenschr.  1891.  — T.  Hitzig  (Hanau),  Beitr.  zur  Histologie 
istogenese  der  Struma.  Diss.  Zürich  1894.  — Wölfl  er , Ueber  die  Entwicklung  und 
Bau  der  Schilddrüse.  Berlin  1880;  Ueber  die  Entwicklung  und  den  Bau  des  Kropfes. 
Üu  1883 ; Ueber  den  wandernden  Kropf.  Wien.  kliu.  Wochenschr'.  1889. 

§ 1.  Missbildungen.  Mangel  der  Schilddrüse  wurde  in  gewissen  Fällen 
Idiotie  (Cretinismus  sporadicus)  in  Verbindung  mit  Mikrocephalie  und 
Eemmter  Entwicklung  des  gesammten  Knocliensystems  constatirt;  ausser- 
P fehlt  dieses  Organ  meist  bei  Acephalen.  ln  Form  und  Grösse  kommen 
*chiedene  Varietäten  nicht  selten  vor,  als  solche  sind  zu  erwähnen: 
ugel  eines  Schilddrüsenlappens,  des  Isthmus;  Bildung  eines  mittleren, 
di  dem  Zungenbein  aufsteigenden  Hornes;  Durchgang  des  Isthmus  zwi- 

Bri Oesophagus  und  Trachea;  abnorm  starke  Lappung,  Bildung  von  durch 
le  Abschnürung  entstandenen  Nebenschilddrüsen;  endlich  congenitale 
rinheit  oder  excessive  Grösse  der  ganzen  Schilddrüse  oder  einzelner  Ab- 
tritte derselben.  An  die  zuletzt  erwähnte  Veränderung  schliessen  sich 

'•irch-Hirschfeld , Pathol.  Anatomie.  4.  Aufl.  II.  Bd.  30 
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gewisse  congenitale 'Geschwülste  an  (Adenom,  Adenochondrom,  Adenosarko; 
der  Schilddrüse  bei  Neugeborenen).  Die  a c c e s s o r i s c h e n S c h i 1 d d r ü s e 
liegen  t.heils  in  der  Nähe  der  Schilddrüse,  namentlich  am  unteren  odt 
oberen  Ende  der  Seitenhörner,  theils  entfernter,  am  Zungenbein,  in  d< 
Supraclaviculargegend,  retropharyngeal,  hinter  dem  Brustbein  am  Aorte: 
bogen  (gland.  access.  remotae).  Das  Vorkommen  dieser  entfernten  Nebe 
Schilddrüsen  erklärt  sich  zum  Theil  aus  der  fötalen  Lageveränderung  d 
Schilddrüse,  deren  Anlage  bekanntlich  ursprünglich  am  Aortenbogen  lie< 
§ 2.  Circulationsstörungen  und  Entzündung.  Hyperämie  der  Senil 
driise  kommt  häufig  vor,  namentlich  beim  weiblichen  Geschlecht,  de  i 
bei  dem  Gefässreichthum  des  Organs  mit  erheblicher  Schwellung  verbii 
den;  nicht  selten  geht  aus  ihr  Kropfbildung  hervor.  Auch  die  Ans  hvd 
lung  der  Schilddrüse  bei  der  Basedowschen  Krankheit  beruht  weseif 
lieh  auf  Erweiterung  der  Gefässe.  Stauungshyperämie  in  der  Thyreoid| 
findet  sich  namentlich  bei  Herzkrankheiten. 

das  Schilddrüsengewebe 


Blutungen 


m 


nur  in  Folge  von  Traumen  oder  bei 


kommen  in  grösserer  All 
gefässreichen  Neubildung# 


unter  Zurücklassung  von  Pigmentiruf 
oder  durch  Stauung  venl 


congestiver 


delmung 

vor.  Kleine  Hamorrhagien,  Avelche 
verschwinden,  finden  sich  neben 
sachter  Hyperämie. 

Entzündung  ( Thyreoiditis ).  Nur  selten  kommt  spontane  Entzünduj 
der  Schilddrüse  vor,  sie  kann  in  Resolution.  Induration  oder  AbsceG 
düng  ausgehen.  Die  Abscessbildung  tritt  in  Form  grosser  Herde 
auch  in  Gestalt  zahlreicher  miliarer  Eiterungen  metastatisch  auf:  die  1 
liaren  Abscesse  werden  namentlich  gefunden  bei  der  von  zalilreichen  ei 
bolischen  Metastasen  in  anderen  Organen  begleiteten  Endocarditis  uloerc 
grösseren 


Die  grösseren  Abscesse  werden  oft  durch  eine  bindegewebige 

n,  ihr  Inhalt  wird  eingedickt,  in  eine  käsige,  später  verkalket! 
Masse  verwandelt.  In  anderen  Fällen  greift  die  Eiterung  um  sich, 
grosser  Theil  des  Drüsengewebes  wird  zerstört,  ja  es  kann  der  Process  auf  f 
die  Schilddrüse  umgebende  Zellgewebe  übergreifen  und  nach  aussen  dur| 
brechen;  zuweilen  trat  vorher  durch  Compression  der  Trachea  Erstick) 
ein,  in  anderen  Fällen  sah  man  Perforation  in  den  Oesophagus,  die  Traclr) 
den  Larynx,  Fortschreiten  auf  das  Mediastinum,  die  Pleura.  Zuweill 
namentlich  in  Folge  metastatischer  Entzündungen,  doch  auch  im  Anschlj 
an  zerfallende  Neubildungen  (Carcinom)  kann  eine  förmliche  Verjaucht! 
der  Schilddrüse  stattfinden;  ihr  Gewebe  zerfällt  in  eine  schmutzig  bräf 
liehe,  morsche  Masse;  durch  Verschwärung  der  überliegenden  Haut  kömf 
auf  diese  Weise  am  Hals  umfängliche  tauchende  Geschwüre  entstehen. 


§ 3.  Neubildungen.  Die  normale  Schilddrüse  besteht  aus  rundlichen, 
schlossen™  Follikeln  und  Schläuchen,  welche  von  kurz  cylindrisclien  und  kubischen 
thelien  ausgekleidet  sind;  die  Drüsenräume  liegen  in  Läppchen  und  Lappen  angeoi 
in  einem  gefässreichen  bindegewebigen  Stroma , in  letzterem  tinden  sich  oft  (besondo 
den  Schilddrüsen  Neugeborener)  Haufen  rundlicher  epithelialer  Zellen,  welche  als  i 
schlissige  embryonale  Drüsenzellen  gedeutet  wurden.  Von  Wölfl  e r wurde  liervorgehc 
dass  zur  Zeit  der  Geburt  in  der  Peripherie  der  Schilddrüse  nicht  selten  coueenü 
angeordnete  langgestreckte  solide  Zellenschläuche  sich  finden,  welche  von  den  eentri 
radiär  gelagerten,  hohlen  Schläuchen  und  Drüsenblasen  durch  breite  Bindegewebe 
getrennt  sind.  Wülfler  bezeichnet  die  peripheren,  als  unentwickelte  Drüseuan lagen 
gefassten  Schichten  als  Rindensubstanz  der  Schilddrüse  im  Gegensatz  zu  derceuti 
Medullär  Substanz.  Die  Cortiealis  persistirt  gewöhnlich  während  des  ganzen  Lei 
oft  freilich  in  geringer  Mächtigkeit.  Ihre  Selbständigkeit  geht  auch  daraus  hervor, 
sie  oft  an  den  Veränderungen  der  Marksubstanz  sich  nicht  betheiligt,  während  sie  and« 
seit»  selbständig  der  Sitz  von  Neubildungen  werden  kann.  Zuweilen  ist  in  der  Rinde  H.'j 
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<ie  nachweisbar,  während  die  centralen  Partien  durch  Colloidmetamorphose  oder  durch 
morrhagischen  Zerfall  zu  Grunde  gegangen  sind. 

a.  Die  Hyperplasie  der  Schilddrüse  (Kropf,  sog.  Struma  benigna). 
it  dem  Namen  Kropf  (Struma,  früher  auch  Bronchocele)  fasst 
m Erkrankungen  der  Schilddrüse  zusammen,  welche  sich  in  anatomi- 
ier  Hinsicht  verschiedenartig  verhalten.  Bereits  durch  anhaltende  starke 
•perämie  kann  eine  Anschwellung  bedingt  sein  (Struma  hyperaemica), 
den  meisten  Fällen  liegt  jedoch  eine  wirkliche  Neubildung  zu  Grunde, 
leite  als  Hyperplasie  oder  mit  dem  Charakter  wirklicher  Geschwulst- 
t wicklung  auftret  en  kann;  endlich  ist  darauf  hinzu  weisen,  dass  auch  ge- 
sse  Metamorphosen,  insbesondere  die  Colloidentartung,  an  der  Yergrösse- 
der  Schilddrüse  betheiligt  sein  können. 

Bei  Unterscheidung  der  einzelnen  Formen  der  Struma  in  anatomischer 
chtung  ergiebt  sich  eine  Schwierigkeit  hinsichtlich  der  einfachen  Hy  per - 
asie  oder  Hypertrophie  gegenüber  dem  Adenom  der  Schilddrüse, 
»kitansky  sah  das  Wesen  des  Kropfes,  im  Gegensatz  zu  den  eigentlichen 
schwülsten  der  Schilddrüse  in  der  Hypertrophie;  die  einzelnen  Formen 
Kropfes  entständen  erst  durch  consecutive  Gomplicationen  (Colloident- 
mg,  Veränderungen  im  Stroma).  Auch  Yirchow  führte  die  Bildung 
Kropfes  auf  eine  Fortsetzung  der  natürlichen  Wachsthurasverhältnisse 
ück,  doch  hebt  er  dabei  hervor,  dass  von  den  Follikeln  solide  Zapfen 
wachsen,  welche  sich. verästeln  und  neues  Drüsengewebe  bilden.  Hierher 
hnen  die  meisten  Autoren  die  als  Struma  hyperplastica  follicularis  s. 
mchymatosa  bezeichnete  Form  des  Kropfes.  Man  muss  der  Einwendung 
öljFler’s  zustimmen,  wenn  er  hervorhebt,  dass  der  Begriff  der  Hyper- 
pliie  nur  auf  solche  Fälle  Anwendung  linden  sollte,  wo  die  Zunahme 
den  ursprünglich  angelegten  Drüsenzellen  stattfindet,  theils  durch  Ver- 
Msserung  der  bereits  entwickelten  Drüsenblasen  (Erweiterung  durch  col- 
le  Metamorphose:  Hypertrophia  gelatinosa),  theils  durch  Bildung  neuer 
iisenhaufeii  und  Blasen  aus  den  unentwickelten  Drüsenzellen,  welche, 
£ oben  hervorgehoben,  in  jeder  normalen  Schilddrüse  vorhanden  sind.  In 
n Fällen  dagegen,  wo  die  drüsigen  Anlagen  den  Charakter  embryonaler 
düng  trugen,  wo  sich  atypisch  vascularisirte,  vielfach  verzweigte,  zapfen- 
ig  vorwuchernde  Drüsenzellenmassen  naclnveisen  lassen,  muss  die  Neu- 
lung  als  Adenom  bezeichnet  werden.  Trotz  der  theoretischen  Berecli- 
ung  der  eben  berührten  Auffassung  ist  eine  strenge  Trennung  der  ein- 
’ien  Hyperplasie  und  des  Adenoms  der  Schilddrüse  anatomisch  nicht 
chführbar,  weil  es  oft  unmöglich  ist,  mit  einiger  Sicherheit  zu  entscheiden, 
bei  einer  Schilddrüsenvergrösserung  lediglich  Weiterentwicklung  und 
veiterung  ursprünglich  vorhandener  Follikel  vorliegt  oder  Neubildung 
'her.  Auch  erscheint  es  nicht  unbedenklich,  wenn  eine  aus  unentwickelten, 
der  Fötalzeit  stammenden  Anlagen  entstandene  Neubildung  zu  den 
perplasien  gerechnet  wird.  Das  Entscheidende  für  den  Nachweis  einer 
■'klichen  Geschwulstbildung  in  der  Schilddrüse  liegt  in  dem  progressiven 
chsthum.  Ferner  pflegt  man  die  innerhalb  der  Schilddrüse  gelegenen 
cn  das  normale  Gewebe  durch  bindegewebige  Kapseln  scharf  abge- 
üzten  insulären  Herde  von  Schilddrüsensubstanz  (die  der  normalen  histo- 
*ch  völlig  entsprechen  kann)  als  Adenome  zu  bezeichnen,  auch  wenn 
diesen,  oft  in  der  Mehrzahl  auftretenden  Knoten  ein  fortschreitendes 
chsthum  nicht  erkennbar  ist.  Nach  Hitzig,  der  die  Histogenese  der 
jnia  im  Han  au ’schen  Laboratorium  bearbeitete,  stellen  sich  die  ersten 
hnge  der  „Struma  nodosa“,  die  dem  eben  erwähnten  knotigen  Adenom 
prechen,  als  vereinzelte  Epithelschläuche  dar,  die  in  secundären  Läpp- 
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dien  an  Stelle  des  normalen  Gewebes  lagen.  Weiterhin  wachsen  die  Kjnj 
dien  auf  Kosten  des  letzteren. 

Als  Struma  benignci  (Kropf  im  engeren  Sin  ne)  fasst  man  imGege 
satz  zu  den  malignen  Geschwülsten  der  Schilddrüse  die  einfache  Hyj«J 
plasie  und  gutartige  Formen  des  Adenom  zusammen.  Die  Unterarten  i[ 
gutartigen  Kropfes  entstehen  tlieils  durch  die  Art  der  Verbreitung  der  \< 
Bildung  (diffuse  und  knotige  Hyperplasie  der  Schilddrüse),  tlieils  unter  d<! 
Eiufluss  von  Metamorphosen  (Colloidkropf)  oder  besonderer  Veränderung} 
im  Stroma  (teleangiektatische  Struma).  Die  Neubildung  des  Drfisengeweb| 
welche  der  gutartigen  Kropfgeschwulst  zu  Grunde  liegt,  führt  tlieils 
Entwicklung  den  normalen  Drüsenräumen  analoger  bläschenartiger  oJ 
schlauchförmiger  von  epithelialen  Zellen  ausgekleideter  Räume,  tlieils  ;f 
Bildung  solider  Haufen  und  Stränge  epithelialer  Zellen.  Häufig  finden 
beide  Formen  gleichzeitig. 

Die  reine  Hyperplasie  lag  in  gewissen  Fällen  von  angeborenem  Kropf 
(Beobachtungen  von  Spiegelberg,  Wölf ler  u.  A.).  Andererseits  wurde  angeboij 
Struma  mit  dem  Charakter  des  Adenom  beobachtet  (W.  Müller).  Ausserdem  wt; 
angeborene  erhebliche  Vergrösserungen  der  Schilddrüse  gefunden  (mäßige  Grade 
sehr  häufig),  welche  auf  Teleangiektasie  im  Stroma  beruhten,  auf  Cystenbildnj 
auf  fibröser  Hypertrophie  des  Stroma;  Verfasser  untersuchte  einen  Fall 
angeborener  mächtiger  (50  Grm.  schwerer)  Entwicklung  der  Schilddrüse,  wo  im  Biiji 
gewebe  zwischen  den  Drüsenläppchen  reichliche  Knorpelinseln  vom  Bau  des  hj 
Knorpels  eingesprengt  waren.  Es  wurden  übrigens  angeborene  Strumen  bis  zum  Gtwj 
von  100  Grm.  gefunden,  welche  durch  Druck  auf  die  Luftwege  den  Tod  durch  Asplrj 
bewirkten. 

Wölfl  er  bezeichnet  als  fötales  Adenom  eine  congenital  angelegte,  meist  inj 
Pubertätszeit  zur  Entwicklung  gelangende  Kropfgeschwulst,  welche  dadurch  cliaraj 

risirt  wird , dass  sie  ausschliesslich  [ 
embryonalem  Zellmaterial  besteht, 
ches  während  des  weiteren  Wachsth 
den  Entwicklungsgang  der  embryon 
Schilddrüse  durchmacht.  In  den  Kn 
dieses  fötalen  Adenoms  erfolgen 
durch  die  lacunäre  Yascularisation  f| 
ergiisse.  Zuweilen  trägt  das  Bim 
webe  den  Charakter  des  Schleimgew 
(Adenoma  myxomatosum) : mitunter 
wickeln  sich  in  den  Drüsenrö urnen 
pilläre  Wucherungen.  Zu  ansgedeli 
Colloidruetamorphose  kommt  es 
selten. 

Das  Auftreten  colloider  Meta 
phose  bewirkt  die  Entstehung  des 
genannten  Colloidkropfes. 
Wölf  ler  fällt  diese  Bezeichi 
grösstentheils  mit  dem  ..Adcvonia 
tinosurn “ zusammen:  dagegen  kam 
Hitzig  zu  der  tleberzeugung,  das 
Struma  diffusa,  wie  Virchow  es  ausgesprochen,  aus  gleichmässiger  Hyperpl 
des  Gewebes  sämmtlicher  Drüsenläppchen  hervorgeht.  Die  Colloidentartung 
auch  in  der  nicht  vergrösserten  Drüse  auftreten,  als  Thcilerscheinung  der  Involution 
Organs,  die  oft  im  mittleren  Lebensalter  stattfindet.  Die  Colloidmassen  sind  zum 
ein  Ausscheidungsproduct  der  Zellen , doch  können  auch  die  letzteren  direct  colloid 
arten.  Anfangs  treten  in  den  vergrösserten  Zellen  homogene,  glänzende  Tröpfchen 
allmählich  wandelt  sich  die  ganze  Zelle  in  ein  homogenes  Colloidkürperclien  um,  tveit 
confluiren  die  letzteren.  Die  Drüsenräume  werden  durch  die  mit  dieser  Metamon 

■ 


Fig.  07. 

Struma  follicularis  colloides.  Vergr.  1 : 150. 
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boudene  Quellung  erweitert , die  Epithelzellen , welche  ihre  Innenfläche  bekleiden, 
rden  abgeplattet,  selten  sind  die  Follikel  von  wohlentwickelten  Cylinderzellen  besetzt 
lenoma  colloides  cylindro-cellulare).  Zuweilen  entwickeln  sich  papilläre  Wucherungen 
der  Innenfläche.  Im  Stroma  der  Kropfgeschwulst  kommt  ebenfalls  eine  colloide  Um- 
indlung  vor,  die  hyalinen  Massen  sammeln  sich  in  den  Gewehsspalten,  den  Lymphkanälen 
1 in  der  Gefässwaud  an,  öfters  tritt  Verkalkung  hinzu.  Ferner  kommt  Sklerose  des 
degewebigeu  Stromas  vor  ( Struma  fibrosa ),  dieselbe  kann  zur  diffusen  Induration  oder 
Bildung  umschriebener  Knoten  führen,  auch  hier  tritt  öfters  Verkalkung  hinzu.  End- 
ist auf  die  nicht  selten  an  den  Stromagefässen  beobachtete  Erweiterung  hinzuweisen, 
LJtche  zur  Bildung  cavernöser  und  teleangiektatischer  Geschwülste  führt.  Bei  längerem 
teilen  der  Geschwülste  kommt  es  nicht  selten  zur  Bildung  grosser  Cysten  räume 
■itma  cystica).  Oft  finden  sich  gleichzeitig  mehrere'Cysten , deren  Grösse  von  Haselnuss- 
sse  bis  zum  Umfang  einer  Manuesfaust  und  darüber  betragen  kann.  Ihr  Inhalt  ist  sehr 
schiedenartig : eine  bald  festere,  bald  weichere,  blutgemischte  oder  farblose  colloide  Masse ; 
unter  eine  Emulsion  aus  Fett-,  Kalk-  und  Colloidmassen , zuweilen  kann  es  auch  zur 
tzündung  des  Balges  kommen,  der  Inhalt  erhält  eitrigen  Charakter.  Hierbei  kommt 
zuweilen  zur  Entwicklung  von  Granulationsgewebe  von  der  Innenfläche  der  Cyste,  die- 
lte kann  obliteriren  und  eine  schrumpfende,  fibröse  Narbe  hinterlassen.  Die  Innenfläche 
Cysten  ist  meist  glatt,  von  einer  Epitheldecke  ausgekleidet,  oft  erkennt  man  an 
dgeu  Vorsprüngen,  wie  die  grössere  Cyste  aus  der  Coufluenz  kleinerer  entstanden, 
tenbildung  in  Kropfgeschwülsten  kommt,  abgesehen  von  der  eben  besprochenen  Ent- 
lang aus  den  erweiterten  und  zu  grösseren  Hohlräumen  zusammenfliessenden  Follikeln 
licularcysten) , auch  durch  Erweichu n g zu  Stande.  In  Folge  von  gleichzeitiger 
ider  Erweichung  des  Follikelinhaltes  und  des  Stromas  grösserer  Abschnitte  können 
längliche  Cysten  entstehen,  die  öfters  durch  Hämorrhagien  vergrössert  werden.  Die 
d solcher  Hohlräume  besteht  aus  derbem,  sklerosirtem  und  oft  in  grosser  Ausdehnung 
calktem  Bindegewebe. 

Die  Beschwerden,  welche  durch  den  Kropf  hervorgerufen  werden,  die 
ähren,  welche  durch  sein  Wachstlmm  entstehen,  sind  keineswegs  pro- 
itional  der  Grösse  der  Geschwulst,  sondern  abhängig  von  der  Richtung 
Wachsthums..  Während  mächtige,  selbst  mannskopfgrosse  Kröpfe,  tvelche 
1 nach  aussen  vorbuchten,  oft  ohne  bedeutende  Beschwerden  ertragen 
den,  kann  in  Fällen,  wo  man  äusserlich  kaum  eine  Schwellung  wahrnimmt, 
nach  innen  und  unten  wachsende  Struma  Ursache  bedeutender  Störung, 
es  Todes  werden.  So  können  bedenkliche  Zufälle  entstehen,  wenn  sich 
: seitlichen  Lappen  erheblich  vergrössern  und  die  Luftröhre  comprimiren, 
normaler  Weise  rundliche  Querschnitt  der  Trachea  erscheint  dann  seit- 
zusammengedrückt  (säbelscheidenartig).  Wenn  die  Hypertrophie  eine 
»seitige  ist,  ist  die  eine  Seite  abgeplattet;  in  anderen  Fällen  schieben  sicli 
seitlichen  Lappen  zwischen  Trachea  und  Oesophagus  hindurch  und  umgeben 
•ersteren  ringförmig;  hat  dagegen  die  Wucherung  wesentlich  ihren  Sitz 
sfchmus  der  Schilddrüse,  so  kann  die  Compression  von  vorn  nach  hinten 
eutend  sein.  Abgesehen  von  der  Behinderung  der  Respiration  durch 
•pression  der  Luftröhre  kann  der  Kropf  auch  Ursache  von  Circulations- 
ung  werden;  am  häufigsten  wird  die  Jugularis  externa  gedrückt,  sie 
villt  an  und  wird  geschlängelt.  Seltener  findet  durch  die  in  die  Tiefe 
schreitende  Hypertrophie  Compression  der  Carotis  und  der  Jugularis 
• na  statt.  Das  Letztere  kann  am  leichtesten  dann  eintreten,  wenn  das 
hsthum  des  Kropfes  sich  wesentlich  nach  unten  hin  erstreckt  in  die 
Brustapertur,  wo  die  Knochenumgebung  das  Zustandekommen  liocli- 
fiiger  Compression  erleichtert.  Hier  kann  es  Vorkommen,  dass  ein  hy- 
‘•'ophischer  Schilddrüsenlappen  auch  auf  die  Nerven,  den  Vagus  mit 
Aesten,  seltener  den  Sympathicus  Druck  ausübt  und  zu  nervösen 
•l'tomen  Anlass  giebt. 

; Hie  substernalen  Kröpfe  können  sowohl  in  der  Mittellinie  unter  dem  Manu- 
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brium  ihren  Sitz  haben,  als  zu  beiden  Seiten  tief  in  die  Brusthöhle  hinabgelangen . z 
«'eilen  wuchern  sie  auch  hier  zwischen  Trachea  und  Oesophagus:  sie  können  dam;  ) 
deutende  Compression  der  ersteren  verursachen,  selten  stellen  sie  durch  Druck  auf  letzter 
ein  Hinderniss  des  Sehlingens  dar.  Auch  die  oben  erwähnten  accessorischen  Sehil 
drüsen  können  die  besprochenen  Veränderungen  erleiden  und  je  nach  ihrem  'itz 
mehr  oder  weniger  bedeutungsvollen  Compressionserscheinungen  Anlass  geben  \Strum 
aberrantes). 

Verfasser  fand  bei  der  Section  einer  Dame,  welche  seit  langen  Jahren  an  einer  eig^ 
thümlieheu  Herzneurose  gelitten,  die  sich  durch  anfallsweise  auftretende  Besebleuni, 
und  Unregelmässigkeit  der  Herzthätigkeit  (bei  nachweisbarer  Dilatation)  mit  hochirradit 
Beängstigung  charakterisirte , eine  bedeutende  knollige,  fibröse  Hypertrophie  de»  in  < 
Brusthöhle  fortgewucherten  rechten  Schilddrüsenlappens;  durch  denselben  waren  me! 
Nervi  cardiaci,  besonders  aber  der  Ramus  cardiacus  n.  hypoglossi  comprimirt. 

Die  Aetiologie  des  gutartigen  Kropfes  ist  trotz  zahlreicher  auf  dies-  Fr< 
gerichteter  Untersuchungen  noch  sehr  dunkel.  Die  Abhängigkeit  gewisser  Anschwelli 
der  Schilddrüse  von  arterieller  oder  venöser  Hyperämie  (bei  Basedowscher  K 
Herzfehler,  Schwangerschaft,  nach  heftigen  Körperanstrengungen,  wie  Bergsteigen.  Tra* 
schwerer  Lasten)  gieht  nur  für  eine  Gruppe  der  mit  massiger  Hyperplasie  verbünde: 
und  häufig  wieder  zur  Rückbildung  gelangenden  Fälle  eine  Erklärung.  Schon  längst 
eine  bis  jetzt  unerklärte  Erfahrungstliatsache  das  Interesse  in  Anspruch  genommen; 
gewissen  Gebirgsgegenden,  wo  der  Cretinismus  endemisch  herrscht,  ist  a 
nalimslos  auch  endemische  Verbreitung  des  Kropfes  nachgewiesen , unteT 
Cretins  selbst  sind  etwa  60  Procent  mit  Kropf  behaftet,  während  allerdings  in  je 
Gegenden  der  Kropf  in  der  stärksten  Ausbildung'  ohne  Zeichen  der  dem  Cretinisi 
eigenthümlichen  körperlichen  und  psychischen  Entwicklungsstörung  vorkommt.  Von 
rereu  Seiten  (Klebs,  Bircher)  wurde  eine  infectiöse  LTrsaehe  sowohl  für  den  ende 
scheu  Kropf  als  für  den  Cretinismus  vennuthet,  doch  fehlt  es  noch  an  allen  Beweij 
hierfür.  Schwieriger  wird  die  Frage  noch  dadurch , dass  der  Kropf  in  mancher  Geg| 
verbreitet  ist,  wo  Cretinismus  nicht  endemisch  vorkommt,  während  andererseits 
sehe  Fälle  von  Cretinismus  unabhängig  vom  Kropf  beobachtet  werden. 

Wie  oben  erwähnt,  ist  bei  einer  dem  Cretinismus  sehr  ähnlichen  Entwicklung? 
malie  hochgradige  Atrophie  und  selbst  Fehlen  der  Schilddrüse  jnachgewiesen.  Verfa: 
fand  vollständiges  Fehlen  der  Schilddrüse  bei  der  Section  eines  an  Pneumonie  verstor 
schwachsinnigen  5jährigen  Knaben.  Derselbe  war  in  der  Entwicklung  so  zurückgeblie 
dass  er  nach  Körpergrösse  und  seinem  ganzen  Verhalten  den  Eindruck  eines  2 jäh 
Kindes  machte;  dem  entsprach  auch  die  Entwicklung  des  Schädels;  früher  waren  aj 
Myxödem  der  Gesichts-  und  Halshaut  vorhanden  gewesen;  'doch  war  diese  Erschein 
unter  Anwendung  von  Einspritzungen  mit  Schilddrüsensaft  geschwunden.  Fälle  der  e 
erwähnten  Art  machen  es  wahrscheinlich,  dass  auch  beim  endemischen  Cretinismus  n 
die  Vergrösserung  der  Schilddrüse,  sondern  der  Ausfall  der  Function  dieses  Orga 
das  Wesentliche  darstellt. 

Dass  der  Schilddrüse  ein  tiefgehender  Einfluss  auf  den  Körper  zukommt,  ist 
zweifelhaft.  Bei  gewissen  Thierklassen  (Hunde,  Affen)  traten  nach  experi mente 
Exstirpation  der  Schilddrüse  schwere  Symptome  nervöser  Erkrankung  in  Vei 
düng  mit  Ernährungsstörungen  auf.  Dieselben  zeigten  unverkennbare  Analogie  mit 
namentlich  in  England  beim  Menschen  beobachteten  Erkrankung,  dem  Myxödem,  w 
mit  eigenthümlichen  Hautveränderungen  (vgl.  S.  -12S  dieses  Bandes)  und  nervösen  Störui 
verläuft  und  welche  wiederum  mit  gewissen  Formen  des  Cretinismus  Aehulichkeit  bi 
Es  ist  nun  hemerkenswerth , dass  in  einigen  zur  Section  gekommenen  Fällen  von 
ödem  hochgradige  Atrophie  der  Schilddrüse  nachgewiesen  wurde.  Hierzu  kor 
dass  in  neuerer  Zeit  wiederholt  hei  jugendlichen  Individuen  nach  vollständiger  I-x 
pation  der  vergrösserten  Schilddrüse  schwere  nervöse  Symptome  in  Verbindung  mit 
sehriebenen  Hautanschwellungen  im  Gesicht  auftraten.  Die  Nervenstörungen  zeigten  t 
den  Charakter  krampfhafter  Zufälle  (Tetanie,  epileptifonne  Krämpfe),  namentlich 
wickelten  sich  aber  unter  solchen  Umständen  psychische  Degenerationszustände  (In* 
genzschwäche , Stupor,  „cretinoide  Degeneration“).  Diese  als  „Cacliexia  thyreopi 
(Kochen  benannte  Störung  weist  auf  eine  Beziehung  der  Schilddrüse  zum  Nervet?.'' 
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enigsteus  für  Individuen,  deren  Waclisthum  noch  nicht  beendet  ist,  hin.  Die  Erklärungen 
ir  diese  Beziehung  sind  noch  durchaus  hypothetisch.  Horsley  hat  neuerdings  auf  Grund 
perimenteller  Erfahrungen  der  Schilddrüse,  in  deren  Stroma  perivasculäre  Anhäufungen 
mphoiden  Gewebes  verkommen,  eine  blutbildende  und  eine  excretorische  Function  zu- 
kannt.  Die  letztere  soll  namentlich  für  die  Ausscheidung  des  Mucins  von  Bedeutung 
in.  Die  pathologischen  Störungen  nach  Ausfall  der  Schilddrüsenfunction  wurden  dem- 
eh  auf  abnorme  Anhäufung  und  metastatische  Ablagerung  dieses  Stoffes  zurückgeführt, 
egen  diese  Auffassung  spricht  die  Erfahrung,  dass  die  Zurücklassung  eines  kleinen 
heiles  der  Schilddrüse  genügt,  um  den  Eintritt  der  „Caehexia  thyreopriva“  zu  verhin- 
rn.  Experimentell  wurde  gezeigt,  dass  selbst  die  Transplantation  eines  Theiles  der 
hilddrüse  bei  Thieren  genügte,  um  die  pathologischen  Folgen  der  totalen  Schilddrüsen- 
stirpation  zu  verhüten  (Eiseisberg).  Die  Thatsache,  dass  nach  Entfernung  der  Thy- 
oidea  Hyperplasie  der  Hypophysis  cerebri  eiutreten  kann,  macht  ein  compensatorisches 
intreten  der  letzteren  wahrscheinlich  (vergl.  S.  280).  In  Bezug  auf  die  oben  erwähnte 
obachtimg  gehemmter  Knöchenentwicklung  bei  Defect  der  Schilddrüse, 
durch  eine  Beobachtung  von  Bruns  bestätigt  wird,  der  bei  einem  10jährigen  Knaben 
h Exstirpation  einer  Struma  völlige  Sistirung  des  Längenwachsthums  der  Knochen  ein- 
ten sah,  ist  es  von  Interesse,  dass  Hofmeister  (Fortschr.  d.  Med.  1892.  4)  Zurückbleiben 
Knochenwachsthums  nach  experimenteller  Thyreodektomie  bei  Kaninchen  nachwies. 

b.  Geschwülste  der  Schilddrüse.  Aus  der  Gruppe  der  Bind  ege  web  s- 
esch wülste  ist  das  Vorkommen  des  Fibroms  (nicht  zu  verwechseln 
it  stromareichen  Kropfgeschwülsten  und  Carcinomen)  ein  sehr  seltenes; 
ufiger  sind  Sarkome  gefunden  worden.  Hierher  gehören  Fälle  von  pri- 
arem  Fibrosarkom,  von  Spindelzellensarkom  (W.  Müller);  ein 
pindelzellensarkom  mit  Entwicklung  cavernöser  Gefässräume  ist  von 
ölfler  beschrieben,  von  demselben  Autor  wird  über  ein  Riesenzel- 
nsarkom  berichtet;  die  Geschwulstmassen  waren  in  die  Halsvenen  und 
e Vena  cava  bis  in  das  rechte  Herz  hineingewuchert.  Ferner  wurde  von 
ölfler  ein  alveoläres  angio-cavernöses  Sarkom  mit  quergestreiften  Mus- 
lfaseru  untersucht.  Häufiger  ist  die  Form  des  Rundzellensarkoms, 
ese  Tumoren  sind  je  nach  Entwicklung  des  Stromas  bald  von  harter,  bald 
n weicher,  markschwammartiger  Consistenz;  sie  zeigen  ihre  Malignität 
rch  Neigung  zu  raschem  peripheren  Umsichgreifen  (Trachealstenose)  und 
r Bildung  metastatischer  Geschwulstknoten. 

Die  häufigste  Form  des  primären  Schilddrüsenkrebses  (Struma 
iligna)  ist  diejenige  des  glandulären  Alveolarcarcinoms.  Die 
ebsentwicklung  geht  meist  von  umschriebenen  Partien  der  unveränderten 
iise  oder  einer  bereits  bestehenden  Kropfgeschwulst  aus;  es  bilden  sich 
rkige,  meist  sehr  weiche  Knoten,  welche  ihren  bösartigen  Charakter 
durch  erweisen,  dass  sie  bald  über  die  normale  Grenze  der  Drüse  hin- 
s wuchern  und  mit  der  Umgebung  in  Verbindung  treten;  ein  Verhalten, 
lches  allerdings  den  verschiedenen  malignen  Geschwülsten  der  Thyreoidea 
if  einer  gewissen  Höhe  der  Entwicklung  zukommt.  Die  gutartige  Struma 
dagegen  mit  der  Umgebung  nicht  verwachsen,  sie  folgt  bei  der  Schluck- 
wegung  der  Trachea. 

In  histologischer  Hinsicht  finden  sich  beim  alveolären  Careinom  rund- 
he  oder  ovale  epitheliale  Zellen,  welche  in  Haufen  in  den  unregelmässigen 
veolen  eines  bindegewebigen  gefässreichen  Stromas  liegen;  mit  AVeiter- 
twicklung  der  Geschwulst  gellt  oft  das  Stroma  zum  grossen  Theil  zu 
unde;  die  Zellen  erleiden  rückgängige  Metamorphosen.  Häufig  tritt 
vohl  in  dem  primären  Carcinom  der  Schilddrüse  als  in  den  secundären 
schwülsten  die  Colloidentartung  in  grosser  Verbreitung  auf;  auch  die 
ttmetamorphose  wird  nicht  selten  beobachtet,  sie  führt  zu  erheblicher 
usistenzverminderung  der  Geschwulst,  ja  zur  Erweichung.  In  anderen 
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Fällen  findet  sich  starke  Entwicklung  des  fibrösen  Stromas;  das  kann  n 
dem  Grade  der  Fall  sein,  dass  das  Bindegewebe  gegenüber  den  epithelialen 
Herden  bei  weitem  überwiegt;  hierher  gehören  manche  der  als  maligrn 
Bindegewebsgeschwülste  der  Schilddrüse  beschriebenen  Tumoren ( Car<  '<  norm, 
alveolare  fibrös  um). 

Histogenetiscli  schliesst  sich,  wie  aus  den  Untersuchungen  von  Wölflei 
hervorgeht,  das  alveoläre  Carcinom  innig  an  das  Adenom  an,  in  der  Thai 
begegnet  man  oft  Uebergängen  zwischen  beiden.  Nach  Wölfler  gehei  ,j 
die  epithelialen  CarcinomzeUen  nicht  aus  den  Epithelien  der  normale] 
Drüsenblasen  hervor,  sondern  aus  jenen  rundlichen  (embryonalen)  Epithel 
zellen,  welche  zwischen  den  Drüsenblasen  liegen,  also  ganz  wie  bein 
Adenom;  und  zwar  unterscheidet  W öl  fl  er  auch  hier  eine  interacinöse  um 
folliculäre  Entwicklung  des  Carcinoms. 

Das  Cy  linder  zellen  carcinom  der  Schilddrüse  wurde  zuerst  v< 
W.  Müller  beschrieben;  es  stellt  die  seltenere  Form  der  primären  Kreb 
bildung  in  diesem  Organ  vor.  Hier  sind  die  Krebsalveolen  von  Cylindei 
zellen  ausgekleidet,  es  kommt  nicht  selten  zur  Bildung  papillärer,  von  C\ 
linderepithel  bekleideter  Wucherungen  in  denselben.  Auch  einfache  un 
verzweigte,  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  Schläuche  finden  sich  nebe 
den  rundlichen,  den  Drüsenräumen  analogen  Alveolen ; die  ersteren  scheine 
das  frühere  Entwicklungsstadium  der  letzteren  darzustellen. 

Secundäre  Carcinome  wurden  wiederholt  in  der  Schilddrüse  beol 
achtet;  hierher  sind  wohl  die  meisten  der  als  Plattenepithelkrebse  di' 
Organs  beschriebenen  Fälle  zu  rechnen,  obwohl  die  Möglichkeit  nicht  am 
geschlossen  ist,  dass  solche  Carcinome  aus  Theilen  des  Hornblattes,  welc' 
beim  Verschluss  der  Kiemenspalte  in  die  Schilddrüsenanlage  eiugeschlos- 
wurden,  sich  entwickeln  können. 

Unter  den  Infectionsgeschwülsten  ist  der  Tuberkel  in  Fori 
secundärer  Miliartuberkulose  wiederholt  in  der  Schilddrüse  gefunden  (Ltj 
bert,  Cornil,  Ranvier  und  E.  Fränkel);  Chiari  fand  unter  100  ti| 
berkulösen  Individuen  7 mal  Tuberkulose  der  Schilddrüse. 

Gummöse  Knoten  in  der  Schilddrüse  bei  Neugeborenen  werdtj 
von  Demme  erwähnt,  sie  fanden  sich  gleichzeitig  mit  Yisceralsyphilj 
anderer  Organe,  es  handelte  sich  um  kleine  (bis  erbsengrosse)  umschriebet! 
Knoten.  Auch  Verfasser  fand  in  einem  Falle  gummöse  Herde  in  der  Schilf 
driise,  der  Thymusdrüse,  den  Lungen,  der  Leber  und  im  Pankreas.  4 
Regressive  Metamorphosen  treten  häufig  im  Gewebe  von  G 


schwülsten  der  Schilddrüse  auf;  es  sind  namentlich 
sprochene  Colloidentartung  und  die  Verkalkung  (die 


die  oben  bereits  bl 
Ursache  sogenannt 


Steinkröpfe).  Amyloidentartung  ist  neben  verbreiteter  amyloider  Dege: 
ration  anderer  Organe  nicht  selten;  ausserdem  wurde  eine  ebenfalls  v 
den  Gefässwänden  ausgehende  Amyloidentartung  von  localer  Ausbreitung 
Kropfgeschwülsten  beobachtet  (Amyloidkropf,  Beckmann). 

Von  Parasiten  wurden  Echinokokken  selten  in  der  Thyreoid 
nachgewiesen,  bald  im  Gewebe  der  Drüse  selbst,  bald  zwischen  ihr  u 


der  Kapsel.  In  einigen  Fällen  fand  Perforation 
Trachea  und  Entleerung  der  Blasen  durch  diese 


in  den  Larynx  oder 
Theile  statt. 
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FÜNFTES  CAPITEL. 

Krankheiten  der  Bronchien. 

Litteratur. 

.11  JJ* 

Missbildungen:  Grawitz  (Angeborene  Bronchiektasie).  Virch.  Arch.  LXXXII.  — 
BWfillma nu . Agenesie  der  Lunge  mit  Broncliiektasien.  Diss.  Freiburg  1891. — G.  Banti, 
L iste  Bronchiogena  peripneumomca.  Arch.  di  anat.  norm,  et  path.  1S8S.  — Cliiari  (Doppelter 
Iparterieller  Seitenbronchus  am  r.  Stammbronchus),  Zeitschr.  f.  Heilk.  X.  1880. 

Cireulationsstörungen  und  Entzündung : Laeunec,  Traite  de  l’auscultation  I. 
250.  — Andral,  Traite  d'auat.  path.  II.  — Stokes,  Brustkrankheiten,  übers,  von  Beh- 
end. S.  7S.  — Hodgkin,  Lect.  on  morbid,  anat.  of  the  serous  and  mucous  membranes.  Lond. 
840.  — Rokitansky,  Oest.  med.  Jahrb.  XVI.  S.  3.  — Hasse,  Anat.  Beschreib,  d.  Krankh. 
1.  Circulations- u.  Respirationsorgane.  Leipzig  1841.  — Bi  er  me  r,  Krankh.  d.  Bronchien  u. 
1.  Lungenparenchyms.  Virch.  Handb.  V.  1.  — Rosenstein  (Putride  Bronchitis),  Berl.  klin. 
Vochensehr.  1867. 1.  — Perl  u. Lipp mann  (Bronchialblutung),  Virch.  Arch.  LI.  — Som- 
nerbrodt  (Brouchialblutung),  Virch.  Arch.  LVIII.  — Hayem,  Des  bronchites,  pathologie 
enerale  et  Classification.  Paris  1869.  — Rossbach,  Ueber  die  Schleimbildung  in  den  Luft- 
wegen. Wiirzburg  1SS2.  — Puchelt,  Ueber  Bronchitis  nach  Bildung  von  Bronchialge- 
iunseln.  Heidelb.  med.  Ann.  XHI.  H.  4.  — Thierfelder  (Bronchitis  crouposa),  Arch.  f. 
hys. Heilk.  XIII.  2.  — Lebert,  Traite  d’auat.  path.  I.  1857.  — Friedreich,  Virch.  Arch. 
XXX.  S.  381.  — Waldenburg  (Bronchitis  fibrinosa),  Berl.  klin.  Wochensehr.  1869.  20.  — 
vretschy,  Wien.  med.  Wochenschr.  1873.  — Peacock,  Med. - chir.  Transact.  XXXVII, 
i. 333.  — Bettelheim  (Bronchitis  fibrinosa),  Mittheil.  d.  Wien.  Aerzte  1873.  II.  — E.isen- 
ohr,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1876.  Nr.  31.  — H.  Curschmann  (Bronchiolitis  exsudativa), 
p.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXII.  S.  1.  — Riegel,  v.  Ziemssen’s  Handb.  IV.  1.  H.  S.  164.  — 
£enk  er,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXII.  S.  180.  — Bier  mer , Ueber  Bronchialasthma.  Samml. 
thn.  Vorträge  von  Volkmann.  1870.  Nr.  12.  — Leyden,  Vii ch.  Arch.  LIV.  — Charcot 
Krystalle),  Gaz.  hebdom.  1860.  No.  47.  — Zenker,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XVIII.  H.  1.  — 
bischer,  Ueber  die  feineren  Veränd.  b.  d.  Bronchitis  u.  Bronchiektasie.  Ziegler’s  Beitr.  z. 
ath.  Anat.  V.  — Model,  Ueber  Bronchitis  fibrinosa.  Diss.  Freiburg  1891.  — Auld.The 
athol.  Histology  of  bronchial  affections.  London  1892.  — A.  Schmidt,  Zur  Pathologie  des 
Läthma.  XI.  Congr.  f.  inn.  Med.  1892.  — O.  Beschor ner,  Ueber  chronische  essentielle  fibri- 
öse  Bronchitis.  Volkmann’s  Vortr.  Nr.  73.  1893  (enthält  vollständ.  Littei aturangaben). 

Bronchiektasie:  Cars  well,  Illustrations.  Fase.  9.  PI.  1 — 3.  — Hasse,  Pathol. 
uat.  S.  390.  — Rokitansky,  Lehrb.  III.  S.  7.  — Virchow,  Wtirzb.  Verband!  II.  S.  24.  — 
ru veilhier,  Traite  d’anat.  path.  II.  p.  883.  — Barth,  Rech,  sur  la  dilatatiou  des  bronches. 
'aris  1856.  — Biermer,  Virch.  Arch.  XIX.  — Fitz,  Virch.  Arch.  LI.  — Jiirgensen, 
Ziemsseüs  Handb.  V.  — Wei  ch  selbaum,  Virch.  Arch.  LXXXV.  — Leroy,  Patlio- 
enfese  des  dilatations  bronchiques.  Arch.  de  phys.  IV.  — Argo,  Ein  Fall  von  Bronchi- 
vtasie.  Greifswald  1892. 

Geschwülste  (einschl.  der  Infectionsgeschwlilste) : Rokitansky,  Handb.  d.  path. 
,oat.  III.  — Gerhardt,  Ueber  syph.  Erkrank,  d. Luftröhre.  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  II.  — 
irchow,  Arch.  XV.  — Moissenet  et  Bourdon  (Syph.  Stenose),  L’uniou  med.  1864.  — 
erneuil,  L'union  med.  1866.  — Steudener,  Virch.  Arch.  XLII.  — Langhans,  Virch. 
rch.  L1II.  — Vierling,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXI.  — H.  Cliiari  (Lipo-Chondro-Adenom), 
rag.  med.  Wochenschr.  51.  — F.  Sieger t (Papillom  an  d.  Bifurcation  — intrabronchiales 
lumdromi,  Virch.  Arch.  CXXIX. 

Fremdkörper  in’  den  Bronchien:  Jobert,  L’union  med.  1851.  62 — 68.  — Opitz, 
if-ber  fremde  Körper  in  den  Luftwegen.  Diss.  Leipzig  1858.  — Boudillat,  Gaz.  med.  de 
''ans  1868.  7 — 15.  — Foville  (Plötzlicher  Tod  durch  Fremdkörper),  Arch.  g6n.  Juli  1869.  — 
Pastau,  Bres!  med.  Zeitschr.  IV. 

§ 1.  Cireulationsstörungen.  Während  die  Erkrankungen  der  Haupt- 
i'onchien  vollkommene  Analogie  mit  denjenigen  der  Trachea  haben,  ist 
fi  den  feineren  Verzweigungen  der  Luftwege  das  Verhältnis  ein  anderes, 
’esonders  wird  den  Erkrankungen  der  feineren  Bronchien  dadurch  ihre 
sondere  Stellung  gegeben,  dass  sie  auf  das  Innigste  mit  dem  Lungenge- 
l’ebö  Zusammenhängen.  Während  die  bei  der  Enge  des  Lumens  so  leicht 
u Stande  kommende  Verstopfung  die  entsprechenden  Lungenalveolen  ausser 
ünction  setzt  und  zu  weiteren  Veränderungen  disponirt,  gehen  Erkrank- 
ten der  Bronchialwand  auch  direct  auf  das  interalveoläre  Lungenbinde- 
ewebe  über.  Aus  diesen  Sätzen  ergiebt  sich  die  Unmöglichkeit,  die  Er- 
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krankungen  der  Bronchien  und  der  Lunge  selbst  vollständig  gesondert  zu 
besprechen,  es  wird  daher  von  den  Veränderungen  der  feineren  Brou- 
chialäste  bei  den  Lungenkrankheiten  noch  die  Rede  sein. 

Für  die  Anämie  der  Bronchialschleimhaut  gilt  das  bereits  für  die 
Trachea  Gesagte,  wir  finden  dieselbe  in  der  Leiche  in  der  Regel  blass,  da 
die  elastischen  Fasern  der  Wand  das  Blut  aus  den  Gefässen  ausdrucken. 
Die  conge stive  Hyperämie  tritt  in  Folge  von  Reizung  der  Bronchial 
Schleimhaut  durch  Staub,  scharfe  Gase  besonders  im  ersten  Stadium  der 
katarrhalischen  Entzündung  auf,  mit  ihr  verbindet  sich  stets  vermehrte 
Schleimsecretion.  Co  1 1 a te r a 1 e H y p e rä  m i e in  der  BronchiaLschleimhaut 
bildet  sich  in  Folge  von  Circulationsstörungen  in  anderen  Gefässgebieten. 
namentlich  im  Bereich  der  Aorta  abdominalis  aus  (Meteorismus,  Bauch- 
wassersucht). Die  Schleimhaut  der  Bronchien  erscheint  im  Zustand  der 
congestiven,  weniger  der  c’ollateralen  Hyperämie  oft  auch  noch  in  der  Leich 
gleichmässig  lebhaft  geröthet,  dabei  etwas  geschwollen,  häufig  finden  sich 
feine  Extravasate  in  derselben,  wie  auch  oft  der  in  dem  Bronchial! urnn' 
enthaltene  Schleim  etwas  blutig  tingirt  ist.  Die  Hyperämie  kann  nur  di- 
gröberen  oder  die  feineren  Bronchialverzweigungen  betreffen,  auch  beid* 
zugleich.  Stauungshype r ä m i e in  den  Bronchien  bildet  sich  regelmässm 
dann 
Herz 


aus,  wenn  der  Rückfluss  des  Blutes  aus  den  Lungen  in  das  link- 
gestört  ist,  also  namentlich  bei  nicht  compensirter  Insufficienz  junc 


Stenose  der  Mitralklappe;  ferner  findet  sich  dieser  Zustand  auch  bei  inner 
halb  der  Lunge  gelegenen  Circulationshindernissen.  namentlich  bei  Lungen 
emphysem.  Dass  die  Bronchialschleimhaut  so  regelmässig  durch  derartig 
Verhältnisse  in  den  Zustand  der  Stauungshyperämie  versetzt  wird,  erklär 
sich  einfach  aus  den  Circulationsverhältnissen,  da  ja  nur  ein  Theil  der  da: 
Blut  aus  den  Capillaren  der  Bronchialarterien  sammelnden  Venen  sich  ii 
die  Vena  cava  superior  oder  Vena  azygos  ergiesst,  während  der  grösser 
Theil  in  die  Venae  pulmonales  mündet.  Die  Bronchialschleimhaut  ist  in 
Zustande  der  Stauuugshyperämie  von  bläulichrother,  zuweilen  auch  braun 
rotlier  Farbe.  Auch  die  Stauungshyperämie  ist  von  vermehrter  Schleim 
secretion  begleitet. 

Blutungen  in  Form  kleiner  Ekchymosen  finden  sich  häufig  in  de 
Bronchialschleimhaut  im  Verlauf  acuter  Entzündung.  Auch  kann  es  hie 
zu  Blutungen  in  das  Bronchiallumen  kommen;  doch  erreichen  diese  Ei 
güsse  selten  bedeutenderen  Umfang.  Ferner  können  Hämorrhagien  veran 
lasst  werden  in  Folge  von  Verwundung  durch  scharfe,  in  die  Bronchie 
gelangte  fremde  Körper;  aus  tuberkulösen,  krebsigen.  katarrhalischen,  gar 
gränösen  Geschwüren.  Sehr  bedeutende  Blutungen,  welche  rasch  den  Ei 
stickungstod  herbeiführen,  können  dadurch  entstehen,  dass  Aneurysme 
der  Brustaorta  in  die  Bronchien  durchbrechen,  ferner  durch  perforirend 
Echinococcusgeschwülste;  doch  sind  das  seltene  Ereignisse.  Viel  häufige 
stammt  das  in  die  Bronchien  ergossene  Blut  aus  Lungenca vernen.  i 
denen  der  geschwürige  Zerfall  zur  Erosion  von  Gefässen  geführt,  oder  i 
welchen  kleine  Aneurysmen  de r Pulmonalarterien  (sog.  Arrosiom 
aneurysmen  der  Cavernenwand)  zur  Ruptur  kamen.  Trotz  der  Mannigfa 
tigkeit  der  Ursachen,  welche  Blutungen  in  die  Bronchien  erzeugen  könnet 
muss  man  doch  anerkennen,  dass  mehr  als  neun  Zehntel  aller  Fälle  ai 
tuberkulösen  Erkrankungen  der  Lungen  und  der  Bronchien  bt 
ruhen;  auch  in  denjenigen  Fällen,  wo  die  Bronchialblutung  scheinbar  d; 
erste  Zeichen  der  Erkrankung  ist. 

2.  Entzündungen.  Die  acute  katarrhalische  Entzündung  de 
Bronchien  (acuter  Bronchialkatarrh,  Bronchitis)  beginnt  m 
hochgradiger  congestiver  Hyperämie.  Die  Schleimhaut  ist  diffus  geröth 
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aulgequollen,  trübe,  leicht  zerreisslich.  Das  Exsudat  hat  entweder  mehr 
schleimigen  Charakter,  besteht  aus  dem  Secret  der  Schleimdrüsen  und  lös- 
test ossenen  Epithelien,  oder  es  sind  Eiterkörperchen  beigemischt;  über- 
wiegen die  letzteren,  so  ist  das  Exsudat  von  gelblicher  Farbe  und  con- 
sistenter.  Ferner  kann  das  Aussehen  des  Exsudats  verändert  werden  durch 
Beimischung  von  Blut,  durch  grösseren  Gehalt  an  seröser  Flüssigkeit;  im 
letzteren  Fall,  wo  die  grosse  Menge,  die  Dünnflüssigkeit  des  Exsudats  auf- 
fällt. bezeichnet  man  die  Entzündung  als  Blenorrhoe  der  Bronchien. 
Ist  die  Entzündung  auf  alle  Bronchien  beider  Lungen  ausgedehnt,  so  han- 
delt es  sich  um  eine  schwere  Krankheit,  welche  namentlich  bei  Kindern 
und  Greisen  das  Leben  bedroht.  Sind  nur  die  gröbsten  Bronchien  betroffen, 
so  schliessst  sich  die  Affection  an  die  Entzündungen  der  Trachea  an.  Sind 
vorzugsweise  oder  gleichzeitig  die  mittleren  Bronchien  afficirt,  so  pflegt 
reichliche  Exsudation  vorhanden  zu  sein,  aber  keine  erhebliche  Gefahr 
einer  ernsten  Respirationsstörung;  es  liegt  hier  die  gewöhnliche  Krankheit 
vor,  welche  man  als  Bronchitis  zu  bezeichnen  pflegt.  Sind  dagegen  die 


Fig-.  98. 

Durchschnitt  durch  die  Wand  eines  kleinen  Bronchus  hei  chronischer  Bronchitis.  Die  Schleimhaut 
ist  verdickt,  zeitig  infiltrirt,  ihre  Gefässo  erweitert,  rechts  eine  vergrösserte  Schleimdrüse." 
Nach  unten  ei  kennt  man  den  Debergang  in  die  zellig  infiltrirten  Septa  des  Lungengewebes. 


feinsten  Bronchialäste  Sitz  der  Entzündung,  so  belegt  man  dieselbe  mit  dem 
Namen  der  capillarenBroncliitis.  Die  Entzündung  der  feineren  Bron- 
hien  hat  namentlich  bei  purulentem  Charakter  der  Exsudation  (Pyorrhoea 
* bronchial i$ ) erhebliche  Bedeutung,  um  so  mehr,  wenn  sie  über  grössere 
ungenpartien  verbreitet  ist.  I)ie  Gefahr  liegt  namentlich  in  den  conse- 
utiven  Störungen  im  Lungengewebe  selbst  (Bronchopneumonie). 

Der  chronische  Bronchialkatarrh  hat  den  in  seinem  Beiwort 
^gedrückten  Charakter  entweder  von  Anfang  an,  oder  er  entwickelt  sich 
’us  einem  acuten  Vorstadium.  Das  Secret  bietet  die  gleichen  Varietäten 
lar  wie  beim  acuten  Katarrh,  doch  ist  hier  in  der  Regel  die  Schleimse- 
cretion  vorwiegend.  Hochgradiger  sind  die  Veränderungen  im  Gewebe  der 
Schleimhaut,  dieselbe  ist  von  braunrother  oder  bläulichrother  Farbe,  häufig 
st  ihr  Gewebe  verdickt,  entweder  allgemein  oder  in  Folge  zottiger,  pa- 
pillärer Wucherung  {Bronchitis  villosa).  Im  weiteren  Verlauf  kann  Atro- 
hie  der  Mucosa  eintreten,  welche  sowohl  das  Bindegewebe  Avie  die  Mus- 
kelfasern der  Brouchiahvand  betrifft. 

Die  essentielle  fibrinöse  Bronchitis  (Bronchitis  crouposa,  po- 
lyposa)  ist  eine  eigenthiimliche  Erkrankung  der  Luftwege.  Von  ihr  zu 
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trennen  sind  jene  häufigen  Fälle  von  secundärer  croupös-diphthe 
ritisclier  Entzündung,  die  sich  an  die  gleichartige  Erkrankung  dos 
Kehlkopfes  anschliessen  (sogen,  descendirender  Croup,  vergl.  oben 
S.  454).  Auch  das  Vorkommen  einer  croupösen  Bronchitis  neben 
croup ös er  Pneumonie  bleibt  hier  ausser  Betracht.  Die  acute  Form 
der  essentiellen  fibrinösen  Bronchitis  beginnt  in  der  Kegel  mit 
den  Erscheinungen  der  katarrhalischen  Bronchitis,  seltener  sofort  mit  hoch 
gradigen  Erscheinungen  von  Dyspnoe,  meist  mit  fieberhafter  Reaction ; nach 
einigen  Tagen  werden  dann  die  charakteristischen  fibrinösen  Broncliialau» 
giisse  ausgeworfen.  In  schweren  Fällen  kann  die  Krankheit  im  Verlauf 
weniger  Tage  unter  dem  Bilde  hochgradigster  Asphyxie  den  Tod  herbei- 
führen; doch  wurde  häufiger  Ausgang  in  Genesung  beobachtet.  Die  chro- 
nische Form  der  essentiellen  fibrinösen  Bronchitis  entwickelt  sich  in  der 

Regel  im  Anschluss  an  ein 
katarrhalische  Bronchitis 
nicht  selten  als  Complication  | 
einer  tuberkulösen  Lungen- 
krankheit; im  Uebrigen  ist 
ihre  Aetiologie  ebenso  dun 
kel  wie  bei  der  acuten  fibri- 
nösen Bronchitis.  Bemer- 
kenswerth ist  in  anatomi 
scher  Hinsicht,  dass  letzter* 
öfters  eine  diffuse  Ver- 
breitung zeigt:  oder  docl 
zahlreiche  mittelgrosse  un 
feinere  Bronchien  aus  ver| 
schiedenen  Lungenpartiei 
befallt,  während  dagegen  di<! 
chronische  fibrinöse  Bron 
chitis  öfter  auf  einen  be 
stimmten  Abschnit 
des  Bronchial  bau  me 
beschränkt  ist : damit  hän<r 
es  auch  zusammen,  dass  di 
acute  fibrinöse  Bronchiti 


Fig.  99. 

Char  cot 'sehe  Krystalle  im  Auswarf  bei  Bronchialasthma 
(nach  Leyden). 


mit  hochgradiger  Athem 
noth  einsetzt,  was  bei  der  chronischen  Form  keineswegs  immer  der  Fall  ist 
Uebrigens  kommt  sowohl  wiederholte  (schubweise)  Gerinnselbildung  in  dem 
selben  Abschnitt,  als  successives  Auftreten  derselben  in  benachbarten  Theih 
des  bronchialen  Kanalsystemes  vor.  Die  Gerinnsel  werden  in  zusammen? 
ballter  Form  expectorirt;  sie  sind  meist  von  weissgelblicher  Farbe.  Breite 
man  die  Masse  in  Wasser  aus,  so  löst  sie  sich  in  baumartige  Verzweigunge 
auf)  welche  in  immer  feinere  Aeste  sich  theilend  einen  Ausguss  des  Bron 
chialbaum  darstellen.  Länge  und  Dicke  der  Gerinnsel  schwankt  nach  dei 
Durchmesser  der  befallenen  Luftwege  (es  wurden  baumförmig  verzweigt 
Ausgüsse  beobachtet,  deren  Hauptstamm  bis  gegen  2 Cm.  Dicke  hatte,  wäli 
rend  die  Gesammtlänge  bis  zu  15  Cm.  betrug) ; an  den  Enden  sitzen  öfifcei 
dünne  spiralige  Fäden,  die  als  Ausgüsse  der  Endbronchien  anzusprechen  sim 
Der  Stamm  und  die  gröberen  Zweige  des  Gerinnsels  sind  in  der  Regel  holi 
die  feineren  Aeste  solid;  erstere  zeigen  oft  eine  lamellöse  Schichtung.  B‘ 
der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Gerinnsel  findet  sich  eine  faserig*  j 
oft  netzförmig  vertheilte  Grundsubstanz,  die  bisher  allgemein  als  Fibri  • 
gedeutet  wurde.  In  den  Maschen  linden  sich  meist  reichliche  farblose  Bluf 


Fünftes  Capitel.  Krankheiten  der  Bronchien. 


477 


icörperchen,  während  in  den  centralen  Lagen  gequollene  Epithelien  nach- 
weisbar sind.  Ferner  lassen  sich  in  der  Kegel  innerhalb  der  Gerinnsel  die 
' h ar c o t ’schen  Iviystalle  nachweisen,  die  von  Leyden  zuerst  im  Auswurf 
iei  „Bronchialasthma“  gefunden  wurden.  Auch  die  unten  erwähnten  C ursch- 
n an n ’schen  Spiralen  kamen  mehrfach  in  den  feineren  Aesten  der  Ge- 
rinnsel vor.  Die  zelligen  Einschlüsse  der  letzteren  zeigen  in  der  Regel  hoch- 
gradige Fettentartung,  daher  rührt  das  milch  weise  Aussehen  der  Gerinnsel. 
Was  den  Ausgang  der  Krankheit  betrifft,  so  ist  in  den  tüdtlich  verlaufenen 
"allen  fast  ausnahmslos  Complication  mit  Lungentuberkulose  nachgewiesen. 
!3ei  der  Section  wurde  Röthung  und  Schwellung  und  Epithelerosion  an  der 
Schleimhaut  der  erkrankten  Bronchien  nachgewiesen.  Wo  Gerinnsel  in  situ 
tachweisbar  waren,  da  hafteten  sie  tlieils  der  Mucosa  fest  an  (Riegel), 
lieils  lagen  sie  locker  auf;  diese  Unterschiede  hängen  jedenfalls  mit  dem 
Ster  der  Membranbildung  zusammen,  die  wahrscheinlich  anfangs  inniger 
m der  Oberfläche  haftet. 


Fig.  100. 

Curschm  ann  sehe  Spirale  (halbschematisch). 


Während  bisher  die  fibrinöse  Natur  der  Grundsubstanz  der  Gerinnsel  ohne  Wider- 
steh angenommen  wurde,  hat  Ne  eisen  in  einem  vou  Beschoruer  klinisch  beobach- 
ten und  mitgetheilten  Fall  nachgewiesen,  dass  die  fibrinartige  netzförmig  vertheilte 
Substanz  auf  Essigsäurezusatz  nicht  quoll  und  durch  die  Weigert’sche  Fibrinfärbungs- 
liethode  nicht  tingirt  wurde.  Nur  spärlich  traten  in  den  Gerinnseln  gekrümmte  Fäden 
n>n  der  Farbreaction  des  Fibrin  auf,  die  den  Centralfäden  der  Curschm  ann ’schen  Spi- 
jlden  entsprechen;  es  wäre  demnach  die  Hauptmasse  der  Grundsubstanz  der  Gerinnsel 
Iccht  als  Fibrin,  sondern  als  eingedickter  Schleim  aufzufassen. 

Gewisse  Formen  des  Bronchialasthma  führt  Curschmann  auf  entzündliche  Ex- 
ktdationsprocesse  in  den  feineren  und  feinsten  Bronchialästen  zurück  (Bronchiolitis  exsu- 
pwtiro).  Im  Auswurf  finden  sich  bei  dieser  nicht  selten  beobachteten  Affection  spiralige 
ebi Id e (s.  Fig.  100).  Es  sind  bis  1 Mm.  dicke,  1—2  Cm.  lange,  durchscheinende,  grau- 
‘'eisse  bis  gelbliche  Gerinnsel,  die  aus  spiralig  gedrehten  Fäden  und  Bändern,  welche 
Uxsudatzellen  einschliessen,  bestehen;  in  der  Substanz  dieser  Spiralen  finden  sich  die 
l-eyden  ’schen  Asthmakrystalle.  Die  feinen  Spiralen  stammen  wahrscheinlich  aus  den 
I insten  Bronchiolen,  durch  Verstopfung  der  letzteren  entsteht  nach  Curschmann  zu- 
bichst  Aufblähung  der  entsprechenden  Alveolen,  dann  reflectorisch  Krampf  der  Bronehial- 
I Huskeln  ( Bronchialasthma i. 

Die  sogenannten  „Asthmakrystalle“,  die  sich  als  oktaedrische  Krvstalle  von  wechseln- 
|*‘‘r  Grösse  darstellen  (vergl.  Fig.  99),  haben  keine  specifische  Beziehung  zum  Bronchial- 
1 'thnia ; sie  treten  überall  auf,  wo  Zerfall  in  reichlicher  Menge  angehäufter  Leukocyteu 

patt  findet. 

. Liphtheritisclie  Bronchitis  kommt  zuweilen  secundär  bei  der 
gleichartigen  Erkrankung  des  Kehlkopfes  und  der  Trachea  vor,  doch  ist 
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es  häufiger,  dass  auch  hier  die  bei  Rächend iphtheritis  secundär  auftretende | 
Affection  der  Luftwege  den  Charakter  des  Croup  hat.  Fälschlich  hat  maul 
als  diphtheritische  Bronchitis  die  zu  gangränösem  Zerfall  der  Schleimhaut} 
führende  Entzündung  bezeichnet  (putride  Bronchitis),  welche  dadurch} 
entsteht,  dass  Jauche  von  brandigen  Lungenherden  in  die  Bronchien  ge- 
langt; die  Schleimhaut  der  letzteren  wird  erodirt,  sie  erscheint  bräunt  oth.} 
locker,  stösst  sich  in  nekrotischen  Fetzen  los.  Häufig  besteht  gleichzeitig 
Erweiterung  des  Bronchialrohres. 

Endlich  wären  bei  den  Erkrankungen  der  Bronchien  noch  anzuführen 
die  Entzündungen  von  bald  chronischem,  bald  acutem  Verlauf,  welche  dkl 
ganze  Bronchialwand  betreffen,  und  welche  häufig  mit  chronischen 
Lungenentzündung  und  Tuberkulose  complicirt  auftreten;  wegen  der  zuletzt 
angedeuteten  Beziehung  ziehen  wir  es  vor,  die  Peribronchitis  bei  Bei 
sprechung  der  Lungenkrankheiten  zu  berücksichtigen. 

§ 3.  Krankhafte  Veränderungen  des  Bronchiallumens.  Sowohl  Verengerung 
(Stenose),  als  Erweiterung  der  Bronchien  (B ronchiektasie)  schließ 
sich  häufig  an  die  verschiedenen  Formen  der  Entzündung  der  Bronchien  an] 
a)  Die  Stenose  der  Bronchien  kann  bedingt  sein  durch  gewebt 
liehe  Veränderungen  in  der  Wand,  durch  verstopfende  Massen  im  Lumeij 
und  durch  Druck  von  aussen.  Die  katarrhalische  Schwellung  der  Schleim 
haut  ist  selten  in  den  grösseren  Bronchien  so  bedeutend,  dass  sie  eine  St  öl 
l'ung  der  Luftcirculation  bedingt;  noch  seltener  wirken  umschriebene  pohj 

Bronchialstenose  durej 
welche  iif  der  Bron* 

ihren  Sitz  haben.  In  höherem  Grade  kommt  bei  den  kleine:} 
die  entzündliche  Schwellung  der  Schleimhaut  in  Betracht  I| 


pöse  Wucherungen  verengend;  häufiger  entsteht 
Vernarbung  von  Geschwüren  oder  durch  Neubildungen, 
chialwand 
Bronchien 


acuten  Fällen  entsteht  in  Folge  dessen 


in  den  zugehörigen  Lungenalveole  J 


Atelektase,  katarrhalische  Pneumonie;  bei  chronischem  Verlauf  kommt 
zu  förmlicher  Obliteration  der  Alveolen,  die  betreffenden  Bronchien  könne} 
sich  schliesslich  in  solide  Stränge  verwandeln. 


Verstopfung 


grosserer 


Stränge 

Bronchien  kann  durch  reichliche  Schleim-  uni 


Eitermassen,  durch  croupöse  Membranen,  Blut,  ferner  durch  fremde  Körl 
per  bedingt  sein.  Die  letzteren  sind  entweder  zufällig  in  die  Schlundhöhlf 
gelangte  und  aspirirte  Theile  (Knöpfe,  Erbsen.  Kornähren  u.  s.  w.),  odt 
in  Folge  abnormer  Communication  zwischen  den  Luftwegen  und  dem  Speist] 
kanal  in  erstere  gerathene  Speisebestandtheile.  Bei  bedeutendem  Unifang  dt 
fremden  Körpers  kann  durch  Verstopfung  eines  grösseren  Bronchus  rasch  dt 
Tod  herbeigeführt  werden;  ist  das  nicht  der  Fall,  so  ruft  der  mechanisc 
reizende  Körper  Entzündung,  TJlceration  der  Bronchialschleimhaut  und  Eni 
Zündung  des  benachbarten  Lungengewebes  hervor,  der  Fremdkörper  kauf 
sich  durch  die  Bronchialwand  hindurch  in  das  letztere  hineinbohren; 
bildet  sich  ein  kleiner  Abscess  um  den  fremden  Körper  herum.  Auch  jet; 
ist  Ausgang  in  Heilung  möglich,  indem  der  fremde  Körper  durch  die  Broi 
chien  noch  ausgestossen  wird,  seltener  dadurch,  dass  der  Abscess  nach  vo 
heriger  Verlöthung  der  Pleurablätter  nach  aussen  durchbricht.  Sehr  seht 
findet  durch  fibröses  Gewebe  Abkapselung  statt;  viel  häufiger  führt  d 
Anwesenheit  des  fremden  Körpers  zur  acuten,  mehr  oder  weniger  ausg 


dehnten  Lungenentzündung  mit  Neigung  zum 


Ausgang 


m Gangrän. 


I 


Allgemeinen  gelangen  fremde  Körper  am  häufigsten  in  den  weiteren  uij 
stumpfwinklig  von  der  Trachea  abgehenden  rechten  Bronchialstamm. 

Verengerung  grösserer  Bronchien  durch  Com pression  kommt  v 
tlurcli  vergrösserte  Bronchial  driisen,  bei  der  tuberkulösen  Enta 
tung  der  letzteren,  namentlich  aber  bei  der  hyperplastischen  Wucher»® 
welche  man  als  maligne  Lymphombildung  bezeichnet  hat,  ferner  könnt 
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Alediastinalgesch  wülste,  Aneurysmen  in  dieser  Weise  wirken.  In  Fällen 
ler  letzterwähnten  Art  kommt  es  unter  dem  Einfluss  der  wachsenden  Stei- 
gerung des  Druckes  häufig  zur  Nekrose  der  Bronchial  wand,  an  die 
►ich  Gangrän  anschliesst.  Auf  diese  Weise  kann  die  Perforation  von  Aneu- 
•ysmen  in  das  Bronchiallumen  vorbereitet  werden. 

b)  Die  Bronchiektasie,  die  Erweiterung  der  Bronchien  ist  eine 
läufige,  nach  verschiedenen  Krankheiten  der  Luftwege,  namentlich  im  ATer- 
auf  chronischer  Entzündung  sich  ausbildende  Veränderung.  Seit  Laennec 
lat  man  der  Form  nach  hauptsächlich  drei  Arten  der  Bronchiektasie  unter- 
;chieden. 

Die  cy lindrische  Bronchiektasie  kann  sich  auf  einzelne  Ab- 
schnitte oder  auf  die  Bronchien  einer  Lunge,  ja  auf  den  grössten  Tlieil 
les  Bronchialbaumes  erstrecken.  Diese  häufig  gefundene  Erweiterung  be- 
sännt meist  in  den  mittleren  Bronchien  (dritter  Ordnung),  welche  dann  im 
mmen  den  Bronchien  zweiter  Ordnung  gleichkommen  oder  sie  noch  über- 
reifen. Die  ATeränderung  fällt  bei  der  Section  zunächst  auf  durch  die 
eichtigkeit.  mit  welcher  sich  die  Bronchialverzweigungen  durch  die  Scheere 
erfolgen  und  aufschneiden  lassen.  Die  Erweiterung  erstreckt  sich  in  der 
tegel  nicht  auf  die  feineren  und  feinsten  peripheren  Aeste,  im  Gegentheil 
ind  manche  der  letzteren  oft  obliterirt.  Die  AVand  der  erweiterten  Bron- 
hien  ist  durch  Atrophie  sowohl  der  Schleimhaut  als  der  musculären  und 
lastischen  Elemente  verdünnt. 

Die  s a c k i g e Bronchiektasie  findet  sich  vorzugsweise  an  den  mitt- 
■ren  Bronchien,  während  gleichzeitig  das  Lumen  der  feineren  normal  bleiben 
ann.  Die  Form  der  Erweiterung  ist  eine  gleiclnnässig  runde  oder  ei- 
örmige;  zuweilen  finden  sich  auch  mehrfache  Einschnürungen;  die  Grösse 
chwankt  vom  Umfang  einer  Erbse  bis  über  den  eines  Hühnereies.  Der 
»ronchus  kann  in  verschiedenartiger  AVeise  in  die  erweiterte  Stelle  über- 
eilen. zuweilen  findet  eine  trichterförmige  Erweiterung  statt,  in  anderen 
•allen  ist  der  Uebergang  ein  ganz  plötzlicher,  ja  es  kann  der  Bronchus 
n der  Uebergangsstelle  abnorm  eng,  selbst  obliterirt  sein.  In  höherem 
wade  als  bei  der  cylindrischen  Form  gehen  hier  die  elastischen  Ele- 
mente der  AA’and  an  der  erweiterten  Stelle  zu  Grunde,  auch  die  Muskel- 
asern  nehmen  an  der  Atrophie  Tlieil.  Die  Schleimhaut  selbst  ist  zuweilen 
erdicht,  oft  auch  verdünnt.  Das  Erstere  ist  namentlich  der  Fall  in  den 
bronchiektasien,  die  sich  in  Folge  chronischer  eitriger  Bronchitis  bilden; 
ier  bewirkt  das  wuchernde  Granulationsgewebe  die  Verdickung  der  AYand, 
rührend  die  normalen  Structurelemente  der  Bronchialwand  zu  Grunde 
"heil.  Aus  dieser  fungösen  Form  können  durch  Umwandlung  des  Granu- 
mtionsgewebes  in  Narbengewebe  Bronchiektasien  mit  schwielig  indnrirter 
^ and  hervorgehen.  Ist  keine  Ulceration  vorhanden,  so  findet  man  das 
Jichleimhautepithel  erhalten,  doch  nur  an  kleineren  Bronchiektasien  hat  es 
*en  Charakter  des  normalen  Flimmerepithels,  an  grösseren  wird  es  flacher, 
em  Pflasterepithel  ähnlicher.  Der  Knorpel  des  erweiterten  Bronchus  ist 
inverändert  oder  nimmt  an  der  Atrophie  Tlieil.  Nicht  selten  ist  das  ad- 
• entitielle  Bindegewebe  bei  Bronchiektasien  bedeutend  verdickt.  Zuweilen, 
*enn  die  bronchiektatischen  Erweiterungen  acut  entstehen,  ist  die  ATer- 
»unnung  der  AVand  bedeutend.  Naturgemäss  findet  sich  diese  dünnwandige 
bronchiektasie  vorzugsweise  entsprechend  den  feineren  und  feinsten  Bron- 
hien.  Die  Bronchiektasie  kann  auf  einzelne  Bronchien  beschränkt  sein 
her  mehrere,  ja  selbst  die  meisten  Bronchien  betreffen;  im  letzteren  Falle 
'hegt  das  Lungengewebe  in  höherem  Grade  comprimirt  und  verödet  zu 
ein:  es  liegen  dann  oft  die  sackigen  Erweiterungen  unmittelbar  an  einander, 
llld  es  kommt  vor,  dass  an  den  Berührungsflächen  die  trennende  Wand 


480 


Sechster  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  der  Athmungsorgane. 


schwindet  mul  auf  diese  Weise  aus  den  Bronchiektasen  unter  einander  conj 
municirende  buchtige  Höhlen  entstehen  (bronchiektatische  Phthisif 

Der  Inhalt  der  Bronchiektasien  ist  verschiedenartig ; bei  heftiger  Enii 
ziindung  ist  er  meist  eitrig,  der  Eiter  kann  zu  käsigen,  später  durch  Veij 
kalkung  mörtelartigen  Massen  werden.  In  alten  Bronchiektasien  findet  ma 
oft  zähe,  fadenziehende  Massen  von  glasigem  Aussehen.  Zuweilen  tritt 
den  stagnirenden  Eitermassen  der  Bronchiektasien  Zersetzung  ein.  dieselbe 
werden  jaucheartig,  höchst  übelriechend  (putride  Bronchitis);  hier  kmi 
es  dann  leicht  zu  Gangrän  der  Schleimhaut,  welche  auch  durch  die  Wad 
auf  das  Lungengewebe  übergreifen  kann,  so  dass  sich  die  Bronchiektasj 
in  eine  gangränöse  Ca verne  umwandelt. 

Die  spindelförmige  Bronchiektasie,  die  als  dritte  Form  der  Erweiterung 
gestellt  worden  ist,  kommt  viel  seltener  vor,  als  die  vorigen ; sie  ist  nur  eine  Modificati«] 
der  sackigen  Dilatation,  doch  kann  sie  auch  aus  der  cy  lindrischen  hervorgehen,  iade 
letztere  sich  an  einer  bestimmten  Stelle  steigert  und  dadurch  eine  spindelförmige  Gest  j 
annimmt.  Gewöhnlich  findet  sich  diese  Form  der  Bronchiektasie  nur  an  vereinzelt | 
Stämmen.  Viel  seltener  als  die  angegebenen  Erweiterungen  kommen  einseitig  divertik  j 
artige  Ausbuchtungen  an  den  Bronchien  vor. 

Sämmtliche  Formen  der  Bronchiektasie  schliesseu  sich  am  häufigsbl 
au  chronische  Entzündung  der  Luftwege  an.  Die  Erschlaffung  der  WarJ 
die  Atrophie  ihrer  elastischen  Elemente  setzt  die  Widerstandsfähig^ 
herab.  Ist  die  Atrophie  hochgradig,  so  kann  der  einfache  inspiratoriscj 
Luftstrom  genügen,  um  die  Erweiterung  herbeizuführen.  Die  Einwirkui 
dieses  Factors  muss  erhöht  werden,  wenn  die  Verstopfung  der  in  die  mi| 
leren  Bronchien  einmündenden  Bronchiolen  und  der  mit  ihnen  zusamme 
hängenden  Alveolen  eine  derartige  ist,  dass  sie  durch  den  inspiratorisch J 
Luftstrom  nicht  mehr  überwunden  werden  kann.  Deshalb  finden  wir 
wohl  die  cylindrische  als  die  sackige  Form  der  Bronchiektasie  so  hau  j 
in  Bronchien,  deren  peripheres  Gebiet  für  den  Luftstrom  unwegsam 
worden.  Uebrigens  kann  auch  der  expiratorische  Luftstrom  die  Entstehn^ 
von  Bronchiektasien  begünstigen;  dieses  kann  z.  B.  der  Fall  sein  bei  hc 
gradiger  Compression  eines  Hauptbronchus,  ferner  aucli  durch  forcirte ' 
spirationsbewegungen  bei  verengerter  Glottis;  hier  sind  namentlich 
Bronchien  der  oberen  Lungenlappen  in  Folge  der  Exspiration  erhöht n 
Druck  ausgesetzt. 

Besonders  häufig  begegnen  wir  demgemäss  der  Bronchiektasie  neben  chronisch] 
zur  Verödung  der  Alveolen  führenden  Krankheiten  der  Lungen,  namentlich  bei  Lun 
tuberkulöse  und  chronischer  Pneumonie.  Einerseits  wirken  hier  die  angeführten  Momeiii 
andererseits  findet  in  Folge  chronischer,  interstitieller  Pneumonie  durch  die  Ketractj 
der  Bindegewebsnmssen  ein  Zug  auf  die  Bronchialwand  statt.  Für  diese  Erklär™ 
spricht,  dass  man  fast  ausnahmslos  in  den  schwielig  entarteten  Lungenpartien  Brom» 
ektasien  findet,  häufig  mit  eingedicktem  und  verkalktem  Inhalt,  Für  diese  durch  narbil 
Retraction  zustande  kommende  Bronchiektasie  ist  allerdings  die  Voraussetzig 
notliwendig,  dass  die  schrumpfenden  Partien  fixirt  sind:  ist  das  nicht  der  Fall,  so  inj 
vielmehr  eine  Verengerung  der  in  die  schwieligen  Massen  eingebetteten  Bronchien  <1 
treten.  Da  hei  der  erwähnten  Schwielenbildung  in  den  oberen  Lungenlappen  in  der  Bel 
durch  adhäsive  Pleuritis  die  Lunge  fest  an  die  Thoraxwand  geheftet  ist,  so  ist  ml 
dieser  Voraussetzung  entsprochen. 

Beobachtungen  über  das  Vorkommen  angeborener  Bronchiektasie  wurden 
Grawitz  mitgetheilt.  Als  Brortchiectasis  universalis  wird  eine  congenitale  gleicluhäs?! 
Erweiterung  des  Hauptbronchus  mit  seinen  Aesteu  benannt,  welche  sich  als  eine  Hau 
cyste,  in  welche  seitlich  Secundürcysten  eiumündeu,  darstellt.  Bei  einer  zweiten  Fcf 
der  Bronchiectasis  teleangiectatica,  finden  sich  umschriebene  Erweiterungen,  welche 
weder  mit  den  übrigen  Bronchialabschnitten  offen  Zusammenhängen  oder  durch  theilwk 
Verödung  des  betroffenen  Bronchialastes  abgeschlossen  sind.  Auf  die  Bronckiektasieil 
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■u  im  Anschluss  an  angeborene  Atelektase  geschrumpften  Lungen  kommen  wir  unten 

iriick. 

§ 4.  Neubildungen.  Hypertrophische  Schleimhautwucherungen  und  kleine 
>lypöse  Geschwülste  entwickeln  sich  öfters  im  Verlauf  chronischer  Ka- 
uniie,  selten  in  Bronchiektasien.  Zuweilen  bilden  sich  kleine  Fibrome 
id  Lipome  im  Gewebe  der  Submncosa.  Während  die  primären  Enchon- 
•ome  in  der  Lunge  in  der  Kegel  einen  Zusammenhang  mit  den  fertig  ge- 
ldeten  Bronchien  nicht  erkennen  lassen,  liegen  vereinzelte  Beobachtungen 
u\  in  denen  der  Uebergang  der  Bronchialwand  in  die  Knorpelgeschwulst 
rect  nachzuweisen  war  (F.  Sieger t).  Das  Auftreten  primärer  Sar- 
dine an  den  Bronchien  gehört  zu  den  selteneren  Vorkommnissen.  In  drei 
m Verfasser  untersuchten  Fällen  handelte  es  sich  um  kleinzellige  Rund- 
llensarkome  von  markschwamm  artiger  Consistenz,  die  von  der  Adventitia 
össerer  Bronchialäste,  wahrscheinlich  von  den  folliculären  Lymphknoten 
rselben  ausgingen.  Viel  häufiger  ist  peribronchiale  Fortentwicklung  secun- 
irer  Sarkome,  die  von  der  Pleura  oder  vom  Mediastinum  aus  auf  die 
mge  Übergriffen. 

Der  primäre  Bronchial  krebs  kommt  selten  vor;  übrigens  gehört 
n Theil  der  als  „primäre  Lungenkrebse“  beschriebenen  Geschwülste  liier- 
■r.  Die  krebsige  Wucherung  beginnt  gewöhnlich  von  den  Schleimdrüsen 
aies  Bronchus  zweiter  oder  dritter  Ordnung  und  bleibt  auf  einen  Lungen- 
ippen beschränkt.  Am  häufigsten  ist  der  Sitz  in  den  Unterlappen.  In 
sr  Leiche  stellt  sich  der  Krebs  als  eine  meist  markige,  weiche  Infiltration 
r Bronchialwand  dar,  in  welcher  die  Schichten  der  letzteren  allmählich 
Grunde  gehen.  Nach  aussen  greift  der 


Krebs  auf  das  Lungengewebe 


oer,  doch  erkennt  man  auch  dann  noch  die  Anordnung  der  Neubildung 
m die  Bronchien  herum,  dieselbe  umfasst  in  grobblattartiger  Zeichnung  die 
Verzweigung  der  feineren  Bronchien. 

Das  Vorkommen  tuberkulöser  Geschwüre  in  den 
Iben  Lungentuberkulose  ein  häufiger  Befund;  man  findet 
nnen,  wie  sie  für  den  Larynx  angegeben  wurden,  einerseits  rundliche, 
ehe  Geschwüre,  andererseits  confluirende,  welche  in  die  Submncosa,  ja  bis 
die  Aussen  wand  der  Bronchien  hineinreichen  können.  Auf  die  Beziehungen 
rischen  Tuberkulose  der  Bronchien  und  tuberkulöser  Lungenschwindsucht 
mmen  wir  unten  bei  Besprechung  der  letzteren  zurück.  Seltener  als  den 
wöhnlichen  tuberkulösen  Geschwüren,  welche  oft  in  zahlreichen  Bronchien 
rbreitet  sind,  begegnet  man  nicht  ulcerirter  tuberkulöser  Infiltration  oder 
liarer  Tuberkulose.  Auch  syphilitische  E n t z ü n d u n g e n werden  an 
m Bronchien  beobachtet  , sie  können  zu  bedeutender  Verdickung  und 
hrumpfüng  der  Wand,  zur  Bildung  strahliger,  eingezogener  Narben  in 
er  Umgebung  führen  (syphilitische  Bronchialstenose). 


Bronchien  ist 
hier  dieselben 
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Rokitansky,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  1IT.  S.  14.  — Barlow,  Gny’s  Hosp.  Rep.  V.  p.235.— 
Maschka,  Allg.  Wien.  med.  Zeitung  1802. 5).  — W.  Collins,  Roy.  Irish.  Aead.  1"75.  Bd  v,. 
— Ponf ick,  Virch.  Arch.  L.  — Ratjen,  Virch.  Arch.  LVÜI.  — L.  Fürst.  Missbild.  d. 
Lungen.  Gerhardt’s  Handb.  III.  S.  553.  1878  (mit  ausführlicher  Litteraturangabei.  — E. 
Schlicht,  Ein  Fall  von  Missbildung  beider  Lungen.  Diss.  München  1885.  — Grawitz 
(Angeborene  Bronchiektasie),  Virch.  Arch.  LXXX1I.  — Wo  11  mann.  Ein  Fall  von  Agcnesie 
d.  Lunge.  Diss.  Freiburg  1891. 


Vollständiger  Mangel  der  Lungen  gleichzeitig  mit  Mangel  des  Herzens 
kommt  bei  Acephalen  vor.  Partielle  Defecte,  selbst  der  völlige  Mangel 
einer  Lunge,  wurden  wiederholt  beschrieben  (Fälle  von  Haberlein. 
Maschka  u.  A.);  es  kann  sowohl  die  rechte  als  die  linke  Lunge  fehlen, 
während  an  der  vorhandenen  Lunge  abnorm  starke  Entwicklung,  auf  der 
Seite  des  Defects  Hydrothorax  beobachtet  wurde;  der  Bronchus  der  fehlen- 
den Lunge  kann  ebenfalls  fehlen  oder  er  endigt  blind,  zuweilen  mündet  er 
in  die  vorhandene  Lunge;  die  Pulmonalgefässe  der  defecten  Seite  fehlen. 
Wie  die  Erfahrung  beweist,  kann  bei  Defect  einer  Lunge  das  Leben  län- 
gere Zeit  bestehen.  Hochgradige  Verkümmerung  beider,  häufiger  einer 
Lunge  wird  mitunter  neben  bedeutenden  Missbildungen  anderer  Theile  be 
obachtet,  so  namentlich  bei  Lagerung  von  Baucheingeweiden  in  der  Brust- 
höhle in  Folge  von  Defecten  des  Zwerchfells,  ferner  in  ähnlicher  Weisi 
nach  fötaler  Pleuritis,  Hydrothorax.  Die  erhaltene  Lunge  pflegt  voluminöser 
zu  sein,  sie  nimmt  zuweilen  beide  Bronchialstämme  und  die  ungetheilte  Art. 
pulmonalis  auf.  Auch  einzelne  Lungenlappen  können  verkümmert  sein,  e- 
findet  sich  an  ihrer  Stelle  nur  ein  schwieliges  Bindegewebe.  Die  Ursach 


derartiger  Missbildung 


liegt 


wahrscheinlich  meistens  in  der  Obliteratioi 


des  Hauptbronchus. 

Zuweilen  sind  zwar  die  Lungen  in  Form  und  Zahl  der  Lappen  normall 
es  findet  sich  aber  angeborene  Kleinheit  und  unvollkommene  Entwicklung! 
es  pflegt  dann  der  ganze  Körper,  besonders  der  Circulationsapparat  in  deij 
Entwicklung  zurück  und  schwächlich  zu  bleiben.  Nicht  selten  ist  ab] 
norme  Lappenbildung  in  der  Lunge  (Lobus  accessorius,  succenturiatus] 
sie  beruht  meist  darauf,  dass  die  normalen  Lappen  durch  tiefe  Einkerbungeif 
aufs  Neue  getheilt  sind. 

Ein  accessoriscker,  ausser  allem  Zusammenhang  mit  der  normalen  Lunge  und  derei 
Bronchien  stehender  Lungenlappen  zwischen  der  Basis  des  linken  unteren  Lungenlappeal 
und  dem  Zwerchfell  wurde  von  Rokitansky  beobachtet.  C.  W.  Collins  erklärt  da| 
Zustandekommen  eines  überzähligen  Spitzenlappens  in  der  rechten  Lunge  durch  früh! 
zeitige  Adhäsion  der  Lunge  an  der  Thoraxwand.  In  Folge  dessen  konnte  die  Vena  azyg-'j 
bei  dem  Descensus  des  Herzens  nicht  hinter  die  Lunge  gelangen  und  schnürte  das  ai 
gewachsene  Stück  derselben  von  dem  Reste  ab. 
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biidungen  d.  Lungen.  Münchn.  med.  Wochensclir.  1893.  45.  — W.  Francke  (Lungen- 
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Die  Atelektase  cl  e r L u n g e n N e u g e b o r e n e r beruht  darauf,  dass 
lie  Lungen  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  nach  der  Geburt  sielt 
licht  mit  Luft  füllen,  sondern  im  fötalen  Zustand  verharren.  Diese  unge- 
tügende  Entfaltung  ist  oft  die  Folge  mangelnder  Energie  der  Respirations- 
ewegungen  bei  schwächlichen,  frühgeborenen  Kindern  oder  bei  solchen, 
reiche  während  der  Geburt  erhebliche 
Schädigungen  erlitten  (Compression  des 
Gehirns  durch  intermeningeale  Blutun- 
en):  andererseits  kann  auch  durch  Ver- 
topfung  der  Bronchien  durch  Schleim 
wer  Meconium  der  Lufteintritt  in  das 
utfngengewebe  gehindert  sein.  Das  ge- 
•inge  Volumen  der  betreffenden  Partien, 
ie  bräunlichrothe , gleichmässige  Fär- 
ung.  welche  durch  den  Pleuraüberzug 
läulich  durchscheint,  die  mangelnde 
-’repitation  beim  Durchschneiden  bei 
•hlatt'er  Consistenz  — in  diesen  Eigen- 
haften liegen  genügende  Kennzeichen, 
m die  atelektatisclien  Stellen  von  nor- 
lalen  und  von  entzündlich  veränderten 
tepatisirten)  zu  unterscheiden;  nament- 
ch  ist  auch  hervorzuheben,  dass  sieb 
telektatische  Lungenstellen  frischer  Bil- 
mg  aufblasen  lassen.  In  atelektatisclien 
ufgenabschnitten , die  nicht  zur  näch- 
tlichen Entfaltung  gelangen,  treten 
eitere  Veränderungen  ein,  welche  zu- 
st  von  Heller  genauer  beschrieben 
iirden.  Besonders  charakteristisch  ist 
r Befund  in  stark  pigmentirten  Lungen 
rwachsener;  eine  Lungenpartie,  in  der 
egel  ein  Theil  aus  dem  hinteren  Ab- 
hnitt  eines  Lungenlappens  erscheint 
isammengefallen  (eingesunken)  und 
«>  1 1 i g frei  von  Pigment,  während  die  Visceralpleura  der  betreffenden 
eile  meist  verdickt,  zuweilen  mit  dem  costalen  Blatt  verwachsen  ist.  Auf 
m Durchschnitt  der  betreffenden  Lungenpartie  finden  sich  in  denselben 
ichliche  bronchiektatische  Höhlen,  deren  Inhalt  aus  glasigem  Schleim  oder 
terartigen  Massen  besteht.  Die  Höhlung  der  „atelektatisclien  Bronchiekta- 
9"  hängt  meistens  mit  dem  Lumen  functionirender  Bronchien  zusammen, 

. gegen  ist  sie  gegen  das  respirirende  Lungenparenchym  völlig  abgeschlossen, 
manchen  Fällen  sind  die  blind  endigenden  Endbronchien  als  runde,  durch 
Npale  Septa  getrennte  Ausbuchtungen  um  die  durch  Ektasie  eines  grös- 
"en  Bronchus  entstandene  Haupthöhle  angeordnet.  Von  grosser  Beweis- 
raft für  die  Richtigkeit  der  von  Heller  gegebenen  Deutung  ist  der 
kroskoplsche  Befund  pigmentfreien,  aber  stark  vascularisirten  Gewebes, 
8sen  Bau  dem  fötalen  Lungengewebe  entspricht  (makroskopisch  er- 


Fig.  101. 

Eisenthümliche  Thoraxdcformitlit  (Wespontaillo) 
in  Folge  atelektnt.  Schrumpfang. 
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scheinen  diese  Stellen  als  weiche 


rotlie  Gewebslager 


[ 


von  meist  geringer 

Ausdehnung).  Innerhalb  der  Alveolen  finden  sich  oft  noch  Reste  des  Epi-j 
thels.  Während  in  den  Septis  der  ßronchiektasien  keine  Residuen  alveo-j 
lären  Lungengewebes  nachweisbar  sind,  fehlen  andererseits  in  den  Resten] 
des  fötalen  Lungengewebes  die  Bronchien.  Um  die  ßronchiektasien  herum] 
besteht  meist  reichliche  Fettgewebswucherung.  Ferner  hat  Heller  die 
auffallende  starke  Entwicklung  der  Knorpel  in  der  Wand  der  atelektati-1 
sehen  ßronchiektasien  hervorgehoben,  während  dagegen  in  der  Wand  den 
post  partum  entstandenen  ßronchiektasien  der  Knorpel  nicht  wuchert,  viel-] 
mehr  öfters  atrophisch  wird;  der  gleiche  Gegensatz  gilt  für  die  .Schleims 
driisen,  die  Entwicklung  derselben  in  der  atelektatischen  Bronchiektasij 
kann  förmlich  polypöse  Wülste  an  der  Innenfläche  der  letzteren  erzeugen.  Die 
Hyperplasie  der  Knorpel  ist  zum  Theil  eine  seheinbare,  da  die  Bronchien  iij 
den  atelektatischen  Stellen  im  Längenwachsthum  gehemmt,  gewisserma  ^seii 
zusammengeschoben  sind;  dadurch  wird  auch  das  Knorpelgerüst  defonnfrl 
und  relativ  überwiegend.  Andererseits  ist  in  manchen  Fällen  eine  wirklich/ 
Hyperplasie  von  Knorpelgewebe  in  der  Wand  atelektatischen  Bronchiektasieij 
nachgewiesen;  ja  es  ist  möglich,  dass  gewisse  mit  der  Bronchialwaud  zuj 
sammenhängende  Knorpelgeschwülste  auf  der  Wucherung  des  Knorpelgel 
rüstes  post  partum  nicht  entfalteter  Lungentheile  beruhen  können  ihieij 
her  gehören  wahrscheinlich  Beobachtungen  von  Chiari  und  Se bring] 
Das  Vorkommen  der  eben  besprochenen  Veränderungen  im  Gefolge  ange 
borener  Atelektase  kleiner  Lungenabschnitte  ist  keineswegs  selten.  Eil 
im  Leipziger  pathologischen  Institut  beobachteter  und  von  W.  Franck 

zeichnete  sich  durch  seine  Ausdehnung 
der  beiden  Unterlappen  aus.  Hier  war  es  zu  eint 
Deformität  des  Thorax  gekommen  (Wespentaillenfor 


mitgetheilter 


über  den  grössten  Theil 


hierhergehöriger  Fall 


charakteristischen 
s.  Fig.  101). 

Die  Atelektase  der  Lungen  Neugeborener  ist  in  Rücksicht  auf  die  Beurtbeilung  d 
Resultates  der  Schwimmprobe  iu  gericlitlich-medicinischer  Beziehung  nie 
unwichtig.  Iu  Fällen,  wo  die  Veränderung  nur  auf  kleine  Partien  der  Lunge  l>esclirän 
ist,  wird  sie  die  Lungenprobe  nicht  beeinträchtigen.  Es  kommen  aber  ganz  zweifeil 
Fälle  vor,  namentlich  bei  Frühgeborenen,  wo  der  grösste  Theil  der  Lunge  fötal  ge  fand1 
wird,  obwohl  die  Neugeborenen  über  24  Stunden  gelebt,  ja  selbst  geschrieen  hatten;  n. 
findet  in  solchen  Fällen  zuweilen  nur  ganz  vereinzelte,  lufthaltige  Inseln  im  Lunge 
gewebe;  mau  muss  dann  wohl  voraussetzen,  dass  ein  Theil  des  bereits  durch  die  Athmu: 
lufthaltig  gewordenen  Lungengewebes  später  wieder  collabirte. 

Als  erworbene  Atelektase  (Obstructionsatelektase.  Lungencollai 
Carnificatio  pulmonum)  bezeichnet  man  das  Luftleerwerden  eines  Lunge 
abschnitts.  welcher  bereits  lufthaltig  war.  Diese  Verdichtung  des  Lunge) 
gewebes  findet  sich  zuweilen  auf  eine  ganze  Lunge,  gewöhnlich  besoj 
ders  auf  die  Unterlappen  oder  auf  kleine  Partien  derselben  ausgedeh 
sie  ist  Folge  von  Oompression  durch  Geschwülste  im  Brustraum  odj 
durch  bedeutende  Deformitäten  der  Brustwirbelsäule  und  des  Thorax,  . 
Sammlung  massenhafter  pleuritisclier  Exsudate,  Empordrängen  des  Zwei 
felis.  Wenn  einerseits  der  Druck  die  Entfaltung  der  Lunge  bei  der 
spiration  positiv  hindert,  so  ist  andererseits  die  mit  Zuständen  der  erwäl 
teil  Art  mehr  oder  weniger  verbundene  mangelhafte  respiratorische 
wegung  der  betreffenden  Thoraxhälfte  und  des  Zwerchfells  zu  beacht 
Ferner  kann  Collaps  der  Lunge  bei  Erwachsenen  durch  Verstopfu 
von  Bronchien  eintreten,  und  zwar  betrifft  derselbe  hier  meist  nur  e 
zelne  Inseln.  Das  dem  verstopften  Bronchus  entsprechende  Lungengel? 
wird  nach  einiger  Zeit  luftleer  (nach  der  Angabe  von  Licht  heim  vr 


IT 


fl 


zuerst  der  Sauerstoff,  dann  die  Kohlensäure,  schliesslich  der  Stickstoff 
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L sorbirt),  der  Abschnitt  fallt  zusammen,  durch  Dilatation  seiner  Gefässe  ent- 
i steht  Stauungshyperämie,  der  atelektatische  Abschnitt  erscheint  brannrotli, 
upd  wenn  die  Hyperämie  bedeutender  wird,  selbst  schwärzlichroth  (Sple- 
nisatio).  Die  durch  Compression  umfänglicher  pleuritischer  Exsudate  yer- 
: dichtete  Lunge  ist  in  der  Regel  weniger  blutreich ; das  Volumen  der  Lunge 
oder  der  atelektatischen  Lappen  ist  zäli,  blassröthlich , bei  längerem  Be- 
istehen dieses  Zustandes  pigmentirt.  Bei  beiden  Formen  der  Atelektase 
können  die  collabirten  Stellen  künstlich  aufgeblasen  werden,  und  so  lange 
idas  möglich  ist,  kann  natürlich  nach  Wegfall  der  Ursache  Restitution  ein- 
r treten.  Nach  längerem  Bestehen  des  Collapses  treten  in  den  luftleeren 
Partien  weitere  gewebliche  Veränderungen  ein.  Namentlich  ist  dies  bald 
der  Fall  bei  den  an  entzündliche  Veränderungen  der  feineren  Bronchien 
sich  anschliessenden  insulären  Atelektasen;  hier  kann  ein  directes  Fort- 
[Lschreiten  der  Entzündung  auf  die  collabirten  Theile  stattfinden.  So  stellt 
[jSdie  Atelektase  oft  das  erste  Stadium  der  katarrhalischen  Pneumonie  dar, 
■welche  sich  - an  acute  Bronchiolitis  anschliesst  (bei  Masern,  Keuchhusten, 
||  ( 'roup  der  Bronchien).  Aber  auch  in  den  durch  Compression  verdichteten 
iLLungenabschnitten  stellen  sich  weitere  Veränderungen  ein.  Oft  entstehen 
kleine  Hämorrhagien ; sie  bewirken  durch  Pigmentmetamorphose  der  in  das 
»-i-e webe  ausgetretenen  farbigen  Blutkörperchen  eine  graue  bis  schwärzliche 
V rfärbung,  das  Alveolarepithel  geht  durch  fettigen  Zerfall  zu  Grunde,  die 
feepta  der  Alveolen  verkleben  und  verwachsen,  gleichzeitig  pflegen  Wuche- 
rungsvorgänge  im  Bindegewebe  einzutreten  (welche  sicli  auch  auf  die  Pleura- 
blätter erstrecken),  die  atelektatische  Partie  wird  auf  diese  Weise  in  ein 
ibröses,  pigmentreiches  Gewebe  verwandelt,  über  welchem  die  Pleura- 
blätter oft  verwachsen  sind  (schiefrige  Induration).  Die  Bronchien  der  be- 
troffenen Lungenabschnitte  können  zum  Theil  vollständig  verwachsen , das 
peribronchiale  Bindegewebe  nimmt  zu. 

Durch  Secretstauung  oberhalb  verengter  Stellen  können  auch  hier  Bronchiekta- 
sen entstehen.  Der  Unterschied  gegenüber  der  aus  congenitaler  Atelektase  hervorge- 
rangenen Veränderung  liegt  darin,  dass  bei  der  Lungenschrumpfung  auf  Grund  im  spä- 
teren Leben  erworbener  Atelektase  hochgradige  Pigmentirung  besteht , während  der 
sefassreichthum  der  schrumpfenden  Partie  allmählich  immer  mehr  abnimmt,  so  dass 
phliesslich  eine  derbe,  pigmentirte,  blutarme  Schwiele  zurückbleibt,  in  welcher  mikro- 
skopisch oft  noch  lacunäre  Reste  der  zu  Grunde  gegangenen  Alveolen  nachweisbar  sind. 
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Nicht  mit  dem  Lungenemphysem  zu  verwechseln  ist  die  acute  Er- 
weiterung der  Lungenalveolen  (Lung'enblähuug);  sie  wird  durch 
gesteigerte  Inspirationsbewegungen  hervorgerufen,  so  nach  Ver- 
stopfung von  Bronchien  in  den  noch  freien  Abschnitten,  ferner  bei  Hindin 
nissen  in  den  Luftwegen  (Secretanhänfungen.  krampfhafte  Muskelcontrac- 
tionen  in  der  Wand  kleiner  Bronchien),  welche  zwar  durch  den  inspira- 
torischen, aber  nicht  mehr  durch  den  exspiratorischen  Luftstrom  überwunden 
werden.  In  der  Leiche  fallen  solche  geblähte  Lungenpartien  durch  ihre, 
Volumenzunahme  und  in  Folge  der  vorhandenen  Anämie  durch  ihre  hoch-! 
gradige  Blässe  auf.  Man  begegnet  diesem  Befunde  am  häufigsten  nach 
croupöser  oder  diphtheritischer  Bronchitis,  oft  ist  gleichzeitig  in  andern 
Lungenabschnitten  (in  Folge  der  völligen  Verlegung  des  Lumens  mancher 
Bronchien)  Atelektase  oder  Bronchopneumonie  vorhanden. 

Als  Lungenemphysem  benennt  man  einmal  das  Auftreten  von  Lut 
im  interstitiellen  Lungengewebe  ( Emphysema  interstitielle  et  interlobulare i 
Diese  Veränderung  ist  analog  dem  Emphysem  anderer  Organe,  z.  B.  de.- 
subcutanen  Gewebes,  welches  meist  dadurch  entsteht,  dass  ein  luftführende; 
Organ  in  Communication  gesetzt  wird  mit  den  Binnenräumen  des  lockern 
Bindegewebes  (z.  B.  Hautemphysem  durch  Rippenfractur  mit  Verletzum 
der  Pleura  und  Lunge).  Seltener  ist  die  Luftentwicklung  Folge  von  Zei 
setzungsprocessen.  Das  interstitielle  Lungenemphysem  setzt  also  ebentäll 
eine  Zerreissung  von  Lungenalveolen  voraus,  es  tritt  am  häufigsten  in  acute 
Weise  unter  dem  Einfluss  hochgradiger  forcirter  Exspirationsbewesuuge 
auf  (bei  heftigem  Husten,  angestrengter  Exspiration  bei  verengter  Glottis 
Anatomisch  ist  auch  für  das  interstitielle  Emphysem  die  Volumenzunahmj 
und  die  Blässe  der  betroffenen  Lungenabschiiitte  hervorzuheben,  untfcif 
scheidend  gegenüber  der  Lungenblähung  ist  das  Auftreten  feiner  subpleur;* 
gelegener  Luftbläschen,  welche  sich  auf  den  Lungenrändern  und  im  intef 
lobulären  Gewebe  durch  Druck  fortschieben  lassen. 

Das  vesiculär  e (alveoläre)  Lungenemphysem  besteht  in  dauert 
der  Erweiterung  der  Lungenalveolen,  in  Verbindung  mit  Gewebsveräudej 
ungen  in  den  Alveolarwänden,  durch  welche  letztere  rareficirt  werden, 
dass  ein  Zusammenflüssen  der  Lungenalveolen  zu  grösseren  Lufträum 
eintritt.  Entwickelt  sich  diese  Form  des  Lungenemphysems  auf  Grund 
worbener  oder  angeborener  Disposition  als  ein  selbständiges  Lungenleidi 
so  bezeichnet  man  dasselbe  als  substantielles  Emphysem.  Als  s 
cundäres  (sog.  vicariirendes  Emphysem)  benennt  man  dagegen  c 
mit  Rareficirung  der  Wände  verbundene  Erweiterung  und  Conliuenz  d 
Lungenalveolen,  Avelche  durch  verminderten  Luftgehalt  in  anderen  Theil 
der  Lunge  veranlasst  wurde.  Wirkliche  Compensation  durch  functione 
Vertretung  findet  hierbei  nicht  statt.  Eine  com  pensatorische  Hype 
trophie  von  Lungentheilen , die  mit  massiger  Erweiterung  der  AlVeol 
und  Verdickung  ihrer  Septa  verbunden  ist,  scheint  nur  im  Anschluss 
Verödung  umfänglicher  Lungenabschnitte  in  früher  Lebenszeit  vorzukomm 

Das  vicariirende  Emphysem  findet  sich  auf  eine  Lunge  beschrän 
wenn  die  andere  Lunge  durch  pleuritisches  Exsudat  comprimirt  oder  soij 
(in  Folge  von  Entzündung,  Neubildung)  in  ihrem  Luftgehalt  stark  bee 
trächtig!  ist;  sind  die  unteren  Lappen  von  solchen  Verhältnissen  betrofti 
so  besteht  in  den  Oberlappen  vicariirendes  Emphysem.  Endlich  findet  m 


Achtes  Capitel.  Emphysem,  Hypertrophie  und  Atrophie  der  Lungen.  487 

lliäufig  kleine  Lungenpartien  in  der  Umgebung  atelektatischer  oder  durch 
Tuberkulose  verödeter  Stellen  emphysematos.  In  allen  diesen  Fällen  zeichnet 
sich  das  emphysematose  Lungengewebe  durch  sein  vermehrtes  Volumen, 
durch  seine  Blässe  aus,  man  erkennt  bei  der  Betrachtung  mit  blossem  Auge 
deutlich  die  weiten  Lungenbläschen,  zuweilen  fliessen  dieselben  auch  nach 
Rarefaction  der  Wandungen  zu  grossen,  selbst  den  Umfang  einer  Wallnuss 
erreichenden  Blasen  zusammen  (bullöses  Emphysem).  Im  Allgemeinen 
findet  sich  das  vicariirende  Emphysem  meist  an  den  vorderen  Rändern  der 
.Oberlappen  und  an  den  seitlichen  Rändern  der  Basis.  Es  tritt  die  vicariirende 
Auftreibung  an  denjenigen  Lungentheilen  am  leichtesten  ein,  welche  beim 
iRespirationsact  die  beträchtlichste  Bewegung  machen.  Je  nach  des  Natur  J 
Her  Ursachen  kann  das  vicariirende  Emphysem  chronisch  oder  acut  sich  / 
ausbilden.  Für  das  mit  Vorliebe  an  den  scharfen  Lungenrändern  auftretende 
Emphysem  hat  Grawitz  eine  neue  Erklärung  gegeben;  er  nimmt  an,  dass 
.lie  Degeneration  in  den  Septis  und  die  daraus  hervorgehende  Rarefection 
lurcli  Oedem  der  betreffenden  Lungenabschnitte  veranlasst  werde  (liydro-  / 

• j i s c h e s E m p h y s e m).  Zweitens  betont  Grawitz  den  entzündlichen 
Ursprung  gewisser  Fälle  von  Lungenemphysem,  nach  seiner  Ansicht  her- 

• orgegangen  aus  der  zelligen  Umwandlung  der  Bindegewebsfasern  und  elas-  1 
iischen  Fasern  in  entzündeten  Lungentheilen.  Eine  ähnliche  Umbildung 
der  Grundsubstanz  zu  Zellen  soll  auch  dem  atrophischen  Emphysem  des 
•löheren  Lebensalters  zu  Grunde  liegen.  Jedenfalls,  kann  man,  auch  ohne 
Annahme  der  Grawitz 'sehen  Anschauungen  über  die  zellige  Umwandlung 
der  alten  Fasern  (Schlummerzellen theorie),  zugeben,  dass  Gewebsverände- 
rungen im  Gefolge  von  Circulationsstörung  und  Entzündung  verminderte 
Widerstandsfähigkeit  des  Lungenstromas,  vornehmlich  Schwund  seiner  elas- 
tischen Elemente  bewirken  und  dadurch  zur  Entwicklung  von  Emphysem 
iisponiren  können. 

Die  Pigmentlosigkeit  umschriebener  emphysematoser  Lungenpartien 
vurde  von  Virchow  hervorgehoben  und  auf  die  frühe  Entwicklung  der 
«Änderung  vor  dem  Eintritt  reichlicher  Kohlenpigmentablagerung  in  den 
mngen  zurückgeführt.  Von  Grawitz  wird  das  Rückwandern  der  pigment- 
haltigen Zellen  in  die  Lympli-  und  Blutbahn  betont.  Jedenfalls  kann  vor- 
handenes Pigment  in  Folge  der  Rareficirung  der  Wand  frei  werden  und 
iheils  durch  Expectoration,  theils  durch  Wanderzellen  entfernt  werden. 

Für  das  substantielle  Emphysem  ist  sowohl  in  klinischer  Hin- 
•icht  als  bei  der  Leichenuntersuchung  das  anscheinende  H y p e r v o 1 u m e n ) 
her  Lunge  charakteristisch,  welches  freilich,  wie  aus  der  Rareficirung  der 
.dveolenwände  hervorgeht,  mit  Verkleinerung  der  Athmungsfläche  / 
^erblinden  ist.  Bei  der  Leichenuntersuchung  fällt  demgemäss  die  geringe 

«*etraction  nach  Eröffnung  des  Thorax  auf;  die  vorderen  Lungenränder 
berühren  sich,  der  Herzbeutel  wird  oft  vollständig  von  der  linken  Lunge 

§ Gedeckt,  das  Zwerchfell  steht  tief  (bis  zur  siebenten  Rippe).  Auch  die  aus 
;r  Brusthöhle  herausgenommenen  Lungen  sind  auffallend  voluminös, _ ihre 
ander  abgerundet,  dabei  fühlt  sich  das  Lungengewebe  weich  an,  bei  dem 
inschneiden  entweicht  die  Luft  geräuschlos.  Am  stärksten  ist  das  sub- 
ftantielle  Emphysem  in  der  Regel  in  den  oberen  Lungenlappen  ausgebildet, 
^ie  blasse  Farbe  der  emphysematosen  Partien  wird  oft  unterbrochen  durch 
Irmfige  Pigmentzeichnungen,  welche  den  blutleeren  und  selbst  verödeten  I 
befassen  folgen.  Dass  man  mit  blossem  Auge  feine  zellige  Räume  durch 
Pleura  hindurch  scheinen  sieht,  hat  einerseits  seinen  Grund  in  der  Di- 
latation der  Alveolen,  namentlich  entstehen  aber  grössere  Blasen  dadurch, 
pass  in  Folge  der  Atrophie  und  des  Einreissens  der  Septa  zahlreiche  Al-  i 
1 'ßolen  zu  grösseren  Räumen  Zusammenflüssen.  Die  Erweiterung  zeigt  sich 
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regelmässig  zuerst  an  den  centralen  Lufträumen,  den  sogenannten  Alveolar- 
röhren, in  welche  sich  die  seitlich  ansitzenden  Alveolen  öffnen , deren 
Scheidewände  parallel  der  Ausdehnung  erniedrigt  werden  und  später  atro- 
phiren. 

Die  histologischen  Veränderungen  haben  den  Charakter  der  Atrophie 
dieselbe  beginnt  an  den  dünnsten  Stellen  der  Alveolarwand.  Während  an- 
fangs die  Capillarmaschen  erweitert  sind,  verfallen  bald  auch  die  Capillaren 
der  Verödung,  und  der  zunehmende  Schwund  der  Gefässbahnen  muss  natür- 
lich wieder  fortschreitende  Atrophie  des  Gewebes  begünstigen.  Auch  die 
kleinen  Venen  und  Arterien  verfallen  allmählich  der  Verödung.  ..der  Ge- 
fässbaum  stirbt  an  der  Spitze  ab,  dann  verdorren  auch  die  grösseren  Ae^te" 

(Rindfleisch).  Die  Stö- 
rung des  Blutumlaufs  wird 
zum  Theil  compensirt  durch 
Anastomosen  zwischen  der 
Arteria  pulmonalis  und  den 
subpleuralen  und  bronchia- 
len Gefässen.  Gleichzeitig 
mit  den  erwähnten  Verände- 
rungen findet  fettige  Ent- 
artung an  den  Alveolarepi- 
thelien  und  an  den  (-tefäss- 
kernen  statt.  Während  die 
Atrophie  der  elasti- 
schen Elemente  <ra 
Lunge  von  allen  Seiten  zu 
gegeben  ist,  wird  dagege 
namentlich  von  Rind 
fleisch  die  Beliauptutt 
vertreten,  dass  die  Bünde 
glatter  Muskelfasern,  welch 
in  den  Alveolarwandungen  zerstreut  sind,  beim  Emphysem  hypertrophiren 
Wahrscheinlich  entsteht  aber  der  Eindruck  einer  solchen  Hypertrophie  nu 
dadurch,  dass  in  Folge  der  Erweiterung  der  Alveolen  die  erhaltenen  Sept 
comprimirt  und  zusammengeschoben  werden. 

Die  grossen  Bronchien  emphysematoser  Lungen  zeigen,  wie  Braune  und  Stahe 
durch  Messungen  nachgewiesen  haben,  eine  erhebliche  Erweiterung.  Bei  einseitigem  <v' 
cariirendem)  Lungenemphysem  wächst  proportional  der  Ueberdehunng  der  einen  Lunge  4 
Querschnitt  des  luftzuleitenden  Rohres.  Ferner  zeigte  sich,  dass  bei  Emphysem  beid 
Lungen  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  der  linke  Bronchus  sich  in  stärkerem  Maasse  von  4 
Bifurcation  ab  verjüngte.  Bei  pathologischen  Processen,  welche  das  Lungenvolnmen  lieral 
setzen  (Verwachsung  der  Pleurablätter),  ist  Abnahme  des  Querschnittes  au  dem  betreffet 
den  Bronchus  nachweisbar. 

An  die  Veränderungen  im  Lungengewebe  selbst  schliessen  sich  regelmässig  Störung 
in  anderen  Organen  an.  Hier  ist  zunächst  zu  erwähnen  die  Formveränderung  d 
Brust  kastens  der  Emphysemat.iker.  Entsprechend  der  Erweiterung  der  Lunge  befind» 
sich  der  Thorax  im  Zustand  starrer  Dilatation,  er  ist  von  fassförmiger  Gestalt,  v 
oben  nach  nuten  verkürzt  , besonders  unter  der  Clavicula  und  in  der  Brustbeingegei 
vorgewölbt;  das  Brustbein  ist  vorgetrieben,  der  Proc.  ensiformis  oft  nach  aufwärts  g 
bogen.  Charakteristisch  ist  auch  die  Hypertrophie  der  respiratorischen  Hülfsmnske 
(Kopfnicker,  Scaleni  u.  s.  w.).  Eine  weitere  Folge  der  Volnmenzunalime  der  Lunge  i 
die  Raumbeeinträchtigung  der  Nachbarorgane.  Wie  schon  erwähnt,  ist  hei  Emphysem  d 
Stund  des  Zwerchfells  abnorm  tief,  da  hei  der  mangelnden  elastischen  Retraction  d 
Lunge  der  Druck  der  Bauchorgane  nicht  genügt,  um  das  Zwerchfell  bei  der  Exspirati» 


Fig.  102. 

Lnngenemphysem  (Schwund  der  Alveolarsepta  nnd  der  Capillar- 
mnsehon).  Die  Blutgefässe  sind  mit  Berlinerblau  injicirt  und 
treten  als  dunkle  Linien  hervor  ( Alkoholpriip.).  Vergr.  120. 
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»is  an  seine  normale  Stelle  emporzuwölben.  Die  zweite  Folge  ist  Dislocation  des  Herzens 
mcli  unten,  häutig  zugleich  nach  hinten.  In  gleicher  Weise  ist  in  Folge  des  permanenten 
Hefstandes  des  Zwerchfells  die  Leber  nach  unten  gedrängt. 

Zu  den  wichtigsten  Folgen  des  Lungenemphysems  gehören  die  Circulationsstöruu- 
r en.  Der  erhöhte  Widerstand  in  der  Lungencapillarität,  die  schliessliehe  Verödung  zahl- 
eiclier  Gefässbalmen  bedingt  ungleiche  Blutvertheilung  in  der  Lunge  seihst,  indem  die  von 
anphysem  verschonten  Lungentheile  (namentlich  die  Schleimhaut  ihrer  Bronchien)  hyper- 
unisch  werden;  auf  diese  Weise  wird  der  Bronchialkatarrh,  welcher  oft  dem  Em- 
ihysem  vorausgeht,  unterhalten.  Da  durch  diese  Verhältnisse  auch  in  den  gesunderen 
('heilen  der  Lunge  die  Respiration  erschwert  ist,  so  wird  die  emphysenmtöse  Auftreibung 
er  übrigen  Lunge  tun  so  grösser.  Die  Erhöhung  des  Seitendrucks  im  Lungengefäss- 
ystem  führt  weiterhin  zur  Rückstauung  des  Blutes  im  Gebiet  der  Pulmonalarterie  und 
in  rechten  Ventrikel,  doch  wird  (analog  wie  bei  Klappenfehlern)  die  Störung  compensirt 
urch  Hypertrophie  des  rechten  Herzens.  Erst  wenn  diese  Ausgleichung  nicht 
lehr  ansreicht,  wenn  das  Herzfleisch  entartet  und  die  Kraft  desselben  erlahmt,  stellen 
ich  weitere  Cireulationsstörungen  ein:  Dilatation  des  Herzens,  der  Venen,  Stauungs- 
yperämie  im  Gehirn,  der  Leber,  der  Milz,  Stauungskatarrh  der  Darmschleimhaut, 
lenöse  Hyperämie  der  Nieren;  hei  höherer  Ausbildung  der  Cireulationsstörungen : Hydrops 
er  serösen  Höhlen  und  des  Unterhautbindegewebes.  Aus  den  angegebenen  Verhältnissen 
sssen  sich  die  klinischen  Erscheinungen  des  Emphysems  vollständig  erklären. 

Für  die  Aetiologie  des  Lungenemphysems  sind  zwei  Hauptmomente  zu  be- 
licksichtigen,  erstens  die  fortgesetzte  Einwirkung  abnorm  hohen  Drucks  auf  die 
"and  der  Alveolen,  zweitens  die  verminderte  Widerstandsfähigkeit  imGe- 
■ebe  der  letzteren.  Fassen  wir  zunächst  das  zweite,  die  Disposition  zu  Lungen- 
unphysem  umfassende  Verhältniss  ins  Auge,  so  sprechen  manche  Erfahrungen  für  das 
.orkommeu  hereditärer  Schwäche  des  Lungengewebes  (erbliches  Emphysem), 
welche  wahrscheinlich  auf  mangelhafte  Entwicklung  der  elastischen  Elemente  zurückzu- 
ihren  ist.  Häufiger  ist  die  Disposition  erworben,  in  dieser  Richtung  kommen  Er  näh - 
ingsstörungen  im  Lungengewebe  im  Anschluss  an  acute  oder  chronische  Er- 
rankungen  (Pneumonie,  Lungenveränderungen  durch  Staubinhalation,  durch  chronische 
ronchitis)  in  Betracht,  besonders  aber  die  mit  dem  höheren  Lebensalter  verbundenen 
rmährungsstörungen.  Die  Disposition  zu  Lungenemphysem  wächst  daher  mit  dem  Lebens- 
tter  entsprechend  der  verminderten  Elasticität  der  Lunge.  In  Betreff  der  Veranlassung 
|3  abnorm  hohen  Drucks  auf  die  Athmungsfläche  der  Alveolen,  welcher  als  die  äussere 
fssaehe  für  das  Zustandekommen  des  Lungenemphysems  zu  bezeichnen  ist,  stehen  sich 
rvei  Erklärungen  gegenüber.  Die  inspiratorische,  zuerst  von  Laennec  begründete 
►leorie  sah  in  dem  erhöhten  negativen  Druck  die  wesentliche  Ursache.  Das  Emphysem 
pllte  namentlich  im  Gefolge  von  Katarrh  der  feineren  Bronchien  zu  Stande  kommen,  in- 
pn  bei  Schwellung  ihrer  Schleimhaut  und  Verstopfung  ihres  Lumens  durch  Secret  ein 
lundemiss  entstände,  welches  von  der  Inspiration,  nicht  aber  von  der  Exspiration  über- 
kmden  werde.  Für  das  oben  erwähnte  vicariirende  Emphysem  ist  die  Entstehung 
|»s  dem  verstärkten  inspiratorischen  Druck  unzweifelhaft.  Dagegen  ist  die  Lungendeli- 
j:ng,  welche  das  substantive  Emphysem  hervorruft,  hauptsächlich  auf  die  Steigerung 
ps  (positiven)  Exspirationsdrucks  zu  beziehen.  Für  diese  Annahme  spricht  die 
Jtitwieklung  dieser  Form  des  Emphysems  in  den  oberen  Lungenlappen,  welche  dem  Ex- 
1»  rat  ionsdruck  vorzugsweise  ausgesetzt  sind,  während,  bei  forcirten  Ausathmuugsbewe- 
pngen  die  unteren  Lungenlappen  durch  Empordrängen  des  Zwerchfells  und  Muskeldruck 
I f die  unteren  Thoraxpartien  bis  zur  vierten  Rippe  zusammengepresst  werden , so  dass 
jj > vorhandenem  Exspirationshinderniss  ein  Theil  der  Luft  aus  den  unteren  in  die  oberen 
|:ppen  gedrängt  wird.  Auch  die  ätiologischen  Bedingungen,  welche  für  das  substantive 
i'iphysem  bekannt  sind,  weisen  direct  darauf  hin,  dass  diese  Lungenveränderung  bei 
Ijkhandener  Disposition  durch  oft  wiederholte  angestrengte  Exspirationsanstrengung  bei 
lj<nderung  des  freien  Austrittes  der  ausgeathmeten  Luft  entsteht.  In  dieser  Richtung 
i!  Entwicklung  von  Lungenemphysem  im  Gefolge  von  oft  wiederkehrenden  heftigen 
pstenanfällen  hervorzulieben,  ferner  die  Disposition  zu  Emphysem  bei  Personen,  deren 
■ntf  angestrengte  Exspiration  bei  verengter  Glottis  erfordert  (Spielen  von  Blasinstru- 
I «nten,  anhaltendes  lautes  Sprechen). 
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Gegenüber  den  besprochenen  Formen  des  Emphysems  wird  ein  Zustand, 
der  auf  seniler  Ernährungsstörung  der  Lunge  beruht,  als  Altersem phy- 
sem  der  Lunge  bezeichnet.  Hier  kommt  es  nicht  zu  Volumenzunahme  der 
Lunge,  sondern  die  einfache  Atrophie  führt  im  Gegentheil  zur  Schrumpfung 
des  Lungengewebes.  Das  atrophische  Lungengewebe  ist  blutleer,  weich, 
trocken;  wenn  nicht  reichliche  Pigmentirung  vorhanden,  von  blasser  Farbe. 
In  Folge  des  Schwundes  der  bindegewebigen  und  elastischen  Elemente, 
des  Zugrundegehens  der  Alveolarsepta,  der  Verödung  der  Capillaren  fließen 
auch  hier  die  Alveolen  zu  grösseren,  mit  blossem  Auge  sichtbaren  Höhlen 
zusammen.  Bei  Eröffnung  des  Thorax  fällt  die  schlaffe  atrophische  Lunge 
hochgradig  zusammen,  beim  Einschneideu  entweicht  leicht  die  Luft,  welche 
in  den  unregelmässigen  Hohlräumen  enthalten  ist.  Gewöhnlich  besteht 
hochgradige  Pigmentirung,  nicht  selten,  besonders  in  den  oberen  Lappen. 
Pigmentschwielenbilduug  neben  dem  Altersemphysem. 
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Die  Circulationsstörungen  in  der  Lunge  und  der  Lungenbrand. 
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Hyperämie  (braune  Induration):  Hasse,  Anat.  Beschreibung <1.  Krankheiten 
Circulations-  u.  Respirationsorgane.  Leipzig  1841.  — Rokitansky,  Lehrb.  d.  patb.  Ana 
III.  — Dittrich,  Beitr.  z.  patb.  Anat,  d.  Lungenkrankheiten.  Erlangen  1850.  — Zenke 
Beitr.  z.  normalen  u.  patbol.  Anat.  d.  Lungen.  Dresden  1862.  — Köster,  Vircb.  Arch.  Lt 
S. 455.  — Colberg,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  II.  — Orth,  Vircli.  Arch.  LVHI.  S.  126. 
Eberth,  Vircb.  Arch.  LXXII.  — A.  Hoffmann  (Herzfehlerzellen),  D.  Arch.  f.  klin.  Mo  j 
XLV.  — Sommer  brodt  (Herzfehlerzellen),  Berl.  klin.  Wochenscbr.  18S9.  — Lenhart 
D.  med.  Wochenscbr.  1889. 

Hämorrhagie,  Embolie  (hämorrhagischer  Infaret):  Laennec.  Traite  d’auscul 
med.,  übers.v.  Meissner.  I.  S.  199. — Cruveilkier,  Anat.  patb.  Livr.  HL  PL  1.  — Hob 
bäum,  Ueber  den  Lungenschlagtluss.  1818.  — Rokitansky,  Lelrrb.  IH.  S.  60.  — Dittricl 
1.  c.  — Hoffmann,  Ueber  die  Blutung  in  den  Luftwegen.  Diss.  Erlangen  1852.  — Vi 
cliow,  Ges.  Abhandl.  S.  285.  — Panum,  Vircb.  Arch.  XXV.  S.  308.  — Rindfleisch.  Pat 
Gewebelehre.  — Traube,  Berl.  klim  Wochenscbr.  1867.  Nr.  46.  — Coknheim.  Gute: 
über  deu  emboliscben  Process.  Berliu  1S72.  — Penzoldt,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XIL 
Gerhardt,  Volkmanu’s  Samml.  klin.  Vortr.  Nr.  91.  — Piuel,  De  l'hemorrhagie  pulnn 
uaire  eu  rapport  avec  des  lesions  du  cerveau.  Paris  1876.  — Nothnagel,  Centralbl.  f. 
med.  Wiss.  1874.  S.  207.  — Jelin,  Ebenda.  S.  340.  — E.  Wagner  (Fettembolie),  Arch. 
Ileilk.  III.  S.241. — Busch  (Fettembolie),  Vircb.  Arch.  XXXTV.  S.  321.  — Wiener  (Fe 
embolie),  Arch.  f.  exp.  Patb.  XI.  S.  257.  — Coliuheim  u.  Litten,  Virch.  Arch.  LXY.  S. : 
— Obermüller,  Hyaline  Thrombenbildung  und  hämorrk.  Lungeninfarcte.  Diss.  Strassb 
1886.  — Kr  ebs,  Beitr.  z.  path.  Anat.  v.  Ziegler,  n.  — Z uck er kandl,  Verbindung 
zwischen  d.  art.  Gefässen  der  Lungen.  Wien.  Akad.  d.  Wisseusch.  87.  Bd.  — Grawit 
Ueber  die  hämorrh.  Infarcte  der  Lunge.  Festschr.  f.  Vircbow.  Berlin  1891.  — Schaffe 
Das  sog.  Hyalin  im  Lungeninfarct.  Fortschr.  d.  Med.  VI.  — Landgraf,  Klinisches  u.  E> 
zur  Lehre  von  d.  Lungenembolie.  Zeitsclir.  f.  klin.  Med.  XX.  — Alexandrow,  Ueber  Ei 
stebuugsw.  d.  Stauungsödem  in  d.  Lungen.  Moskau  1892.  (Centralbl.  f.  path.  Anat.  18! 
S.  691.) 

Oedem:  Laennec,  Traite  d’auscult,  — Andral,  Anat,  path.  II.  p.  135.  — Me 
delssohn,  Der  Mechanismus  der  Respiration  und  Circulation.  Berlin  1845.  — Trau’ 
Ges.  Abhandl.  III.  S.  2S7.  — Vircbow,  Arch.  V.  S.  308.  — S.  Mayer,  Wien.  akad.  Sitzgs 
1878.  3.  Abth.  — W>elch,  Virch.  Arch.  LXXII.  S.  375.  — Cohnheim,  Vorlesungen  iil 
allg.  Path.  I.  2.  And.  S.  501.  — Grossmann,  Ztschr.  f.  klin. Med.  XVL — Thoma.  A 
aus  d.  path.  Institut.  Dorpat  1889.  — Bouveret,  Rev.  de  med.  X.  — v.  Basch,  l’e 
Lungeuschwelluug  und  Luugeustarrhcit.  Wien.  med.  Bl.  XI. 

Gangrän:  Laennec,  Traite  d’auscult,  med.  — Cruveilhier,  Anat,  path.  IH. 
XI.  Livr.  — Hasse,  Path.  Anat.  I.  S.  300.  — Rokitansky,  Lehrb.  HI.  S.  74.  — Bedn: 
Krankli.  d.  Neugeb.  III.  S.  71.  — Traube,  D.  Klinik  1853.  37.  — Dittricli,  Ueber  Lang 
brand  iu  Folge  von  Broncliiektasie.  Erlangen  1850.  — Vircbow,  Wttrzb.  Verhandl.  18 
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[.  — Kaulich,  Prag.  Vierteljalirsschr.  1861. 1.  — Fischer,  Berl.  kliu.  Woclienschr.  1864. 

- Leyden  u.  Jaffe,  D.  Arcli.  f.  kliu.  Med.  II.  S.488.  — Hertz,  Virch.  Arcli.  XL.  — 
raube,  Berl.  kliu.  Woclienschr.  1871.  — Leyden,  Volkmann's  Samml.  Nr.  26.  1871.  — 
anot,  Progres  med.  1876.  No.  14.  — Kannenberg  (Infusorien  im  Sputum),  Zeitsclir.  f. 
lin.  Med.  I.  ts.  22S.  — Hertz,  v.  Ziemssen's  Handb.  V.  S.  514.  — Bonome  (Stapliylo- 
iccns  pvog.  als  Ursache  des  Lungenbrandes),  Arch.  Italian.  d.  biol.  VIII.  1.  — Hensel, 
eitr.  zur  Kasuistik  des  Lungenbrandes.  D.  Arch.  f.  klm.  Med.  LXI.  — W.  Streng  (Infnso- 
en  im  Sputum  bei  Lungengangrän),  Fortschr.  d.  Med.  X.  19. 

§ 1.  Schwankungen  des  Blutgelialtes  in  der  Lunge  und  die  Folgen  der 

aauuugshyperümie.  Sowohl  für  die  Circulationsstörungen  als  für  die  Ver- 
rreitungsart  entzündlicher  Lungenkrankheiten  sind  die  besonderen  Gefäss- 
inrichtungen  der  Lungen  von  Bedeutung.  Während  die  Capillaren  der 
eigentlichen  Respirationsfläche  fast  ausschliesslich  von  der  Pulmonalarterie 
ersorgt  werden,  erhalten  die  gröberen  Zweige  des  Bronchialbaums  und 
as  interlobuläre  Gewebe  wie  die  Pleura  ihre  Capillaren  wesentlich  von 
eil  Bronchialarterien. 

Anämie  der  Lunge  ist  entweder  Theilerscheinung  allgemeiner  An- 
inle  oder  durch  locale  Verhältnisse  bedingt;  z.  B.  durch  Druck  auf  die 
Hinge  (pleuritisches  Exsudat,  Geschwülste,  Anschwellung  der  Leber);  oder 
nch  die  Ursache  der  Anämie  liegt  in  der  Lunge  selbst,  wie  bei  dem  be- 
irochenen  Emphysem.  Die  änamische  Lunge  erscheint  beim  Neugeborenen, 
<o  kein  Pigment  vorhanden  ist,  blassrosenroth,  selbst  förmlich  weiss ; beim 
irwachsenen,  wo  stets  Pigment  sich  findet,  ist  dagegen  die  Färbung  mehr 
der  weniger  grau.  Im  Allgemeinen  ist  die  anämische  Lunge  von  weicher 
amnartiger  Consistenz.  Der  Luftgelialt  ist  verschiedenartig,  z.  B.  beim 
nnphysem  vermehrt,  bei  der  Compressionsanämie  vermindert. 

Vermehrter  Blut  geh  alt  der  Lunge  kommt  in  Form  der  con- 
Bstiven  Hyperämie  durch  verschiedene  Verhältnisse  zu  Stande.  Schon 
me  die  physiologische  Leistungsfähigkeit  überschreitende  Anspannung 
tr  Athmungsthätigkeit  der  Lunge,  wie  sie  in  Folge  bedeutender  und  an- 
iltender  Muskelanstrengungen  zu  Stande  kommt,  führt  zur  Lungenhyper- 
mie,  aus  der  ein  tödtliches  acutes  Lungenödem  hervorgehen  kann 
ogenannter  Lungenschlag).  Man  findet  in  solchen  Fällen  die  Lungen 
.lUonartig  aufgetrieben,  die  vorderen  Ränder  berühren  sich,  das  Zwerch- 
II  steht  tief,  ihr  Gewebe  ist  von  dunkelbraunrother  Farbe.  Bei  der  ge- 

Itmlichen  Rückenlage  der  Leiche  senkt  sich  das  Blut  nach  den  Unter- 
pen,  diese  sind  daher  schwarzroth  gefärbt.  Von  der  Schnittfläche  fiiesst 
aumige,  blutig  gefärbte  Flüssigkeit  ab,  ebensolche  findet  sich  in  den 
rtwegen  (während  des  Lebens  wurde  oft  schaumiges  Blut  expectorirt). 
der  mikroskopischen  Untersuchung  fällt  die  Ausdehnung  der  strotzend 
- Blut  gefüllten  Lungencapillaren  auf,  die  Lufträume  sind  entsprechend 
lprimirt.  Ferner  ist  die  congestive  Hyperämie  als  Folge  di- 
5t er  Reizung  durch  Gase,  heisse  oder  sehr  kalte  Luft,  im  ersten 
dium  von  Lungenentzündung  hervorzuheben.  Nicht  selten  entwickelt 
l in  der  Lunge  die  compensatorische  collaterale  Hyperämie.  So 
m die  Compression  einer  Lunge  durch  pleuritisches  Exsudat  oder  die 
patisation  derselben  durch  croupöse  Pneumonie  in  der  freien  Lunge 
shgradige  Hyperämie  hervorrufen.  Die  Lungenhyperämie  nach  starker 
kühlung  der  Körperoberfläche  oder  gefässreicher  innerer  Organe  wird 
’ die  Arterienverengerung  wichtiger  Gefässbezirke  und' die  dadurch  ent- 
ndene  Erhöhung  des  Blutdrucks  bezogen.  Dass  unter  solchen  Verhält- 
sen  gerade  die  Lungen  ausgesprochene  fluxionäre  Hyperämie  zeigen,  er- 
bt sich  aus  der  geringen  Widerstandsfähigkeit  der  Capillaren  des  kleinen 
eislaufs. 

Die  Stauungshyperämie  ist  in  der  Regel  ein  chronisches  Leiden, 
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in  dessen  Verlauf  sich  weitere  Veränderungen  im  Luugengewebe  entwickeln. 
Am  häufigsten  kommt  als  Ursache  in  Betracht  die  Stenose  und  Insufficienz 
der  Mitralklappen.  Die  Blutstauung  in  den  Lungen  wird  ihre  höchsten 
Grade  erreichen,  sobald  in  Folge  des  Anwachsens  der  Widerstände  oder 
durch  die  Entartung  der  Musculatur  die  Hypertrophie  des  rechten  Herzens 
zur  Ausgleichung  nicht  mehr  hinreicht.  Auch  Nachlass  der  Triebkraft  des 
rechten  oder  linken  Herzventrikels  durch  Fettentartung,  Myocarditis,  be- 
wirkt Stauungshyperämie  in  den  Lungen. 

Eine  Störung,  welche  in  solchen  Fällen  fast  regelmässig  auf  dem  Grund 
der  Stauungshyperämie  sich  ausbildet,  ist  der  chronische  Bronchial 
katarrh.  Wichtiger  noch,  weil  in  höherem  Grade  die  Function  der  Lunv 
beeinträchtigend,  ist  eine  andere  Affection.  welche  sich  vorzugsweise  in 
Anschluss  an  Insufficienz  und. Stenose  der  Mitralklappe  ausbildet,  die  soge- 
nannte b r a u n e I n d u r a t i o n der  Lunge  (Herzfehlerlunge).  Der  grob* 
Befund  der  braun  indurirten  Lunge  ist  charakterisirt  durch  die  gering* 
Retraction  derselben  nach  Eröffnung  des  Thorax,  dabei  ist  das  Gewebt 
fest,  fällt  nach  dem  Durchschneiden  nicht  zusammen,  während  doch  in  allei 
Theilen  Luftgehalt  nachweisbar  ist.  Die  abnorme  Färbung  zeigt  sich  theil 
als  eine  diffus  bräunlichgelbe,  theils  sieht  man  sowohl  unter  der  Plein ;j 
als  auf  der  Schnittfläche  bräunliche,  ziegelrothe,  gelbliche  Flecken  und 
Punkte,  daneben  oft  kleine  frische  Hämorrhagien.  Die  braune  Indurati  ’l 
beruht  im  Wesentlichen  auf  einer  hochgradigen  Erweiterung  der  Capillarj 
gefässe,  die  sich  schlingenartig  in  den  Alveolarraum  hinein  wölben.  Aue 
die  grösseren  Gefässe,  die  Interlobularäste  der  Pulmonalarterien  sind  eil 
weitert,  zugleich  ist  das  Bindegewebe  in  ihrer  Umgebung  hypertrophiselj 
Aus  diesem  Befunde  in  Verbindung  mit  dem  Umstande,  dass  an  blutleere» 
Schnitten  die  (kapillaren  als  solche  nicht  mehr  erkannt  werden,  so  da- 
die  Alveolarsepta  einfach  verdickt  erscheinen,  erklärt  es  sich,  dass  Rokig 
tansky  die  braune  Induration  auf  eine  entzündliche  Hypertrophie  dt 
Bindegewebes  der  Lunge  zurückführte. 

Das  Pigment,  welches  die  charakteristische  braune  Färbung  der  Herzfehlerlunge  e| 
zeugt,  findet  sich  in  Form  gröberer  und  feinerer  gelbbrauner  Körner  und  Schollen  vog 
zugsweise  im  Innern  der  Alveolen,  doch  auch  im  Gewebe  der  Alveolarwand  abgelageij 
Das  Pigment  entsteht  durch  Metamorphose  der  in  Folge  hochgradiger  Druckerhöhm 
durch  venöse  Stauung  aus  den  erweiterten  Capillaren  (durch  Diapedesis)  ausgetreten'! 
rothen  Blutkörperchen.  In  den  Alveolen  liegen  die  Pigmentkörner  grösstentheils  im  Innej 
von  Zellen,  dieselben  sind  wohl  zum  Tbeil  ausgewamlerte  farblose  Blutkörper,  zum  Th« 
Alveolarepitlielien,  die  in  der  braun  indurirten  Lunge  starker  Desquamation  unterliege 
Während  des  Lebens  werden  die  pigmenthaltigen  Zellen  oft  mit  den  Sputis  ausgeworf* 
(sog.  Herzfehler  zellen)  und  geben  dem  letzteren  eine  bräunliche  Färbung.  Dass 
den  erweiterten  und  vorgebuchteten  Capillaren  der  Lungenalveolen  völlige  Stase  eintret  I 
kann,  ist  von  vornherein  wahrscheinlich;  dieses  Factum  ist  durch  Orth  nachgewiesJ 
welcher  die  Capillaren  und  selbst  grössere  Gefässe  der  braun  indurirten  Lunge  mit  dun 
lerem  oder  hellerem  braunen  Pigment  erfüllt  fand.  Die  von  der  Art.  pulm.  vorgenommel 
Injection  zeigte,  dass  viele  von  diesen  pigmenthaltigen  Befassen  nicht  durchgängig  ward 
Das  Pigment  erschien  theils  in  Form  von  Knollen  und  Schollen,  theils  in  rundlichen  ft 
bilden,  welche  durch  Kalilauge  aufquollen  und  lichtere  griinlichgelbe  Farbe  annahnnj 
Bei  hochgradiger  Entwicklung  der  braunen  Induration  findet  man  Uebergänge  zu  lifinij 
rliagischer  Infarcirung. 


tionsstöruug 


Eine  nicht  selten 
wird  als 
bezeichnet,  sie  bildet 
hülfe  der  Rückenlage 
fester, 


Lunge  dunkel, 


in  den  unteren  Lungenlappen  nachweisbare  Circuit 
Senkungs-  oder  hypostatische  Hyperänij 
sich  bei  Schwächung  der  Herztriebkraft  unter  M 
aus.  Man  findet  die  hinteren  unteren  Partien  dl 
ihren  Luftgehalt  vermindert,  während  reichliclijj 


Blut  von  der  Schnittfläche  abfliesst.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
ielit  man  oft  reichliche  rothe  Blutkörperchen  im  Innern  der  Alveolen.  Die 
lypostatisch-hyperämischen  Stellen  gehen  allmählich  in  das  lufthaltige  Ge- 
webe über.  Nicht  selten  entwickelt  sich  aus  dieser  Senkungshyperämie 
lurch  katarrhalische  Entzündung  des  betreffenden  Abschnitts  die  hypo- 
ta tische  Pneumonie  (s.  unten).  Ein  sehr  ähnliches  Bild  wie  die  wäll- 
end des  Lebens  entstandene  giebt  die  in  der  Leiche  sich  ausbildende 
>enkungshyperämie,  welche  namentlich  bei  plötzlich  verstorbenen  Individuen 
n Eiickenlage  durch  die  Senkung  des  flüssigen  Blutes  nach  den  hinteren 
’artien  erfolgt.  Der  einzige  Unterschied  liegt  darin,  dass  hier  jede  An- 
legung entzündlicher,  katarrhalischer  Veränderungen  in  den  betroffenen 
ungenpartien  fehlt. 

§ 2.  Blutungen  in  das  Lungengewebe  kommen  nach  sehr  verschiedenar- 
gen Veranlassungen  und  unter  mannigfaltigen  Formen  vor.  Der  Ausdeh- 
nung nach  sind  hier  die  punktförmigen,  miliaren  Blutungen  zu  erwähnen, 
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wie  sie  sehr  häufig  im  Verlauf  von  Entzündungen,  Circulationsstörungen, 

grössere  Blut- 


n Folge  hämorrhagischer  Diathese  Zustandekommen;  auch 
lerde  (Laennec’s  Lungenapoplexie)  kommen  ohne  gröbere  Zerreissung  des 
le wehes  vor,  indem  die  Alveolarräume  dicht  von  rothen  Blutkörperchen 
■(■gestopft  werden.  Dieser  Zustand,  der  zur  Umwandlung  ganzer  Lungen- 
bsclmitte  in  ein  dunkles,  luftleeres,  milzartiges  Gewebe  führen  kann,  geht 
Üfters  aus  der  Stauungshyperämie  hervor. 

Oft  sind  die  Lungenalveolen  von  Blut  erfüllt,  ohne  dass  eine  Blutung 
us  den  eigentlichen  Lungengefässen  erfolgt  wäre;  das  Blut  ist  aspirirt. 
Am  gewöhnlichsten  begegnen  wir  diesem  Verhältniss  bei  erheblichen  Bron- 
iliialblutungen.  Charakteristisch  ist  für  das  anatomische  Verhalten 
ieser  durch  Blutaspiration  entstandenen  Lungenveränderung  gegenüber 
en  Herdblutungen  aus  anderen  Ursachen,  dass  die  Blutherde  in  Form 


gewöhnlich 
über 


eines 
inten- 
grössere 


tunkler,  meist  der  Grösse 
leren  Centrum 
iver  gefärbt  ist 

mngenabschnitte  (namentlich  die 
nterlappen)  vertheilt  sind.  Die 
Erfüllung  der  Alveolen  mit  Blut- 
[örperchen  ist  nicht  so  prall  wie 
eim  hämorrhagischen  Infarct,  und 
ie  Septa  zeigen  dementsprechend 
eine  Druckerscheinungen. 

Die  hämorrhagischen  In- 
ircte  sind  umschriebene  Blut- 
erde  im  Lungengewebe  von  wech- 
dnder  Grösse,  die  sich  oft  in  der 
lehrzahl  finden;  sie  zeigen  im  An- 
ln£  ihrer  Entwicklung  schlaffe 
onsistenz  und  schwarzröthliche 
tarbe  (Stadium  der  Anschoppung), 
■eiterhin  nehmen  sie  in  Folge 
achter  Erfüllung  der  Lungen  mit 
tronnenem  Blute  eine  derbe  Be- 
Jijiaffenheit  an.  Bei  peripherer Lage 
»'Meint  der  in  diesem  Stadium  be- 
tuliche hämorrhagische  Herd  als 
leck  von  eckiger  oder  rundlicher 


Lungenlobulus 


entsprechender  Flecken, 


Fig.  103. 


vollgestopfte  Lungenalveolen 
lm  Centruin 


Durch  rotho  Blutkörperchen 

aus  einem  hämorrhagischen  Infarct.  lm  Centrum  ist  ein 
durch  Thrombose  verschlossener  Gefässast  zum  Theil  im 
Quer-,  zum  Thoil  im  Längsschnitt  sichtbar.  Vergr.  1:  50. 


ein  scharf  umschriebener  schwarzrother 
Form  durch  die  Pleura  hindurch.  Dem 


'Sprechend  findet  sich  im  Lungengewebe  ein  umschriebener,  schwarzrother 
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derber,  luftleerer  Herd,  dessen  Form  häufig  keilförmig  mit  nach  der  Pleura 
zugekehrter  Basis  ist.  Unter  dem  Mikroskop  sieht  man  die  Lungenalveoleu 
des  betreffenden  Abschnittes  viel  gleichmäßiger  als  in  den  eben  besproche- 
nen, durch  Aspiration  entstandenen  Blutherden  mit  dicht  gedrängten  rotben 
Blutkörperchen  erfüllt.  Das  im  Gebiet  der  Hämorrhagie  gelegene  compri- 
mirteBindegewebsgerüst  der  Lunge  (Septa,  interlobuläres,  peribronchiale'  und  I 
perivasculäres  Gewebe)  erscheint  eigenthümlich  mattglänzend  und  kernarml 
(hyaline  Degeneration);  auch  in  den  Capillaren  lassen  sich  oft  hyaline  Pfropfe! 
naehweisen.  Die  Infarcte  kommen  in  allen  Theilen  der  Lunge  vor.  doch  aial 
häufigsten  in  den  unteren  Lungenlappen,  besonders  rechts;  sie  sitzen  bald! 
in  der  Nähe  der  Pleura,  bald  mehr  nach  der  Lungenwurzel  zu.  Für  die} 
Entstehung  des  hämorrhagischen  Lungeninfarctes  kommt  einerseits  der 
Verschluss  von  Lungenarterienästen  durch  Embolie  und  Throm- 
bose, andererseits  venöse  Stauung  in  Betracht,  Dass  die  Verlegung}; 
eines  grösseren  oder  kleineren  Astes  der  Pulmonalarterie  für  sich  allein! 
nicht  immer  zur  Bildung  eines  hämorrhagischen  Infarctes  führt,  wird  sowohl}* 
durch  Thierexperimente  als  durch  die  Thatsache  bewiesen,  dass  man  bei 
Sectionen  zuweilen  ältere  embolische  Verlegungen  von  Pulmonalan>riei;-j 
ästen  naehweisen  kann,  ohne  dass  es  zur  Infarctbildung  gekommen  wäre} 
Andererseits  trifft  man  hämorrhagische  Lungeninfarcte  am  häufigsten  bei] 
Herzfehlerkranken  an,  wo  Pulmonalarterienverschluss  (durch  Embolie  * fieif 
Thrombose)  sich  mit  abnormen  Widerständen  in  den  Lungen venen  von! 
erkrankten  Mitralostium  aus)  verbindet;  ferner  auch  bei  Herzschwäch/ 
in  Folge  von  Fettentartung  der  Herzmusculatur  oder  von  schwielige] 
Myocarditis,  wo  einerseits  die  Gelegenheit  zur  Embolie  durch  Thromben! 
bildung  in  den  grossen  Venen  oder  in  den  Höhlen  des  rechten  Herzei 
gegeben  ist,  während  andererseits  die  verminderte  Leistungsfähigkeit  de! 
Myocardium  Stauung  im  kleinen  Kreislauf  begünstigt. 

Dass  in  den  Lungen  die  Disposition  zur  Hämorrhagie  nach  Arterien  Verlegung  ; 
gross  ist.  hat  Weigert  ans  der  relativ  geringen  Widerstandsfähigkeit  des  Lungeng 
wehes  erklärt.  Wenn  man  diese  Annahme  als  wahrscheinlich  anerkennt,  so  wird  ma 
auch  einräumen,  dass  Ernährungsstörungen  dieses  disponireude  Moment  erhöhen  künnei| 
Wenn  jedoch  Grawitz  für  die  Genese  des  hämorrhagischen  Lungeninfarctes  das  Hau]' 
gewicht  auf  die  voraufgegangenen  Ernährungsstörungen  im  Lungeng' 
webe  legt,  so  ist  zu  beachten,  dass  er  hierbei  solche  Veränderungen  im  Auge  hat,  d: 
sich  an  anhaltende  venöse  Stauung  anschlossen  (braune  Induration  — Stauung! 
bronchitis).  Demgemäss  kann  die  durch  letztere  bedingte  mit  Drucksteigerung  verbünd- 
Circulationsstörung  in  den  Capillaren  den  Hauptautheil  am  Zustandekommen  der  Infar 
rung  haben.  Die  vonGrawitz  hervorgehobene  Erfahrung,  dass  hämorrhagische  Infar 
rungen  in  Lungengebieten  Vorkommen,  deren  Arterien  nicht  verlegt  sind,  können  w 
bestätigen;  namentlich  hei  Herzfehlern  am  linken  Ostium  venosum  ist  ein  derartf 
Befund  nicht  so  selten.  Es  handelt,  sich  in  den  hierhergehörigen  Fällen  stets  um  brau 
iudurirte  Lungen,  und  wie  oben  bereits  bemerkt  wurde,  finden  sich  in  denselben  oft  Uebe 
gänge  zur  Infarcirung.  Es  ist  leicht  begreiflich,  dass  die  in  der  Herzfehlerlnnge  dun 
die  venöse  Stauung  hervorgerufene  Diapedese  unter  Umständen  bis  zur  Infarctbildml 
gesteigert  werden  kann.  Oertliche  Zunahme  der  Circulationsstörung,  namentlich  au 
Ernährungsstörungen  der  Cnpillarwände  kommen  hier  in  Betracht.  Nach  dieser  Anffi 
sung  ist  die  Infarctbildung  das  Product  des  Zusammenwirkens  von  Drnc 
Steigerung  in  den  Capillaren  mit  herabgesetzter  Widerstandsfähigke 
der  Gewebe,  namentlich  der  Gefässwand  selbst,  mag  letztere  durch  eml 
lische  oder  thrombotische  Verlegung  eines  Pulmonalarterienastes  oder  durch  anhalten 
Circulationsstörung  bedingt  sein.  Die  Mitwirkung  der  von  Recklinghausen  als  wesei 
iiche  Ursache  der  Infarctbildung  betonten  hyalinen  CapillarthrombdSe  wird  nicht  me 
als  nothwendig  gelten  dürfen,  seitdem  E.  Schäffer  nachgewiesen  hat,  dass  diese 
Fibrin  und  Blutplättchen  bestehenden  Thromben  in  frischen  Infarcteu  oft  fehlen. 
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Die  Folgen  der  hämorrhagischen  Infarctbildung  in  der 
itnge  hängen  zunächst  von  der  Ausdehnung  der  Blutherde  ab,  die  mit- 
iter  den  grössten  Theil  eines  Lungenlappens  einnehmen.  Einfache  hämor- 
lagische  Infarcte  können  schrumpfen  und  unter  Bildung  einer  fibrösen 
ngezogenen  Narbe,  in  deren  Centrum  oft  Kalkablagerung  nachweisbar 
t,  sich  zurückbilden.  Nicht  selten  kommt  es  übrigens  zur  Entzündung  in 
•r  Umgebung  des  Herdes  (fibrinöse  Pleuropneumonie) ; auch  Abscessbildung 
ler  Gangrän  kann  sich  anschliessen,  besonders  wenn  der  Pfropf  Eiterung 
id  Nekrose  veranlassende  Bacterien  enthielt,  aber  auch  wenn  derartige 
fectiöse  und  faulnisserregende  Einflüsse  von  den  Luftwegen  aus  auf  den 
ünorrhagischen  Herd  einwirken. 

Die  Storung  der  Athmungsthätigkeit  durch  Verstopfung  vereinzelter 
einerer  Pulmonalarterienäste  fällt  für  sich  allein  pathologisch  nicht  ins 
wicht;  wohl  aber  können  Verstopfungen  zahlreicher  kleiner  Aeste  schwere 
spirationsstörung  hervorrufen.  Plötzlicher  tödtlicher  Ausgang  wird  herbei- 
führt durch  e m b o 1 i s c h e n V e r s c li  1 u s s des  Stammes  der  Art.  pulmonalis, 
e er  durch  losgerissene  (oft  zusanimengerollte)  Thromben  aus  den  Venen 
Gebiete  der  Cava  inferior  (besonders  aus  den  Vv.  sperniaticae  und  uterinae 
ltbundener)  oder  aus  anderen  Venen  erfolgt.  Man  findet  dafin  bei  der  Sec- 
u das  rechte  Herz  dilatirt,  die  Lungen  blutarm,  oft  in  Folge  der  forcirten 
onalen  Respirationsbewegungen  ballonartig  aufgetrieben.  In  Fällen,  wo 
• Hauptast  einer  Lunge  obturirt  ist,  oder  wo  sich  aus  einem  wand- 
indigen  Thrombus  durch  Anlage- 
lg  neuer  Schichten  im  Stanim 
i obturirender  bildet,  oder  wenn 
Thrombose  peripherer  Aeste 
h erst  secundär  in  den  Haupt- 
fortsetzt, führen  die  Respira- 
störungen  allmählicher  den 
fl  herbei. 

In  der  Lunge  kommt  nicht  sel- 
i noch  eine  besondere  Art  der 
hbolie  vor,  die  Fettembolie, 
ch  ausgedehnten  Zerreissungen 
IZerquetschungen  des  Unter- 
ltfettgewebes , namentlich  aber 
’ch  Zertrümmerung  von  Kno- 
nmark  bei  Fracturen,  werden 
p den  Venen,  besonders  von  den 
ffenden  Knochenvenen,  Mengen 
isigen  Fettes  aufgenommen  und 
ch  das  rechte  Herz  in  die  Lunge 
ährt.  Das  Fett  erfüllt  die  grös- 

n Pulmonalarterienäste  ganz  oder  theilweise  und  bewirkt  oft  ausgedehnte 
»illarinjection , dieselbe  tritt  an  frischen  Schnitten  des  Lungengewebes 
dem  starken  Lichtbrechungsvermögen  des  Fettes  sehr  deutlich  hervor. 
: Todesursache  kommt  diese  Fettembolie  nur  in  Betracht,  wenn  durch 
'Stopfung  zahlreicher  Capillaren  die  Respirationsfläche  erheblich  ver- 
liert ist;  der  Tod  erfolgt  dann  unter  dem  Hinzutritt  von  Lungenödem. 

' Bedeutung  der  Capillarembolien  in  der  Lunge  für  gewisse  plötzliche 
lesfälle  nach  ausgedehnter  Hautverbrenimng  ist  früher  berührt  worden 
'gl.  S.  390  d.  B.). 

Zur  hämorrhagischen  Infarcirung  kommt  es  im  Gefolge  selbst  reichlicher  Fettembolie 
er  Lunge  gewöhnlich  nicht;  wahrscheinlich  werden  die  weichen  Fettmassen  in  den 


Fig.  104. 

Fettemliolie  von  LunRongeßisson. 
(Gofrierinikrotomsclmitt.) 
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feinen  Gefässen  bei  (len  Athmungsbewegungen  hin-  und  hergeschoben  und  dadurch  veciiselnd 
Anämie  und  neuer  Blutzutritt  in  den  betroffenen  Bezirken  veranlasst. 

Die  Hämorrliagien  mit  Zerreissung  des  Lungengew-be- 
sind  zum  Theil  traumatischen  Ursprungs;  namentlich  können  solch 
Blutungen  zu  Stande  kommen  durch  Rippenfractur,  wenn  scharfe  Knochen 
enden  in  die  Lunge  hineingestossen  werden.  Auch  durch  Ruptur  von  in 
Lungengewebe  gelegenen  oder  mit  demselben  verwachsenen  Aneurysinei 
kann  Blutung  mit  Zerreissung  von  Lungengewebe  eintreten.  Diese  Blutung-; 
sind  oft  von  beträchtlichem  Umfang,  nicht  selten  rasch  tödtlich.  Finde 
die  Blutung  in  den  peripheren  Schichten  statt,  so  zerreisst  zuweilen  auc 
der  Pleuraüberzug,  die  Blutung  setzt  sich  in  die  Pleurahöhle  fort  Gegen 
über  den  Infarcten  erscheinen  derartige  Herde  weniger  scharf  begrenz 
im  Centrum  liegen  Blutcoagula  und  Trümmer  von  Lungensubstanz,  an  d- 
Peripherie  tindet  sich  hämorrhagisch  infiltrirtes  Gewebe.  Kleinere  hämoi 
rhagische  Herde  können  zur  Rückbildung  kommen.  Der  Bluterguss  wir 
abgekapselt,  er  schrumpft  unter  Pigmentmetamorphose  des  ergos--u- 
Blutes;  scliliesslicli  können  die  Residuen  verkalken. 

Auf  eine  bisher  nicht  berührte  Entstehungsart  von  Lungenblutungen  hat  zu-r  j 
Brown-Sequard  aufmerksam  gemacht;  er  fand  nach  Verletzungen  verschiedener  Pnnkj 
des  Gehirns  in  den  Organen  der  Brust-  und  Bauchhöhle  von  Tliieren  Blutergüsse.  An 
die  Erfahrungen  im  Gebiete  der  menschlichen  Pathologie  ergaben  hierher  gehörige  Befand  J 
so  wurden  bei  Hirnapoplexie,  bei  Hirngeschwülsten  in  der  Lunge  der  hemiplegiscLj 
Seite  Congestion  und  hämorrhagische  Ergüsse  gefunden.  Nach  Brown-Sequard 
es  sicli  beim  Entstellen  der  Blutung  um  eine  plötzliche  Innervation  resp.  Contraction  dl 
kleineren  Arterien  und  Venen  der  betreffenden  Lungenstelle  handeln,  hierdurch  käme  d j 
Capillarblut  unter  einen  so  hohen  Druck,  dass  Berstung  der  Capillarwände  einträij 
Nothnagel  hat  die  experimentellen  Ergebnisse  von  Brown-Sequard  bestätigt 
erweitert,  indem  er  nach  wies,  dass  Hämorrliagien  in  der  Lunge,  oft  so  stark,  dass  Lj 
die  ganze  Lunge  von  den  Hämorrliagien  durchsetzt  ist,  durch  leichte  Verletzung  ul 
einer  Nadel  an  einer  bestimmten  Stelle  der  Oberfläche  des  Kaninchenliims  hervorgenuj 
werden. 

§ 3.  Als  Lungenödem  bezeichnet  mail  die  Erfüllung  der  Alveolen  u 
Bronchiolen  durch  aus  den  Gefässen  ausgetretene  seröse  Flüssigkeit.  El 
ödematöse  Lunge  ist  voluminöser,  sie  befindet  sich  bei  der  Section  glet 
sam  in  inspiratorischer  Stellung,  sie  ist  dabei,  wenn  nicht  Hyperämie 
steht,  von  blasser,  oft  etwas  trübgrauer  Farbe.  Beim  Einschneideu  e: 
leert  sich  von  der  Schnittfläche  reichliche  seröse  Flüssigkeit,  welche  m 
oder  weniger  mit  Luft  und  Blut  gemischt  ist.  daher  feinschaumig  erschei 
Auch  in  den  Bronchien  findet  sich  solche  Flüssigkeit.  Das  (Jedem  ka 
beide  Lungen  gleichzeitig  betreffen,  oder  es  ist  nur  auf  eine  Seite,  auf  eit 
Lappen,  ja  auf  Theile  eines  solchen  beschränkt.  In  vielen  Fällen  bil 
sich  das  (Jedem  erst  während  der  Agonie  aus,  es  ist  diese  Form 
massigen  Graden  ein  häufiger  Befund;  oft  sind  hier  besonders  die  h 
teren  unteren  Partien  der  Lunge  ödematös.  Weiterhin  findet  sich 
Lungenödem  häufig  bei  hydropischen  Zuständen  (Herzfehler.  Brigh 
sehe  Nierenkrankheit);  hier  bildet  es  sich  meist  allmählich  aus  und  errei 
höhere  Grade. 

Das  a c u t e L u n g e n ö d e m unterscheidet  sich  von  dem  clironiscl 
namentlich  durch  das  grössere  Volumen  der  Lunge,  meist  ist  auch  der  Bl 
reich tlium  grösser,  oft  ist  gleichzeitig  congestive  oder  Stauungshyperä 
vorhanden;  es  tritt,  abgesehen  von  seiner  Entwicklung  in  der  Agonie,  ui> 
verschiedenartigen  Verhältnissen  auf.  Bei  Herzfehlern  ist  das  acute  Lund 
ödem  nicht  selten  die. Ursache  plötzlicher  Todesfälle.  Bei  entzündlich 
Affectionen  (croupöse  Pneumonie;  Abscesse)  werden  zuweilen  die  von 
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jEntzündung  freigebliebenen  Tlieile  der  Lunge  von  acutem  Oedem  befallen ; 
ferner  kommt  der  Tod  durch  acutes  Lungenödem  vor  in  der  Trunkenheit, 
§)eim  Delirium  tremens,  bei  tobenden  Geisteskranken,  auch  nach  iibermässi- 
er  Anstrengung  der  Athmungsorgane  durch  andere  Veranlassungen. 

Cobnheim  führt  die  Entstehung  des  Lungenödems  auf  Hindernisse  zurück, 
reiche  den  Abfluss  des  Lungenvenenblutes  in  dem  Grade  erschweren,  dass  der  rechte 
entrikel  dieselben  nicht  zu  überwinden  vermag.  Experimentell  lässt  sich  ein  stür- 
jtiisches  Lungenödem  hervorrufen  durch  Verschluss  der  Aorta  ascendens.  Unter  patho- 
gischen  Verhältnissen  kommt  die  Erlahmung  des  linken  Herz  Ventrikels  in  Be- 
racht;  es  ist  dabei  gleichgültig , ob  sie  directe  Folge  einer  Schwäche  des  Herzmuskels 
lurck  Fettdegeneration)  ist,  oder  ob  eine  Steigerung  des  arteriellen  Widerstandes  von 
en  Contractionen  des  linken  Herzens  nicht  überwunden  wird  (relative  Herzschwäche); 
ithwendig  ist  für  das  Zustandekommen  des  Oedems,  dass  der  rechte  Ventrikel  fort- 
rbeitet.  In  allen  Fällen,  wo  durch  krankhafte  Veränderungen  abnorm  hohe  Ansprüche 
n die  Leistungsfähigkeit  des  linken  Ventrikels  gestellt  werden  (bei  Klappenfehlern, 
:hrumpfniere , ausgebreiteter  chronischer  Endarteriitis) , liegt  die  Gefahr  des  Erlahmens 
ir,  und  in  der  That  wird  gerade  unter  solchen  Bedingungen  das  plötzliche  Eintreten 
m Lungenödem  beobachtet.  Auch  das  agonale  Lungenödem  wird  durch  die  von 
ohnlieim  gegebene  Erklärung  verständlich;  es  ist  ein  Stauungsödem  in  Folge  der 
liiheren  Erlahmung  des  linken  Ventrikels  bei  fortdauernder  Thätigkeit  des  rechten.  Dass 
j :i  den  eben  berührten  Formen  des  Lungenödems  venöse  Stauung  als  Ursache  wirkt, 
ifür  spricht  auch  der  Gehalt  der  Oedemfliissigkeit  an  zahlreichen  rotheu  Blutkörperu. 
..13  Oedem  im  Verlauf  von  Lungenentzündungen  ist  auf  die  mit  der  Entzündung  zusam- 
enhängende verbreitete  Gefässalteration  im  Lungengewebe  zu  beziehen;  verwandte  Mo- 
mente kommen  für  das  Lungenödem  bei  Kacliektisclien,  im  Verlauf  von  Infectionskrauk- 
-•iten . nach  Inhalation  giftiger  Gase  in  Betracht. 

§ 4.  Der  Lungenbrand  (GangTaena  pulmonum)  kommt  zu  Stande,  wenn 
-kretisches  Lungengewebe  durch  den  Einfluss  von  Fäulnisserregern  der 
’.uligen  Erweichung  anheimfällt.  Die  Bedingungen  hierfür  können  auf  ver- 
ihiedenen  Wegen  erfüllt  werden  und  hiernach  lassen  sich  pathogenetisch 
interarten  des  Lungenbrandes  unterscheiden.  Die  fortgesetzte  Gan- 
|rän  umfasst  jene  Fälle,  die  durch  Einbruch  verjauchender  Geschwüre 
-r  Xachbarorgane  (z.  B.  Perforation  von  Krebsgeschwüren  der  Speise- 
flire)  veranlasst  werden.  Bei  der  Lungen gangrän  durch  Aspira- 
• on  handelt  es  sicli  um  die  Wirkung  in  jauchiger  Zersetzung  begriffener 
"ibstanzen.  die  in  die  Luftwege  gelangten,  am  häufigsten  stammen  sie  von 
lcerationsprocessen  aus  den  letzteren  selbst  (Lungenbrand  nach  verjauch- 
Kehlkopfkrebs).  Die  Fremdkör  per  gangrän  schliesst  sich  an  die 
ekrosen,  die  durch  in  die  Luftwege  gelangte  Fremdkörper  verschiedener 
*'t  bedingt  sind;  dabei  können  die  letzteren  rein  mechanisch  wirken  (harte 
remdkörper),  oder  sie  sind  selbst  bereits  mit  septischen  Substanzen  verun- 
inigt  (Lungenbrand  durch  Verstopfung  von  Luftkanälen  mit  Speisetheilen, 

I ß.  bei  künstlich  ernährten  Geisteskranken).  Tn  einzelnen  Fällen  beob- 
btet  man  den  Lungenbrand  ohne  nachweisbare  Ursache  als  ein  scliein- 

l'f  idiopathisches  Leiden  bei  vorher  gesunden  Personen;  besonders  sind 
*ia  Alkoholgenuss  ergebene  Individuen  zu  Lungenbrand  disponirt.  Wahr- 
peinlich  sind  derartige  Fälle  auf  unbemerkte  Aspiration  von  Fremdkör- 
■i’H  während  des  Schlafes  (Alkoholnarkose)  zurückzuführen.  In  drei  Fällen 
j 11  anscheinend  idiopathischem  Lungenbrand  konnte  Verfasser  bei  der  Sec- 
!’U  Fragmente  cariöser  Zähne  in  den  gangränösen  Herden  auffinden.  Em- 
j’lische  Gangrän  wird  durch  Verschleppung  verjauchter  Thromben 
] s gangi-änösen  Herden  anderer  Körpertheile  (Uterusgangrän  — Felsbein- 
Vies  mit  Sinnsthrombose)  durch  Einkeilung  der  septischen  Pfropfe  in  Pul- 
Dnalarterienästen  bewirkt.  Endlich  tritt  der  Lungenbrand  zuweilen  als 

II  Birch- Hirsch f old , Pathol.  Anatomie.  4.  Aull.  II.  Bd.  32 
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Ausgang  von  Pneumonie,  von  Tuberkulose,  von  Carcinom  auf;  auch  hämor- 
rhagische Infarcte  können,  wie  früher  erwähnt  wurde,  brandiger  Ver- 
jauchung anheimfallen.  In  allen  derartigen  Fällen  handelt  es  sich  um 
schwere  Ernährungsstörungen,  die  unter  dem  Einfluss  der  in  den  Luftwegen 
verbreiteten  Fäulnisserreger  der  Gangrän  verfielen. 

Anatomisch  werden  seitLaennec  zwei  Formen  des  Lungenblandes 
unterschieden,  der  circum scripte  und  diffuse;  doch  können  beide  in 
einander  übergehen.  Der  circumscripte  Lungenbrand  tritt  auf  in 
verschieden  grossen,  rundlichen  oder  unregelmässigen  Herden,  welche  nicht 
selten  multipel  sind.  Die  nekrotische  Lungenstelle  erscheint  auf  dem  Durch- 
schnitt anfangs  von  dunkelbräunlicher  oder  schwarzgrünlicher  Färbung, 
trocken,  einem  Brandschorf  der  Haut  ähnlich.  Das  umgebende  Lungenge- 
webe ist  je  nach  dem  Stadium  hyperämisch,  ödematös.  später  entzünd- 
lich verändert,  öfters  hämorrhagisch  infiltrirt.  Wo  der  Herd  unter  die 
Pleura  reicht,  besteht  fibrinöse  Exsudation  auf  der  letzteren.  Allmählich 
beginnt  an  der  Peripherie  Erweichung,  welche  das  nekrotische  Gewebe  wie 
einen  Sequester  von  der  Umgebung  ablösen  kann,  oder  es  wandelt  sich  der 
Herd  im  Ganzen  in  eine  missfarbige,  höchst  übelriechende  Jauche  um,  die 
mit  fetzigen  Gewebsresten  gemischt  ist,  während  an  der  W and  der  Brand- 
höhle  nekrotische  Gewebstrümmer  vorragen.  Die  Bronchien  und  größeren 
Gefässe  durchsetzen  oft  als  gröbere  Balken  die  Höhle  oder  ragen  in  sie 
hinein.  Am  längsten  erhalten  sich  die  grösseren  Arterien,  bald  erfolgt  in 
ihnen  Thrombose,  welche  schliesslich  zur  Obliteration  führt ; seltener  kommt 
es  vor,  dass  die  Gefässe  vor  dem  Zustandekommen  des  Verschlusses  arodirt 
werden  und  dass  in  Folge  dessen  eine  profuse  Blutung  aus  dem  Brand- 
herde erfolgt.  Häufig  breitet  sich  der  Brandherd  peripherisch  aus.  indem 
durch  die  Jaucheansammlung  reactive  Entzündung  entsteht,  welche  wieder 
in  Gangrän  ausgeht;  schliesslich  kann  es  auch  liier  durch  Bildung  eine.' 
Granulationswalles,  die  zunächst  mit  starker  Eiterung  verknüpft  zu  sein 
pflegt,  zur  Abkapselung  der  Brandherde  kommen.  Begünstigt  wird  dieser 
Ansgang  durch  freie  Communication  der  Brandhöhle  mit  den  Bronchien 
wodurch  die  Expectoration  der  Jauche  herbeigeführt  werden  kann.  Es 
tritt  auf  diese  Weise  nicht  selten  eine  Ausfüllung  des  entstandenen  Sub- 
stanzverlustes ein;  mitunter,  namentlich  wenn  der  gangränöse  Herd  er 
lieblichen  Umfang  hatte , bildet  sich  an  Stelle  desselben  "eine  Caverne  mit 
schwieligen  Wänden.  Uebrigens  kann  der  Aufbruch  in  die  Bronchien  un- 
günstige Folgen  haben,  es  kann  in  den  letzteren  Entzündung  mit  gangrä- 
nösem Zerfall  der  Bronchialwand  entstehen  (putride  Bronchitis);  ge- 
langt die  Jauche  durch  Aspiration  in  andere  noch  gesunde  Lungenpartien 
so  entstehen  in  denselben  Entzündungen  oder  es  bilden  sich  zahlreiche 
miliare  Brandherde.  Auf  diese  Weise  kann  auch  diffuser  Brand  aus  dem 
circumscripten  hervorgehen.  Von  sonstigen  Möglichkeiten  des  Ausganges  ist 
zu  erwähnen:  die  Perforation  des  Jaucheherdes  in  die  Pleurahöhle,  welche 
zur  jauchigen  Pleuritis  und  zum  Pneumothorax  führt;  oder  es  rindet  Ver 
löthung  der  Pleurablätter  über  der  brandigen  Stelle  statt;  hier  kann  nach 
Gangrän  der  Pleura  Hautemphysem  entstehen,  zuweilen  erfolgt  auf  di 
Weise  Durchbruch  nach  aussen. 

Der  diffuse  Brand  geht  entweder  aus  dem  umschriebenen  hervor 
oder  er  tritt  von  vornherein  diffus,  über  grössere  Lungenpartien  verbreitet 
auf;  er  kann  durch  Jaucheherde  benachbarter  Organe  oder  durch  Fort- 
setzung der  Gangrän  von  der  Bronchialschleimhaut  aus  entstehen:  seit  ei 
entwickelt  er  sich  aus  pneumonischer  Infiltration.  Die  entarteten  Stellen  jj 
welche  einen  ganzen  Lungenlappen  und  darüber  einnehmen  können,  er- 

zunder 


scheinen  schwarzgrünlich 


gefärbt,  breiig  weich  oder  von  trockener, 
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artiger  Beschaffenheit,  mehr  oder  weniger  mit  Jauche  infiltrirt.  In  das 
Hingehende  Lungengewebe  geht  der  Gangränherd  allmählich  über,  oft  bilden 
sich  in  Folge  von  Erweichung  mehrfache  jauchehaltige  Höhlen.  Heilung 
durch  Abkapselung  kann  natürlich  beim  diffusen  Brand  nicht  stattfinden; 
dagegen  sind  sonst  dieselben  Möglichkeiten  wie  beim  umschriebenen  Brand 
vorhanden.  Häufiger  als  der  umschriebene  führt  der  diffuse  Brand  zur 
Septicämie  in  Folge  von  Resorption  jauchiger  Massen.  Zuweilen  bilden  sich, 
indem  septische  Venenthromben  aus  der  Lunge  in  andere  Organe  durch  die 
Blutbahn  verschleppt  werden,  metastatische  Entzündungen. 

Die  Sputa  beim  Lungeubraud,  welche  je  nach  der  stärkeren  Eiter-  oder  Blut- 
beimisehung  von  gelblich-grauer  oder  bräunlicher  Farbe  sind,  zeichnen  sich  durch  ihren  pene- 
tranten. fötiden,  oft  stechenden,  zuweilen  widerlieh-süssliclien  Geruch  aus.  Lässt  man  den 
Auswurf  im  Glase  stehen,  so  machen  sich  drei  Schichten  deutlich : die  obere  ist  oft  schaumig-, 
von  trüb-grauer  oder  gelblicher  Farbe ; die  mittlere  ist  serumartig,  farblos  durchscheinend; 
in  der  unteren  eiterartigen  oder  bräunlichen  Schicht  finden  sich  bröcklige  und  flockige 
Massen,  losgestossene  Fetzen  von  Lungengewebe.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
findet  mau  in  der  untersten  Schicht  Detrituskörnchen , Eiterkörperchen,  Tripelphosphate, 
Fetttropfen  und  Margarinsäurenadelu  (Vircliow),  wie  sie  in  allen  faulenden  thierischen 
Geweben  sich  bilden:  daneben  körniges  Pigment  uud  elastische  Fasern;  letztere  nament- 
lich in  den  Parenchymfetzen.  Stets  findet  man  innerhalb  der  Gangränherde  einen  reichen 
Formenkreis  von  Bacterien,  die  zum  Theil  als  Fäulnisserreger  pathologische  Bedeutung 
haben,  zum  Theil  als  Parasiten  der  Fäulniss  anzusehen  sind.  Dass  innerhalb  der  Gan- 
gränherde auch  Eiter  bacterien  sich  vermehren  können,  wird  schon  durch  die 'häufige 
Verbindung  von  Lungenbrand  und  Eiterung  wahrscheinlich.  Bestimmte  hierhergehörige 
Bacterienarten  können  für  das  Zustandekommen  des  Lungenbrandes  von  specieller  Bedeu- 
tung sein,  indem  sie  Nekrose  und  Vereiterung  der  Gewebe  hervorrufen  und  damit 
die  faulige  Erweichung  vorbereiteu.  In  dieser  Weise  sind  die  Angaben  von  Bonome  auf- 
zufassen, der  aus  Brandherden  der  Lunge  Stapbylococcus  pyogenes  aureus  und 
albus  züchtete  und  bei  Kaninchen  durch  Einspritzung  von  Culturen  dieser  Bacterienart 
iu  Gangrän  ausgehende  Entzündung  hervorrief.  Ueber  das  Vorkommen  g eisseltra- 
gender Monaden  im  Sputum  hei  Lungengangrän  und  in  den  Lungenherden  an  dieser 
Krankheit  Verstorbener  hat  Kannenberg  berichtet  (er  fand  sie  unter  14  Fällen  II  mal; 
auch  Streng  hat  diesen  Befund  bestätigt). 
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monie),  Aich.  d.  Heilk.  XII.  — .T.  Arnold,  Untersuchungen  über  Staubinhalation  und  Mauh- 
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§ j.  Die  Staubinhalationskrankheiten.  Die  Lunge  LSt  bei  der  directeii 
Communication  ihrer  Alveolarräume  mit  der  atmosphärischen  Luft  sehr  viel- 
fältig der  Berührung  mit  feinsten  staubförmigen  Elementen  ausgesetzt.  Bei 
bestimmten  Gewerbsarten  sind  die  Arbeiter  der  schädlichen  Einwirkung  ver- 
staubter Substanzen  in  hohem  Grade  unterworfen.  Man  kann  der  Wirkung 
nach  unter  den  festen  Körpern,  die  in  der  Luft  in  so  kleiner  Form  Vor- 
kommen,, dass  sie  von  verliältnissmässig  schwachen  Luftströmungen  ge- 
tragen und  fortgeführt  werden,  drei  Arten  unterscheiden : 1)  giftige  Staub- 
arten (z.  B.  Arsenikstaub);  2)  organisirten  Staub  (Pilze,  Hefezellen.  Bac- 
terien);  3)  Staubarten,  bei  denen  wesentlich  die  mechanische  Wirkung 
in  Betracht  kommt,  die  letztere  ist  die  Ursache  der  Staubiiihalatiouskrank- 
heiten.  Man  darf  jedoch  nicht  vergessen,  dass  zu  der  mechanischen  Irri- 
tation, der  Verletzung  der  Innenfläche  des  Athmungsapparates  noch  andere 
Factoren  hinzutreten  können.  In  diesem  Verhältniss  liegt  die  Beziehung 
der  Staubinhalation  zu  tiefergehenden  Läsionen  der  Lungen,  zu  chronischen 
und  acuten  Entzündungsprocessen ; besonders  auch  zur  tuberkulösen  Lungen- 
schwindsucht. Die  Staubinhalation  kann  den  Eintritt  von  Infectionsträgern 
begünstigen,  indem  mechanische  Verletzungen  der  Innenfläche  der  Ath- 
mungskanäle  durch  harte  und  spitzige  Staubtheile  eine  Eingangspforte 
schaffen;  ferner  ist  zu  berücksichtigen,  dass  die  Staubeinathmung  in  den 
Lungenalveolen  und  im  Lungengewebe  Veränderungen  bewirkt,  welche  das 
Haften  und  die  Vermehrung  eingeathmeter  Infectionskeime  begünstigen 
können.  Dass  übrigens  für  die  Wirksamkeit  des  eingeathmeten  Standes 
und  nicht  minder  für  die  Combination  der  mechanischen  Irritation  mit  in- 
fectiösen  Processen  auch  individuelle  Verhältnisse  in  Betracht  kommen,  j 
wird  durch  die  Erfahrung  bestätigt.  Die  geringste  Widerstandsfähigkeit  j 
gegen  derartige  schädigende  Einflüsse  zeigen  im  Allgemeinen  jugendliche,  i 
blutarme  Individuen  mit  schwächlich  entwickelten  Athmungsorgauen.  Was  I 
den  Einfluss  der  besonderen  Staubart  betrifft,  so  ist  neben  dem  Grade  der  j 
Staubentwicklung  das  Hauptgewicht  auf  die  mechanische  Wirksamkeit  der  j 
Staubtheile  zu  legen.  Besonders  die  mineralischen  und  metallischen  Staub- 
arten und  unter  ihnen  diejenigen,  welche  harte  und  scharfkantige  Splitter 
bilden,  sind  geeignet,  t iefergehende  Läsionen  hervorzurufen  ^einerseits  weil  sie  j 
leichter  Verletzungen  der  Epitheldecken  bewirken,  andererseits  werden  sie  1 
aus  den  feineren  Luftwegen  schwieriger  entfernt.  Uebrigens  kommen  auch  j 
vegetabilischen  und  animatischen  Staubarten  ähnliche  Eigenschaften  zu  j| 
(Baumwollenstaub,  Haarstaub). 

Die  längere  Zeit  streitige  Frage  über  die  Herkunft  des  schwär-  i 
zen  Lungenpigments  und  über  die  Möglichkeit  des  Hineiugelangens  ti 
eingeathmeter  Staubtheile  in  die  feinsten  Kanäle  des  Athmungsapparates  i 
und  das  Lungengewebe  selbst  wurde  durch  die  pathologisch-anatomischen  > 
l ntersudiungen  von  Traube  und  ( olmheim  zuerst  fiu  die  Kohlen* 
lange  (Holzkohlenstaub),  namentlich  aber  durch  die  wichtige  Arbeit  j 
Zen  ker’s  über  die  Eisenlunge  gesicherter  Entscheidung  zugeführt.  Pie 
experimentelle  Forschung  hat  die  Kenntniss  über  die  Art  des  Eindringen  1 1 
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und  die  Bahnen  der  Weiterverbreitung-  des  inlialirten  Staubes  vervollstän- 
digt. in  dieser  Richtung  ist  auf  die  Untersuchungen  von  Yillaret,  Ro- 
senthal,  Knauff,  Slavjansky,  Schottelius,  von  Ins  hinzuweisen, 
namentlich  aber  auf  die  eingehende  Arbeit  von  J.  Arnold.  Die  einge- 
athmeten  Staubmassen  sind  in  der  Trachea  und  in  den  Bronchien  tlieils 
frei,  tlieils  von  Zellen  eingeschlossen  nachweisbar,  und  zwar  kommen  so- 
wohl lymphoide  als  epitheliale  staubhaltige  Zellen  vor.  Nach  längere 
Zeit  fortgesetzter  Inhalation  irritirender  Staubarten  zeigt  die  Schleimhaut 
der  Luftwege  katarrhalische  Veränderungen  (vermehrte  Schleimabsonderung, 
Wucherung  und  Desquamation  des  Epithels,  vermehrte  Becherzellen,  zellige 
Infiltration  des  Schleimhautgewebes,  auch  Staubzellen  treten  im  Gewebe 
der  Wand  auf).  In  den  Lungenalveolen  ist  der  Staub  ebenfalls  tlieils  frei, 
theils  in  Zellen  angehäuft,  lymphoide  Zellen  treten  hier  besonders  reich- 
lich auf  nach  Einathmung  mechanisch  irritirender  Staubarten.  Die  Lungen- 
epithelien  können  wie  die  Leukocyten  Staub  aufnehmen.  Ein  grosser  Theil 
des  in  die  Luftwege  und  bis  in  die  Lungenzellen  eingedrungenen  Staubes 
wird  durch  Expectoration  wieder  entfernt  , bei  Staubarbeitern  lassen  sich 
reichlich  Staubzellen  in  den  Sputis  nach  weisen.  Bei  kräftiger  Athmungs- 
thätigkeit  wird  diese  Art 
der  Staubentfernung  um  so 
wirksamer  zur  Geltung  kom- 
men ; in  erkrankten  Lungen- 
partien, deren  Function 
herabgesetzt  ist , bleiben 
eingeathmete  Staubtheile 
innerhalb  der  Alveolen  und 
Bronchiolen  in  reichlicher 
Menge  liegen.  Grössere  und 
scharfkantige  F remdkörper 
(grober  Kieselstaub,  Stahl- 
staub) bieten  der  Entfer- 
nung besondere  Schwierig- 
keit. Durch  die  Staubpfröpfe 
in  den  Lungenalveolen  wird 
Proliferation  und  reichliche 
Abstossung  des  Alveolar- 

epithels  und  Emigration  farbloser  Blutelemente  (desquamativer 
katarrh)  herbeigeführt.  Die  desquamirten  Epithelien  können  schleimig  oder 
fettig  degeneriren  und  mit  den  Staubtheilen  noch  expectorirt  werden.  An- 
dererseits kann  das  Epithel  der  verstopften  Alveolen  schliesslich  völlig  zu 
Grunde  gehen,  die  entzündlichen  Veränderungen  in  der  Alveolarwand  be- 
wirken Verdickung  und  Schrumpfung  der  letzteren.  Ist  auf  diese  Weise 
eine  kleine  Gruppe  von  Alveolen  verödet,  so  entsteht  ein  umschriebenes 
fibröses  Knötchen,  in  welchem  oft  noch  lacunäre,  mit  körnigen  Zer- 
fallsmassen, gefüllte  Reste  der  Alveolen  nachweisbar  sind ; war  der  gleiche 
Process  auf  grössere  Abschnitte  verbreitet , oder  kommt  es  bei  fortgesetzter 
staubinhalation-  zur  Bildung  immer  neuer,  schliesslich  confluirender  Knöt- 
chen , so  entsteht  schwieligelndnration  grösserer  Lungenpartien.  Die 
hen  erwähnten  Formen  indurirender  Lobulärpneumonie  entwickeln 
Ich  namentlich  in  Folge  lange  Zeit  fortgesetzter  Einathmung  relativ  grober 
mechanisch  irritirender  Staubarten. 

Das  Eindringen  des  eingeathmeten  Staubes  in  das  Lun- 
- enge  webe  selbst  kann  nur  für  spitzige,  scharfsplittrige  Staubarten 
^ Holzkohle,  Stahlstaub,  Kieselstaub)  auf  eine  wirkliche  Verletzung  der 


Fig.  105. 

Desquamativpneumonie  (Chalicosis  pulrn.l.  Vergr.  1 : 350. 
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Fig.  106. 

Theil  eines  perivasculären  Staubknötchens 
mit  entzündlicher  Infiltration  der  Umgebung 
(Chalicosis).  Yergr.  1 : 120. 


Alveolanvand  zurückgeführt  werden,  für  die  feinen  Staubtheilchen  ruud- 
liclier  Form  ist  diese  Art  des  Eindringens  unmöglich.  Von  Slavj-ansky. 
von  Ins  u.  A.  wurden  die  aus  den  Gefässen  der  Alveolarwand  emigrirte» 
farblosen  Blutkörper  als  Vehikel  des  eindringenden  Staubes  bezeichnet: 
durch  die  Untersuchungen  von  Arnold  ist  ausserdem  ein  directes  Ein- 
dringen freien  Staubes  in  die  Alveolar- 
wand nachgewiesen.  Die  Staubtheikhen 
gelangen  zwischen  denEpithelien  zunächst 
in  die  nicht  mit  eigener  Wandung  ver- 
sehenen Saftkanäle  der  Alveolenwand,  sie 
werden  von  hier  den  grösseren  Lymph- 
bahnen  mit  selbständiger  Wand  zugeführt, 
welche  im  periinfundibulären  Bindege- 
webe beginnend  im  interlobulären,  sub- 
pleuralen, besonders  aber  im  peribron- 
chialen und  perivasculären  Bindegewebe 
verlaufen.  An  allen  diesen  Stellen  sam- 
meln sich  die  Staubtheilchen  an.  theil- 
frei,  theils  von  Zellen  eingeschlossen, 
schliesslich,  wenn  die  entsprechenden  Saft- 
kanäle  und  Lymphgeiässe  verstopft  sind, 
lagern  sich  die  Fremdkörper  innerhalb 
der  Scheidewände  der  Alveolen  in  dichten 
Massen  ab.  Am  reichlichsten  ist  die  Staubablagerung  im  Lungenhilus  und  im 
subpleuralen  Gewebe,  im  Allgemeinen  sind  die  Unterlappen  stärker  befallen. 
Wie  Zenker  hervorgehoben,  wird  schon  eine  reichliche  Staubanhäufiuig 

im  Lnngengewebe  an  sich  durch  Be- 
hinderung der  Atlnnnng  pathologische 
Bedeutung  haben;  es  kommt  aber 
unter  dem  Einfluss  der  Fremdkörper 
auch  zu  weiteren  Veränderungen, 
deren  Ausbildung  allerdings  nach 
den  Eigenschaften  des  Staubes  ver- 
schieden ist.  Bei  der  oben  erwähnten 
Verödung  von  Alveolargruppen  in 1 
Folge  dauernder  Verstopfung  kommt 
die  irritirende  Wirkung  des  iu  deu  | 
Saftkanälen  der  Alveolarsepta  ange- 
sammelten Staubes  in  Betracht,  sie] 
ruft  eine  granulirende  Entzündung  im 
Lungenbindegewebe  mit  Ausgang  in 
narbiger  Schrumpfung  hervor.  Wird  [ 
eine  Anzahl  der  schwielig  geschrumpf- 
ten Alveolen  eines  Lobulus  um  einen  | 
Bronchus  oder  ein  Gefass  zusaiumen- 
gezogen.  so  kann  auf  diese  Weise  eine  | 


Fig.  107. 

Sidorosis  pulmonum  (nach  rechts  Peripherie  oinos  fibrü- 
son  peribronchialon  Knötchens,  nach  links  Verdickung 
dor  Septa  durch  Staubeinlagorung).  Vergr.  1 : 120. 


peribronchiale  oder  perivasculäre 
Schwiele  durch  indurirende  Lobular- 
pneumonie entstehen.  Andererseits  führt  auch  die  Anhäufung  des  Staubes 
in  den  periinfundibulären,  peribronchialen,  perivasculären,  subpleuralen 
Lymphgefässen  und  den  in  diese  einmündenden  Saftkanälen  zur  Bildung 
umschriebener,  anfangs  zellreicher,  weicher,  später  derbfibröser  Knötchen, 
deren  Farbe  nach  der  Beschaffenheit  des  abgelagerten  Staubes  verschieden 
ist.  Wie  Arnold  nachgewiesen  hat,  sind  auch  die  peribronchialen  und 


Zehntes  Capitel.  Fremde  Körper  in  den  Lungen  und  Lungen  wunden. 


503 


i bronchialen  Lymphknötchen  Ablagerimgsstätten  des  Staubes;  auch  hier 
i kommt  ein  Ausgang  in  Induration,  welche  zur  Bildung  peribronchialer 
* Schwielen  führt,  vor.  An  der  Pleura  treten  die  Staubknötchen  als  derbe 
i vorragende  fibröse  Verdickungen  (sogenannte  miliare  Fibrome  der  Pleura) 
s hervor.  Die  eben  beschriebenen  Veränderungen  können  zur  Bildung  zahl- 
- reicher  knotiger,  öfters  auch  in  grösserer  Ausdehnung  confluirender  Ver- 
dichtungen der  Lunge  führen  (Staub  knoten  und  Staub  Schwielen);  in 
den  zwischen  den  indurirten  Herden  gelegenen  freien  Lungentheilen  bildet 
isich  in  der  Pegel  Emphysem  aus. 

Häufig  trifft  man  in  den  Leichen  von  Staubarbeitern  Lungenerkrankungen,  die  durch 
i das  Hinzutreten  besonderer  Schädlichkeiten  zu  erklären  sind.  Hierher  gehört  von  acuten 
Lungen  Veränderungen  lobäre  oder  lobuläre  Entzündung,  von  chronischen  namentlich  die 
'Tuberkulose.  Der  Befund  käsiger  Pneumonie  bei  vorhandener  Pneumonokoniosis  ist  aus- 
inahmslos  auf  das  Hinzutreten  tuberkulöser  Infection  zu  beziehen.  Die  Entstehung  von 
Cavernen  durch  Erweichung  käsiger  Herde  kommt  unter  solchen  Verhältnissen  oft 
r genug  vor.  Bronchiektasien  können  sich  in  Folge  der  durch  die  Staubinhalationen  unter- 
ihaltenen  chronischen  Bronchitis  entwickeln,  durch  eingeathmete  infectiöse  Elemente  kann 
rin  den  Bronchiektasien  Eiterung  und  Ulceration  ihrer  Wand  entstehen,  nach  Durchbruch 
ulerselben  kann  der  Zerfall  sich  auf  das  indurirte  Gewebe  fortsetzen,  auf  diese  Weise 
lentstehen  in  Staublungen  zuweilen  Cavernen  ohne  Mitwirkung  der  Tuberkulose. 

Von  dem  Staub,  der  in  das  eigentliche  Lungengewebe  weitergeführt  wurde,  gelangt 
iein  Theil  durch  die  Lymphbahnen  bis  in  die  bronchialen  Ly mphdrüsen.  v.  Ins 
»konnte  bei  Kaninchen  nach  Zinnobereinathmung  bereits  im  Verlauf  von  sechs  Stunden 
ifarbstoffhaltige  Zellen  in  der  Rindenschicht  der  Lymphdrüsen  nachweisen.  Ausser  den 
Bronchialdrüsen  sind  auch  die  Trachealdrüsen,  ferner  die  tiefen  Lymphdrüsen  im  hinteren 
Mediastinum  Orte  der  Ablagerung;  ja  in  manchen  Fällen  kann  man  die  von  der  Staub- 
nufnahme  bewirkte  Färbung  noch  in  den  Lymphdrüsen  der  kleinen  Curvatur  des  Magens, 
Üer  Umgebung  des  Pankreas,  auch  den  Portaldrüsen  nachweisen.  Diese  Vertlieilung  wird 
wahrscheinlich  dadurch  hervorgerufen,  dass  nach  Verödung  der  ersten  Lymphdrüsen- 
reihen  die  Lymphströmung  collateral  nach  entfernteren  Stationen  ausweicht  und  den- 
selben die  fortgesetzt  aufgenommenen  Fremdkörper  zuführt.  In  den  Lymphdrüsen  erzeugt 
ilie  Einlagerung,  besonders  wenn  es  sich  um  stärker  irritirende  Körper  handelt,  eine 
thronische  Entzündung,  welche  zu  schwieliger  Induration  des  Drüsengewebes  und  zur 
iPeriadenitis  führt. 

Von  Soyka  wurde  bei  hochgradiger  Anthrakose  Ablagerung  von  Kohlenpigment  in 
slerMilz,  der  Leber,  den  Nieren  nachgewiesen.  Weigert  hat  gefunden,  dass  nicht  selten 
zwischen  den  durch  Anthrakose  veränderten  Lymphdrüsen  und  Blutgefässen  (Lungenarte- 
rien und  -venen,  Aeste  der  V.  cava,  azygos)  eine  Verwachsung  eintritt,  schliesslich  kann 
•lurch  das  Umsichgreifen  der  Periadenitis  die  Gefässwand  zerstört  werden,  und  die  mit 
Farbstoff  beladenen,  zerfallenen  Massen  gelangen  in  das  Blut.  Auf  diese  Weise  erklärt 
Weigert  den  häufigen  Befund  von  Kohlenpigmentablagerung  in  der  Milz  und  in  den 
Fieren,  der  namentlich  bei  älteren  Leuten  in  Verbindung  mit  mehr  oder  weniger  aus- 
gebildeter  Anthrakose  der  Lunge  und  der  Lymphdrüsen  constatirt  wurde. 

Je  nach  der  von  den  Lungen  aufgenommenen  Staubart  unterscheidet  man  Unter- 
sten der  Pneumonokoniosis.  Die  durch  Einathmung  von  Kohlenstaub  hervor- 
terufene  Kohlenlunge  (Antkracosis  pulmonum,  falsche  Melanose,  coal  miners  lung)  ist 

am  meisten  untersuchte  Form ; ihre  höchsten  Grade  findet  man  bei  Kohlenträgern  und 
'ohlengrubenarbeitern.  Der  Russ,  welcher  die  allgemein  verbreitete  schwarze  Färbung 
icr  Lungen  verursacht,  ist  auch  bei  reichlicher  Aufnahme  ohne  wesentliche  pathologische 
Bedeutung.  Der  Holzkohlenstaub,  der  namentlich  für  Köhler,  Kohlenmüller  in  Be- 
dacht kommt,  enthält  leicht  eindringende  scharfkantige  Fragmente.  Bei  Kohlenbergleuten 
lommen  hochgradigere  Lungenveränderungen  besonders  dann  vor,  wenn  mit  dem  Kohlen- 
•fanb  Kieselstaub  zusammenwirkt.  Die  Kohlenlunge  geringeren  Grades  wird  charakteri- 
’üt  durch  das  Hervortreten  schwarzer  Streifen  und  Flecke,  welche  alle  Lappen  betreffen 
jnd  namentlich  unter  der  Pleura  regelmässige  Zeichnungen  bilden;  in  höheren  Graden 
tfeten  die  fibrösen,  durch  Kohlenpigment  schwarzen  Knoten  auf,  welche  besonders  in  den 
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Unterlappen  sitzen,  während  gleichzeitig  das  Lnngengewebe  eine  diffus  schwarze  Färbung 
annimmt;  den  höchsten  Grad  der  Veränderung  bezeichnet  der  Befand  ausgedehnter 
schwarzer  Verdichtungen  neben  disseminirten  dicht  gelagerten  Staubknoten:  nur  selten 
kommt  es  hier  zur  Bildung  bronchiektatischer  Cavemen. 

Die  Eisenlunge  (Siderosis  pulmonum)  wurde  zuerst  von  Zenker  beobachtet.  Ij;<- 
Veränderungen  bei  der  durch  Einathmung  von  Eisenoxydstaub  hervorgerufenen  .rotlien 


Eisenlunge“  sind  in  dem  Grade  mit  denjenigen  iu  der  Kohlenlunge  identisch,  dass 
man  in  den  Beschreibungen  der  letzteren  nur  die  Bezeichnung  „schwarz"  mit  .roth“  zu 
vertauschen  braucht.  Die  schwarzeEisenlunge  (Eisenoxyduloxyd)  wurde  von  Merkel 
beschrieben.  Combinirte  Einlagerung  von  Sandsteinstaub  und  Stahlstaub  findet  sich  be- 


man  oft  zahlreiche  eingedrungene  und  abgekapselte  Fremdkörper  der  bezeiclmeten  Art  >. 
Zu  den  wenig  gefährlichen  Staubarten  gehört  der  kohlensaure  Kalk,  der,  wie  v.  I« 5 
nachgewiesen  hat,  rasch  nach  der  Einathmung  (wahrscheinlich  unter  dem  Einfluss  des 
kohlensäurehaltigen  Blutes)  gelöst  und  resorbirt  wird.  Die  in  den  Steinstaublungen  beob- 
achteten Veränderungen  entsprechen  im  Wesen  den  durch  die  anderen  Staubarten  erzeugten: 
jedoch  ist  hervorzuheben,  dass  in  den  durch  Kieselstaub  afficirten  Lungen  die  Ver- 


I)  ^ 


Fig.  108. 


Rothe  Eisenlunge,  bei  auffallendem  Licht  untersucht  Vergr.  1 : 52. 


sonders  in  den  Lungen  der  Schleifer.  Was  den 
Eisengehalt  bei  Siderosis  betrifft,  so  enthält  eine 
Zusammenstellung  von  Merkel  die  folgenden 
Angaben : 


1)  Fall  Zenker’ s enthielt  1,4500  Proc.  FeiO/ 

2)  1.  Fall  Merkel’ s enthielt  0.S070  = = 


3)  2. 

4)  3. 

5)  4. 


Die  Steinstaublunge  (Chalicosis  pul 


Grosses  Kieselstanbfragment  (in  einem 
geschrumpften  Alveolus). 


Fig.  109. 


monum).  Der  Mineralstaub  wirkt  auf  zahlreiche 
Arbeiterklassen;  zu  den  gefährlichsten  Arten  ge- 
hören die  Silikate  (Quarz,  Feuerstein  — Be- 
arbeiter französischer  Mühlsteine).  Es  handelt  sich 
hier  oft  um  relativ  grosse  und  sehr  scharfe  Frag- 
mente. gemischt  mit  feinen  Eisensplittern,  welche 
vom  Werkzeug  stammen  (auch  im  subcutanea 
Gewebe  an  den  Händen  solcher  Arbeiter  findet 


ändernngen  im  höchsten  Grade  und  in  der  grössten  Ausdehnung  gefunden  werden.  Die 
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betreffenden  Lungen  haben  schon  durch  ihre  Farbenverhältnisse  etwas  Eigentümliches ; 
die  dichte  Durchsetzung  ihres  Gewebes  von  schmutzig-grauen  festen  Knötchen,  die  von 
dunklen  Pigmenthöfen  umgeben  sind,  ihre  Confluenz  zu  umfänglichen  Indurationen,  da- 
zwischen Reste  des  erhaltenen,  oft  emphysematosen  Lungengewebes  geben  der  Schnitt- 
fläche ein  Aussehen,  das  an  die  Zeichnung  des  Granits  erinnert.  In  allen  Beschreibungen 
wird  des  Befundes  von  Caverneu  Erwähnung  gethan  und  die  schwartenartige  Verdickung 
der  Pleurablätter  hervorgehoben. 

Nach  Untersuchungen  von  Kussmaul  und  Schmidt  enthalten  die  Lungen  Neu- 
geborener keine  Spur  von  Sand,  bei  einem  7 monatlichen  Kinde  war  bereits  eine  Spur 
vorhanden,  mit  dem  Alter  stieg  der  Sandgehalt  bis  auf  7 Procent  der  Asche,  während  ein 
Steinhauer  24  Proc.  Kieselgehalt  der  Lungenasche  darbot.  Meinel  fand  in  der  Lunge 
eines  Glasschleifers  4,53  Proc.  Lungenasche  (der  getrockneten  Lunge),  dieselbe  enthielt 
30,71  Proc.  Kieselerde  (wonach  sich  der  Kieselsäuregehalt  der  Lunge  auf  1,39  Proc.  be- 
rechnet). Dagegen  zeigte  die  Asche  der  Tracheal-  und  Bronchialdrüsen  41,08  Proc.  Sand 
(gleich  3,14  Kieselerdegehalt  dieser  Divisen).  Im  Folgenden  ist  das  Resultat  der  von 
Prof.  Geissler  angestellten  chemischen  Untersuchung  von  Lungen  angegeben,  welche 
dem  Verfasser  durch  die  Section  eines  Bearbeiters  französischer  Mühlsteine  (A)  und  eines 
Töpfers  (B),  der  sich  mit  dem  Abwiegen  von  Glasurpulver  längere  Zeit  beschäftigt  hatte, 
zu  Gebote  standen: 


Wasser  (105°  C.) 

Lunge  A 
75,60  Proc. 

Lunge  B 
79,800  Proc. 

Trockensubstanz 

24,40 

5 

20,200  s 

Asche,  berechnet  auf  frische  Lunge  .... 

1,47 

s 

0,980  = 

= = = wasserfreie  Lunge  . . 

6,02 

5 

4,850  « 

Kieselsäure , berechuet  auf  frische  Lunge  . . 

0,51 

= 

0,335  s 

s = = wasserfreie  Lunge 

2,09 

1,660  = 

= ss  die  Asche  . . . 

34,71 

- 

34,300  s 

Eisenoxyd,  berechnet  auf  die  Asche  .... 

2,57 

- 

1.S30  s 

Thonerde,  = s = s . . . . 

16,66 

S 

9,530  = 

Auch  vegetabilische  Staubarten:  der  Tabakstaub  (Zenker),  der  Baum* 
•vollenstaub  (Coetsem),  der  Hanf-  und  Flachsstaub  (Greenhow),  Holzstaub,  Kohlenstaub 
.n.  s.  w.  können  den  Anlass  zu  chronisch  entzündlichen  Lungenkrankheiten  geben. 


§ 2.  Gröbere  Fremdkörper  und  Verwundungen  der  Lungen.  Während  die 
esprochenen  feinen  F remdkörper  chronisch-entzündliche  Processe  im  Lungen- 
rewebe  hervorrufen,  wird  durch  grössere  mechanisch  reizende  Fremdkörper, 
reiche  in  die  Bronchien  gelangten,  meist  eine  acute  Entzündung  der  Lunge 
edingt.  welche  entweder  durch  Fortsetzung  der  Entzündung  von  den  Bron- 
Iden  auf  die  Alveolen  entsteht,  oder  dadurch,  dass  der  Fremdkörper  die 
»ronchiahvand  perforirt  und  so  eine  traumatische  Lungenentzündung  her- 
orruft.  Nicht  selten  kommt  es  in  derartigen  Fällen  zu  circumscriptem 
der  diffusem  Lungenbrand,  zuweilen  stellt  sich  in  Folge  von  Fremdkörpern 
11  den  Luftwegen  eine  ausgebreitete  entzündliche  Infiltration  des  Lungen- 
ewebes  sehr  rasch  her. 

Bei  Verwundungen  der  Lunge  liegt  die  Gefahr  einerseits  in  der 
lutung,  andererseits  in  der  directen  Beeinträchtigung  der  Lungenfunction, 
'Glich  in  den  sich  anschliessenden  Entzündungen  der  Lunge  und  Pleura, 
»edeutende  Contusionen  der  Brustwand  führen  zuweilen  zu  ausgedehnter 
ffptur  der  Lunge;  die  Gefahr  derselben  liegt  wesentlich  in  der  Zer- 
lssung  grösserer  Lungengefässe,  die  zu  tödtlichen  Blutungen  führen  kann, 
'eilig  umfängliche  Lungenrupturen,  die  bei  Verletzungen  der  Thorax- 
,J?end  sich  häufiger  ereignen  und  symptomatisch  durch  Blutbeimischung 
lm  Auswurf  erkennbar  werden,  heilen  in  der  Regel  mit  Hinterlassung 
•;mer  Narben;  nur  selten  werden  diese  Verletzungen  Ausgang  einer  Lungen- 
tzündung,  die  übrigens  in  Gangrän  ausgehen  kann.  Auch  die  direct 
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durch  Hineinstossen  spitzer  Knochenenden  bei  Rippenfracturen  entstan- 
denen Lungenverletzungen  können  mit  Hinterlassung  einer  Lungennarbe 
und  umschriebener  Verdickung  und  Verwachsung  der  Pleurablätter  dn 
verletzten  Stelle  heilen.  Ebenso  gehen  Hieb-  und  Stichwunden  der 
Lunge,  wenn  nicht  grössere  Gefässe  getroffen  sind,  oft  in  Heilung  übei 
gefährlicher  sind  Schusswunden,  doch  kommt  auch  hier  Heilung  mit 
Hinterlassung  einer  die  Lunge  durchsetzenden  fibrösen  Narbe  vor.  In  sel- 
tenen Fällen  können  Kugeln  im  Lungenparenchym  liegen  bleiben  und  ab- 
gekapselt werden,  ohne  weitere  Nachtheile  zu  hinterlassen.  Entscheidend 
für  Verlauf  und  Ausgang  aller  Lungenwunden  ist  die  Fernhaltung  oder 
das  Eindringen  infectiöser  Keime;  das  letztere  wird  namentlich  begüi  -'i.e 
durch  Communication  der  Verletzung  mit  den  grösseren  Luf'tkanälen;  unter 
dieser  Voraussetzung  kommt  es  leicht  zu  intensiver  Entzündung  und  selbst 
zum  Lungenbrand.  Zerr eissungen  des  Lungengewebes  tlurch  pa- 
thologische Processe  können  verursacht  werden:  durch  Perforation 
von  Abscessen,  Durchbruch  von  Geschwüren  aus  der  Nachbarschaft  in 
die  Lunge,  so  von  Leberabscessen,  Magengeschwüren . Krebsgeschwüntn 
des  Oesophagus.  Die  Folgen  sind  beim  Durchbruch  nach  aussen  FistO- 
bildungen,  welche  wenig  Neigung  zur  Heilung  haben;  beim  Durchbruch 
in  die  Pleura  Pneumothorax,  Pleuritis,  ferner  Lungengangrän . Lungen- 
entzündung. 


Ueber  Lungenentzündung  im  Allgemeinen:  Laenuec,  Traite  d’anseult.  med. 

— Cruveilhier,  Anat. path. Livr. 29.  — Grisolle.  Traite  prat.  de  la  pneumonie.  Ist  1. 

— Stokes , Diseases  of  the  ehest.  Dublin  1S37.  Uebers.  v.  Behrend.  — Rokitansky.  Lehrt, 
d.  path.  Anat.  III.  S.  64.  — Traube,  D.  Klinik.  1855.  Kr.  48;  Gesamui.  Beiträge.  Berlinj 
1871.  I.  — Buhl,  Lungenentzündung-,  Tuberkulose  und  Schwindsucht.  München  ls72.  — 
Cahnheim,  Neue  Unters,  über  d.  Entzündung.  Berlin  1873.  — Friedländer.  Unter.-, 
über  Lungenentzündung.  Berlin  1873;  Yirch.  Arch.  LXYlll.  — Rindfleisch.  Lehrt.  <1. 
pathol.  Gewebelehre.  1873.  3.  Aufl.  — Charcot,  Maladies  des  pouinons.  Paris  1SSS.  — 
Jiirgeusen,  v.  Ziemssen’s  Handb.  d.  spec.  Path.  V.  1S87.  — Cox,  Experiment.  Beitr.  z 
path.  Anat.  d.  Lungenentzündung,  Zieglers  Beitr.  z.  path.  Anat.  V.  — Finkler,  Die  acuteii 
Lungenentzündungen  als  Infectionskrankheiten.  1891. 

Katarrhalische  Lungenentzündung  (Lobulär pneumonie,  Bronchopneujj 
monie):  Bartels , Yirch.  Arch.  XXI.  — v.  Ziemssen,  Arcli.  f.  phys.  Heilk.  1857.  — Col| 
herg,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  1866.  — Sommerhrodt,  Virch.  Arch.  LY.  — Jürgensen ij 
Katarrlialpneunionie,  v.  Ziemssen’s  Handb.  Y.  — Charcot  et  Cadet,  Cliniq.  des  Malalp 
de  l’enfance.  Paris  1880.  — Veraguth  (Experiment.  Pneumonie),  Yirch.  Arcli.  LXXXII. -jj 
Rautenberg,  Zur  Kenntniss  der  Pueum.  im  Kindesalter.  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  1875.  -fl 
Queissner , Path.  Anat.  der  Kinderpneumonie.  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  XXX.  — Kromeyeiji 
Katarrhalpneumonie  nach  Maseru  und  Keuchhusten,  Yirch.  Arch.  CXYH.  — NeumannJ 
Bacteriol.  d.  Kinderpneumonie.  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  XXX.  — Netter,  Etüde  bactert'Mj 
gique  de  la  bronchopneumonie,  Arch.  de  ined.  exper.  IY.  — Mosney,  Etud.  sur  la  broncliejtj 
pneumonie.  Paris  1891.  — Prudden  u.  Nortlirup  (Pneum.bei  Diphtherie),  Americ.  Joun  a 
of  med.  Science  1889.  — Cattani,  Atti  d.  Real.  acad.  med.  die  Roma.  1SS7. 

Lungenentzündung  nach  Vagusdurchschneidung,  sog.  Schluck-  u.  Fremd!  ( 
körperpneumonie:  Traube,  Ges.  Abhaudl.  z.  Pathol.  u.  l’hysiol.  I.  Berlin  1871.  — F ehirj 
Exp.  Beitr.  z.  Schluck-  u.  Vaguspneumonie.  Diss.  Bonn  1875.  — Frey,  Die  path.  1 eränifcl 
nach  Lähmung  d.  N.  vagi.  Leipzig  1877.  — .T.  Schou,  Fortschr.  d.  Med.  1885.  — v.  Pasta  i 
(Fremdkörperpneumonie),  Ber.  d.  städt.  Krankenh.  z.  Breslau.  1864. 

Contusionspneumonie:  Litten,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Y.  1883.  — A.  Koch.  Uebe  1 
('ontusionspneumonie.  Diss.  München.  — Meola,  La  commozione  thoracica,  Giern,  intern«  | 
della  Scienc.  med.  1879.  9.  — A.  Petit,  Contrihut.  ä l’etude  de  la  pneumonie  iufectiew* 
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:et  la  pn.  trauinatique.  Gaz.  hebdomad.  1S86.  7.  — Demuth,  Beitr.  z.  Lehre  rem  der  Con- 
usionspueumonie.  Münch,  raed.  Wochenschr.  1888.  32. 

Influenza-Pneumonie:  Seifert,  Ueber  Influenza.  Yolkmann’s  Samml.  klin.  Vortr. 
vr. 240.  — Bibbert,  Anat.  u.  bact.  Beob.  über  Influenza.  D.  med.  Wochensch.  1890.  — 
A’eichs  eibau  m,  Bact.  u.  path.-anat.  Unters,  über  Influenza  und  ihre  Complicationen.  Wien, 
din.  Wochenschr.  1890.  — Finkler,  Influenzapneumonie.  D. med.  Wochenschrift.  1890. — 
Mester,  Centralbl.  f.  allg.  Patli.  u.  path.  Anat.  I.  — Prudd  eu,  Bact.  Stud.  on  the  Influenza 
nd its complicating Pneumonie.  Med.  Record  1890.  Febr.  — Prior,  Münch,  med.  Wochenschr. 
S90.  6.  — Leyden  u.  Guttmann,  Die  Influenzaepidemie  1889/90.  Wiesbaden  1892.  — 
.Pfeiffer  (Influenzabacillen), D. med.  Wochenschr.  1892.  — R.Pfeiffer  u.  Beck,  ebenda 
Sr.  21.  — Kitasato,  ebenda  Nr.  2. 

Croupöse  Pneumonie:  Rokitansky,  Lehrb.  d.  patli. Anat.  II.  — E.  Wagner, 
rch. d.  Heilk.  T1I.  VIII.  — 0.  Bayer,  Arcb.  d.  Heilk.  IX.  — Jürgens en,  Die  croupüse 
ueuiuouie.  Tübingen  1883;  v.  Ziemssen’s  Handb.  V.  1.  — Feuerstack,  Ueber  dasVer- 
alten d.  Epithels  ti. Lunge  bei  croup.  Pneumonie.  Göttingen  1882. — Schiel,  Zur  Statistik 
er  Pneumonie.  Kiel  1883.  — Purjesz,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXV.  — Jannsen,  ebenda. 
-E.  Wagner  (Pneumotyphus),  ebenda.  — G.  Hauser,  Entsteh,  d.  fibrinösen  Exsud.  b.  croup. 
neumonie.  München,  med.  Wochenschr.  1893.  8.  — Koranyi  u.  Babes  (Peripneunionie), 
est.  med.-chir.  Presse  1884.  — Ribbert,  Zur  Anatomie  d.  Lungenentzündungen.  Fortschr. 
Med.  1S94. 10.  — Bezzola,  Yirch.  Arch.  G'XXXVI. 

Bacteriologie  der  Pneumonie:  Klebs,  Arch.  f.  experim.  Path.  IV.  — Eberth, 
i.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXVHI.  — Günther,  Sitz.  d. V.  f.  inn.  Med.  20.  Nov.  1882.  — Leyden, 
i. med.  Wochenschr.  1883.  — Koch,  Mitth.  d.  kaiserl.  Gesundheitsamtes.  1881.  — Fried- 
uder,  Virch.  Arch. LXXXVH;  Fortschritte  d.  Med.  I.  Nr.  22,  II.  Nr.  10. — Salvioli  und 
aeslein,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1883.  13.  Oct.  — Gram,  Fortschr.  d.  Med.  II.  Nr.  6.  — 
mmerich,  ebenda  Nr.  5.  — Talamon,  Progresmed.  1883.  51.  — Afanassiew,  Soc.  de 
ol.  1884, Mai. — Dreschfeld,  Fortschr.  d.  Med.  1885.  12.  — Mendelsohn,  Zeitsclir.  f. 
in.Med.  VII.  — A.  Frankel,  Zeitsclir.  f.  klin.  Med.  X.  XI;  D.  med.  Wochenschr.  1880. 13. 
Senger,  Arch.  f.  exp.  Path.  XX.  — Foä  u.  Bordoni-Uffreduzzi,  D. med.  Wochen- 
lir.  1886.  15.  — Pipping,  Fortschr.  d.  Med.  1886.  10.  — Klein,  D.  Arch.  f.  klin.  Med. 
IXXV.  — Fatichi,  Contrib.  al.  Studio  degl.  Pneumococci.  Firenze  1886.  — Weiclisel- 
um.  Ueber  die  Aetiol.  d.  acuten  Lungen- u.  Rippenfellentzündungen.  Wien.  med.  Jalirb. 
S6;  Centralbl.  f.  Bact,  I.  — G.  Hildebrand,  Ueber  Eindringen  patliog.  Mikroorg.  v.  d. 
iftwegen;  Zieglers  Beitr.  z.  path.  Anat,  II.  — G.  Banti,  Contrib.  all.  stud.  degli.  Pneumo- 
ehi.  Firenza  1886 ; Lo  sperimentale  1890.  — M an  dry , Zur  Kenntniss  d.  Friedländer’sclieu 
eumoniebacillus.  — Klemperer  (Immunität),  Zeitsclir.  f.  klin.  Med.  1892.  — Mosny 
icienat.  c.  Pinf.  pneuinonique),  Arch.  de  med.  exp.  1892.  — Foä  et  Scabia,  Gaz.  med.  d. 
rine  1892.  — Weichselbaum,  Seit. Localisationen  d.  pneum.  Virus.  Wien.  kl.  Wochen- 
ir.  1888.  28.  — M arch  and  (Neuer  Kapselbacillus  bei  lobul.  Pneumonie),  Sitz.  Ber.  d.  Ges. 
Natunv.  Marburg  1893. 

Lungenabscesse  u.  septische  Pneumonie:  Tr aube,  D.  Klinik.  1855.  — Cotton, 
d. Times  and  Gaz.  1855.  — Tölken,  Ueber  Lungenabscesse.  Jena  1874.  — M.  Runge 
ptisehe  Pneumonie  Neugeb.),  Die  Krankheiten  in  den  ersten  Lebenstagen.  — Leyden, 
ber  Lungenabscess.  Volkmann’s  Vortr.  CXIV.  1877.  - Foä  e Rattone  (Lungenahscess 
:h  croup.  Pneum.),  Gaz.  d.  ospit,  1885.  12.  — K.  Zenker  (Abscediruugd.  fibrin.  Pneum.), 
Arch.  f.  klin.  Med.  S.  351.  — Lubarschu.  Tsutsui,  Sept.  Pneum.  Neugeb.  durch  Bacillus 
eritidis.  Virch.  Arch.  CXXIII. 

Chronische  Lungenentzündung  (vergl.  auch  die  Litteratur  des  zehnten  Capitels 
Abschn.):  Lebert,  Traite  d’auat.-path.  I.  p.  048.  — Woronichin,  D.  Arch.  f.  kl.  Med. 
1872.  — Eppinger,  Prag.  Vierteljahrsschr.  1875.  — M arch  and,  Virch.  Arch.  LXXXII. 

R.  Rieder  (Pueumonia  carnificaus),  Jalirb.  d.  Hamburg.  Staatskrankenh.  1889. — 
Kahl  den,  Ursachen  d.  Lungeninduration  nach  croupöser  Pneumonie.  Ziegler’s  Beitr.  z. 
»h.  Anat.  XIII. 

§ 1.  Allgemeines  Uber  Lungenentzündung.  Die  Entzündllllg'eil  der  Lunge 
•isen  sich  nach  ihrem  Sitz  in  zwei  Hauptgruppen  trennen,  welche  oft  mit 
»ander  combinirt  auftreten:  in  oberflächliche  und  tiefgreifende 
jJtzün düngen.  Die  oberflächlichen  verlaufen  im  Wesentlichen  an  der 
i eren  epithelialen  Oberfläche  der  Bronchien  und  der  Lungenalveolen ; die 
^greifenden  Entzündungen  haben  ihren  Sitz  vorzugsweise  im  interstitiellen 
«webe,  wenn  auch  regelmässig  gleichzeitig  V eränderungen  an  der  Epithel- 
die  vorhanden  sind. 

In  anatomischer  Richtung  kann  die  Beschaffenheit  des  in  die  Binnen- 
!lme  der  Lunge  abgesetzten  Exsudates  eine 


verschiedenartige  sein. 


0 o o 

die  Alveolen  von  seröser,  eiweissreicher  Flüssigkeit  mit  spärlichen 
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Zellen  und  rotlien  Blutkörperchen  erfüllt,  so  bezeichnet  man  den  Zustand 
als  entzündlichesOede m (Pneumonia  serosa).  Die  z e 1 1 i ge n B es t a n d h 
tlieile  des  pneumonischen  Exsudates  sind  ausgew änderte  farblose 


Blutkörperchen  oder  losgestossene  Epithelien  aus  den  feineren 


Bronchien  und  den  Lungenalveolen,  bei  intensiven  entzündlichen  Störungen 
mischen  sich  oft  reichliche  rot  he  Blutkörperchen  bei.  so  dass  letzten 


den  Hauptbestandtheil  des  Exsudates  bilden  (hämorrhagische  Lungen -h; 

Fibrinbildung  in  q 


zur 


entzündung).  Häufig  kommt  es  bei  der  Pneumonie 
Exsudat  (f i b r i n ö s e Lungenentzündung). 

Wenn  der  Charakter  der  Exsudation  als  Grundlage  für  die  Eint  hei 


1 u n g , namentlich 


so  ist  doch 
F ormen  liegen. 


der  acuten  Lungenentzündungen  dienen  kann} 


zu  berücksichtigen , 


dass  TJebergänge  zwischen  den  einzelne«! 
So  geht  öfters  aus  dem  oben  erwähnten  entzündlicheijl 


der  Entzündung  charakterisirt.  auch  wenn  stellenweise  in  dem  entzündete 


Lungentheil  Fibrinbildung  nachweisbar  ist.  Sind  bereits  im  ersten  Stadiui 


Lungenödem  eine  zellreichere  Exsudation  hervor.  Fibrinbildung  komm 
bei  verschiedenen  Lungenentzündungen  ungleichen  Ursprunges  und  ana 
tomischen  Charakters  vor;  als  croupöse  Lungenentzündungen  können  je| 
doch  nur  solche  .gelten,  die  von  vornherein  und  in  der  ganzen  Ausdehnum 
des  entzündlichen  Lungengebietes  Fibrinausscheidimg  zeigen,  zu  der  sie 
in  der  Regel  bald  reichliche  Emigration  farbloser  Blutkörper  gesellt.  Dur? 
Vorwiegen  der  desquamirten  Epithelien  ist  der  katarrhalische  Charakt» 


emigrirten 


Zellen  überwiegend 


oder  nehmen  sie  ii  I 


e; 


ü< 


der  Entzündung  die 
Verlauf  derselben  derartig  zu,  dass  sie  den  Hauptbestandtheil  des  „zellicv 
Exsudates“  bilden,  so  kann  die  Lungenentzündung  den  Charakter  der  Eit 
rung  annehmen.  Am  häufigsten  schliesst  sich  dieser  Aus; 
katarrhalisches  Vorstadium  der  Entzündung,  seltener  (unter 
.Fibrins)  an  eine  croupöse  Exsudation.  Stets  ist  bei  dem  Ausgang  in  Eite 
bildung  dichte  Infiltration  des  interstitiellen  Lungengewebes  nach  weist  >a 
In  grobanatomisch  er  Hinsicht  verhalten  sich  die  acuten  Lunge 
entzimdungen  sehr  verschieden  nach  Zusammensetzung.  Menge  des  Exsudat 
und  nach  den  in  letzterem  eintretenden  Metamorphosen.  Gemeinsam  ist  d( 
verschiedenen  Lungenentzündungen  die  Luftleere  des  afficirten  Lance 
abschnittes,  die  im  Gegensatz  zum  einfachen  Limgencollaps  mit  Volums: 
Zunahme  verbunden  ist  (Vorspringen  der  pneumonisch  infiltrirten  Thei 
auf  der  Schnittfläche).  Die  Consistenz  kann  sehr  verschiedene  Gra< 
zeigen.  Die  serumreichen  Exsudate  erzeugen  eine  weiche,  unelastisc 
teigige  Beschaffenheit ; Erweichung  oder  beginnende  Eiterung  bewir 
breiige  Consistenz  bis  zum  Zerfliessen.  Häufig  ist  bei  reichlicher  zellig 
Exsudation  (auch  bei  hämorrhagischem  Charakter  derselben)  das  infiltrii 


Lungengewebe  milzartig  (Splenisatio);  die  fibrinreichen  Exsudate  v 


ratheii  sich  durch  leberartige  Consistenz  (Hepatisatio).  Die  chronisdi 
Pneumonien  ergeben  durch  die  Bindegewebswucherung  eine  Uniwandlu 
des  Lungengewebes  in  derbe,  schwielige  Massen.  Die  Farbe  acut  eiitzi 
deter  Lungentheile  kann  je  nach  Stadium  und  Charakter  der  Entzündu 
dunkelrotli  (congestive  Hyperämie  — Hämorrhagie)  bis  blassroth  sein  (er; 
rothes  Aussehen  bei  fibrinösem,  weissliche  Farbe  bei  zellreichem  Exsudo 
eine  gelbliche  Verfärbung  entsteht  durch  Fettentartung  der  Exsudatzelfl 
oder  durch  Uebergang  in  Eiterung;  missfarbiges  Aussehen  bei  verminder 
Consistenz  und  fötidem  Geruch  zeigt  den  Ausgang  in  Gangrän  an 
den  subacuten  und  chronischen  Pneumonien  kann  das  Lungengev 
ein  fleischartiges  Aussehen  darbieten  (Carnificatio),  während  die  al 
indurirten  Herde  in  der  Regel  durch  reichliche  Ablagerung  von  Köln 
pigment,  dem  auch  veränderter  Blutfarbstoff  beigemischt  sein  kann,  schv: 
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efiirbt  sind.  Die  käsigen  Formen  der  Pneumonie  rufen  je  nach  dem  Sta- 
lium  eine  graue  bis  gelbliche  trockene  Schnittfläche  bei  derber  unelastischer 
'onsistenz  hervor. 

Nach  der  Ausbreitung  der  pneumonischen  Veränderungen  unter- 
•cheiden  sich  die  herdförmigen  und  die  mehr  diffusen  Pneumonien. 
)ie  von  den  Bronchien  ausgehenden  Entzündungen  sind  vorwiegend  zu- 
iichst  lobulär  verbreitet;  so  die  an  capilläre  Bronchitis  sich  anschliessende 
cute  katarrhalische  Pneumonie.  Hier  liegen  die  lufthaltigen  Lungenläpp- 
hen  der  freigebliebenen  Bronchialäste  zwischen  den  durch  die  Exsudation 
erstopften  der  entzündeten;  ebenso  haben  die  vom  peribronchialen  Gewebe, 
om  Bindegewebe  in  der  Umgebung  der  Bronchialarterien  ausgehenden,  zu- 
leist  chronisch  verlaufenden  Processe  zunächst  lobulären  Charakter  (die 
ewöhnliche  Form  der  primären  Lungentuberkulose).  Die  lobären  Ent- 
rindungen können  einerseits  dadurch  entstehen,  dass  der  Entzündungsreiz 
on  sämmtlichen  Bronchiolen  und  Alveolen  eines  ganzen  oder  mehrerer 
ungenlappen  aus  wirkt,  andererseits  durch  die  diffuse  Verbreitung  des 
ritaments  in  dem  functionellen  Capillarnetz,  also  im  Gebiet  der  Lungen- 
■terien.  Die  embolischen  Processe  in  der  Lunge  durch  Verstopfung  grös- 
rer  Gefässäste  veranlassen  ebenfalls  umschriebene  herdförmige  Erkran- 
kungen. diese  sind  aber  nicht  im  eigentlichen  Sinne  lobulär,  sondern  insulär. 

Feber  die  weiteren  Veränderungen  in  dem  entzündeten  Lungengewebe 
sst  sich  im  Allgemeinen  sagen,  dass  bei  den  mehr  oberflächlichen  Processen 
Ausgang  in  Heilung  mit  Wiederherstellung  der  befallenen  Theile  vor- 
iegt.  Die  Entfernung  des  Exsudates  findet  theils  durch  Expectoration 
att.  theils  durch  Besorption,  nachdem  durch  schleimige  und  fettige  De- 
ueration  die  exsudirten  Massen  resorbirbar  gemacht  wurden,  wobei  fein- 
leculäre  Massen  (nie  bei  der  Staubinhalation)  wahrscheinlich  von  Wander- 
Uen  aufgenommen  und  in  die  Lymphbahnen  abgeführt  werden.  Andere 
isgäuge  der  Lungenentzündung  sind  die  Abscedirung,  der  Lungenbrand, 
«llich  der  Uebergang  in  chronische  ulceröse  oder  indurirende 
leumonie. 

Für  die  Aetiologie  der  verschiedenen  Formen  der  Lungenentzündung 
hervorzuheben,  dass  die  Irritamente,  welche  Pneumonie  hervorrufen, 
tweder  von  den  Bronchien  aus  zugeführt  (Bronchopneumonie)  oder 
n der  Blutbahn  aus  (embolische  Pneumonie)  im  Lungengewebe  ab- 
lagert werden.  Für  gewisse  Pneumonien  lässt  sich  die  Frage  noch  nicht 
scheiden,  ob  sie  durch  Aspiration  der  krankmachenden  Ursache  oder 
rch  Absetzung  derselben  aus  der  Blutbahn  entstehen.  Ein  dritter  Weg 
das  Eindringen  der  Entzündung  in  die  Lungen  geht  von  der  Pleura 
’ch  die  Lymphkanäle  des  subpleuralen  und  interlobulären  Bindegewebes 
e uro  ge  ne  Pneumonie).  Die  Natur  der  Entzündungserreger  ist  ver- 
hedenartig;  bei  den  acuten  Pneumonien  sind  Mikroorganismen  die  wesent- 
1 e Ursache,  die  freilich  oft  erst  unter  dem  Einfluss  besonderer  disponi- 
bel’ Momente  zur  Wirksamkeit  gelangt.  Unter  die  chronischen  Pneumo- 
■u  gehören  ihrem  Wesen  nach  auch  die  im  vorigen  Capitel  besprochenen 
ubinhalationskrankheiten , während  andererseits  namentlich  die  tuber- 
öse Infection  zu  chronisch  verlaufenden  Entzündungsprocessen  in  der 
"ge  fuhrt, 

§ 2.  Die  LobulUrpneumonie  (katarrhalische  Pueunionie).  Man  kann  der 
Itstehungsart  nach  verschiedene  Arten  der  lobulären  Pneumonie  unter- 
teil. Namentlich  entwickelt  sie  sich  häufig  aus  hochgradiger  capil- 
■-er  Bronchitis  (Bronchopneumonie).  Dieses  Verhältnis  kommt 
| Endlichen  Alter  oft  im  Verlauf  der  Masern  zur  Beobachtung,  in  ähn- 
er  Weise  tritt  katarrhalische  Pneumonie  bei  den  Pocken,  während  des 
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Keuchhustens  auf.  Ferner  schliesst  sich  lobuläre  Pneumonie  häufig  au  Croup  i 
und  an  diphtheritische  Bronchitis  an.  Bei  Erwachsenen  kommt  die  katar-  j 
rhalische  Pneumonie  ebenfalls  im  Verlauf  von  Infectionskrankheiten  vor. 
hier  ist  besonders  der  Abdominaltyphus  zu  erwähnen,  ferner  schliesst  sie 
sich  oft  an  Lungentuberkulose  an.  Schliesslich  sind  noch  zu  erwähnen  die 
Pneumonien,  welche  durch  Einathmung  reizender  Gase,  durch  Aspiration  von 
Jauche  oder  von  reizenden  Fremdkörpern  verursacht  werden.  Die  bei  ent- 
kräfteten Individuen,  besonders  im  hohen  Lebensalter  auftretenden  lobulären} 
Lungenentzündungen  (Greisenpneumonien)  entwickeln  sich imAnschks 
an  Bronchialkatarrh  in  Folge  von  Stockung  des  Secretes  der  entzündeten! 
Schleimhaut.  Es  ergiebt  sich  aus  dem  Angeführten,  dass  die  Bezeichnung 
Lobulärpneumonie  keinen  einheitlichen  Krankheitsbegriff  umfasst.  Das  Ge-J 
meinscliaftliche  der  hierhergehörigen  Lungenerkrankungen  liegt  in  ihrer 
Beziehung  zur  Bronchitis  und  in  der  Neigung  zur  Bildung  disseminirtcr.} 
den  Verzweigungsgebieten  der  feineren  Bronchien,  häufig  zu-j 
nächst  einem  Lungenlobulus  oder  einer  Gruppe  von  solchen  entsprechender! 
Herde,  welche  allerdings  bei  sehr  reichlicher  Entwicklung  durch  Conflsei 
Verdichtung  grösserer  Lungenabschnitte,  selbst  ganzer  Lappen  bewirk:  i 
können.  So  zeigen  die  Pneumonien,  die  sich  an  Verstopfung  kleiner  Brun-j 
cliien  durch  katarrhalisches,  eitriges,  croupöses  Exsudat  anschliesseu.  bei 
der  ungleich  massigen  Vertheilung  des  letzteren  in  den  Luftkanälen  korj 
wiegend  lobuläre  Vertheilung,  dagegen  ist  die  durch  Jaucheaspiration  htr-j 
vorgerufene  und  ebenso  die  durch  die  Anwesenheit  von  gröberen  Fremd j 

körpern  in  den  Luftwetwij 
in  Folge  von  Zersetzung  de| 
stauenden  Secretes  entstan 
dene  Pneumonie  häufig  übe 
ganze  Lungenlappen , zuwei 
len  selbst  über  eine  ganz) 
Lunge  verbreitet.  Auch  di 
auf  Grund  vorhandener  Hy 
p o s t a s e sich  entwickelnd! 
schlaffe  Pneumonie  (Splenisa 
tion)  befällt  öfters  grossen 
Abschnitte  der  Unterlappeif 
Auch  der  Charakter  de 
in  den  Lungenalveolen  gebij 
deten  Exsudates  ist  für  di 
einzelnen  Arten  der  Lobuläj 
pneumonie  verschiedenartig 
Als  katarrhalische  L< 
bulärpneumonienim  engj 
ren  Sinne  sind  jene  Forme 
der  Lungenentzündung  zu  b 
zeichnen,  bei  welchen  in  <)< 
Lungenalveolen  Schleim  und  transsudirtes  Serum  und  gequollene  Epitheln 
neben  massiger  Menge  von  Eiterzellen  und  rothen  Blutkörperchen  vorhand* 
sind.  Hier  beginnt  der  Process  häufig  mit  Collaps,  Atelektase.  Die  collj 
birten  Stellen  scheinen  blauroth  durch  die  Pleura  hindurch,  während 
auf  dem  Durchschnitt  von  braunrother  Farbe  sind.  Von  bereits  entzündet') 
Stellen  unterscheiden  sie  sich  durch  ihr  Eingesunkensein  und  dadurch,  da 
sie  von  den  Bronchien  aus  leicht  aufgeblasen  werden  können.  Aus  d 
Vorstadium  des  Collapses  geht  allmählich  die  Entzündung  hervor,  die 
treffenden  Partien  nehmen  an  Volumen  zu,  sie  werden  derber,  blasser; 


Katarrhalische  Pneumonie.  Mit 
Eiterzellen  erfüllte  Lungenalveolen' 
Vergr.  1 : 300.) 


Epitlrelien  und 
(Gofrierniikrotomische 
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kommen  hier  alle  Uebergänge  vom  Dunkelbraunrothen  zum  Graurotlien 
und  Graugelben  vor ; dadurch,  dass  solche  verschieden  gefärbte  Läppchen  neben 
einander  liegen,  erhalten  die  entzündeten  Lungenpartien  ein  eigenthiimlich 
buntes  Aussehen.  Gewöhnlich,  erscheint  das  Centruin  der  entzündeten  Läpp- 
chen blasser  als  die  Peripherie. 

Bei  längerem  Bestehen  nehmen  die  entzündeten  Läppchen  in  Folge 
von  körniger  und  fettiger  Degeneration  des  Exsudates  graue  bis  gelbe  Fär- 
bung und  weichere  Consistenz  an.  Es  ist  nicht  richtig,  wenn  man  die  ka- 
tarrhalische Lobulärpneumonie  für  alle  Fälle  auf  die  Atelektase  im  Gefolge 
von  Verstopfung  feinerer  Luftwege  zurückführt.  Die  Bronchien  der  infil- 
trirten  Lobuli  können  durchgängig  sein.  Andererseits  geht  nicht  jede  durch 
Bronchialverstopfung  entstandene  lobuläre  Altelektase  in  Pneumonie  über, 
für  die  Entstehung  der  letzteren  muss  die  Wirksamkeit  entzündungser- 
regender Factoren  in  dem  atelektatischen  Abschnitt  hinzukommen. 

Von  der  katarrhalischen  kann  man  eine  eitrige  und  eine  hämorrha- 
gische Lobulärpneumonie  unterscheiden,  ln  Wirklichkeit  sondern 
sich  diese  Formen  nicht  scharf,  sie  kommen  oft  neben  einander  vor,  und 


öfters  geht  durch  Steigerung  der  entzündlichen 


Erscheinungen 


die  eine 


Form  direct  in  andere  über.  Die  Eiterung  führt  zum  Zerfliessen  des  Ex- 
udates  in  den  Alveolen,  sie  verläuft  stets  auch  mit  stärkerer  zelliger  In- 
ltration  des  interalveolären  Gewebes.  Durch  die  Eiterbildung  im  inter- 
stitiellen Gewebe  kommt  es  zur  Zerstörung  des  inflltrirten  Lungenab- 
.clmittes,  es  bilden  sich  L un  ge  nab  sc  esse.  Oefters  kommt  es  bei  der 
n eitrige  Schmelzung  ausgehenden  lobulären  Bronchopneumonie  in  Folge 
ler  Entzündung  der  Bronchiahvunde  zur  acuten  Entwicklung  von  Bron- 
hiektasien  mit  purulentem  Inhalt.  Zuweilen  tritt  Verjauchung  des 
fiters  ein;  es  schliesst  sich  Gangrän  an,  die  hämorrhagische  Lobulär- 
ueumonie  hat  öfters  diesen  Ausgans;.  Auch  eine  croupöse  L ob u lär- 


me umo  nie,  charakterisirt  durch 
udates  in  den  Alveolen  kommt  vor 


eines  fibrinösen  Ex- 


die  Entwicklung 

wenn  auch  zuzugeben  ist,  dass  diese 
’orm  im  Vergleich  mit  dem  Vorkommen  lobärer  croupöser  Pneumonie  selten 
t.  Zieht  man  die  chronischen  Formen  lobulärer  Pneumonie  in 
etracht.  so  sind  dieselben  durch  zwei  Momente  ausgezeichnet,  erstens  durch 
äsige  Metamorphose  des  Exsudates,  zweitens  durch  starke  Betheiligung 
es  interstitiellen  Gewebes  (zellige  Infiltration  mit  häufigem  Ausgang  in 
iduration).  Die  Hauptursache  für  die  käsige  Lobulärpneumonie  ist  un- 
zweifelhaft die  tuberkulöse  Infection;  auch  in  den  Fällen,  wo  eine 
n Verlauf  der  Masern,  des  Keuchhustens,  der  Pocken  entstandene  Lobu- 
ärpneumonie  anscheinend  direct  in  eine  käsige  Pneumonie  überging,  lässt  sich 
pe  Mitwirkung  der  Tuberkulose  durch  den  Nachweis  von  Tuberkelbacillen 
i den  Lungenherden  regelmässig  erkennen. 

Es  ergiebt  sich  ans  den  vorstehenden  Darlegungen,  dass  die  Lobulärpneiunonie  eine 
der  Regel  über  zerstreute  Gruppen  von  Lungenläppchen  verbreitete  Lungenentzündung 
r.  die  nach  der  Natur  der  entziindungserregenden  Ursache  in  der  Art  der 
•mdation  und  auch  in  ihren  Ausgängen  sich  verschiedenartig  verhält.  Die  Entzündungs- 
^aclie  ist  durch  die  Luftwege  zugeleitet  (Inhalationspneu in onie),  in  der  Regel  durch 
recte  Fortsetzung  von  den  Bronchien  auf  die  Alveolen,  vielleicht  bei  einzelnen  Formen 
ch  durch  Fortschreiteu  der  Entzündung  von  der  Bronchialwand  auf  das  Lungenparen- 
ym.  Für  die  gewöhnliche  katarrhalische  Pneumonie  ist  der  Hauptnachdruck 
1 'he  Seeretstockung  in  den  Luftwegen  zu  legen,  welche  den  in  den  Athmungs- 
uälen  vorhandenen  Mikroorganismen  Gelegenheit  zur  Vermehrung  und  gewissen  Formen 
selben  zur  Entfaltung  pathogener  Eigenschaften  bietet.  Bei  der  grossen  Verbreitung 
'■ningerregender  Spaltpilze  ist  auch  das  Auftreten  eitriger  Entzündungen  unter  solchen 
fhältnissen  begreiflich.  Für  gewisse  Formen  lobulärer  Pneumonie  ist  die  Wirksamkeit 
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specifischer,  nicht  überall  verbreiteter  Mikroorganismen  anzunehmen.  Zweifellos  gilt  <]«- 
für  die  hiimoiTliagische  Pneumonie,  die  sich  zuweilen  nach  Einathmung  von  Milzbrand- 
ha  eil  len  entwickelt,  ebenso  für  die  zu  eitrigem  Zerfall  dispouirte  Botzpneumonic. 
Für  die  croupöse  Lobulärpneumonie  kommt  wahrscheinlich  dieselbe  infectiöse  Ur- 
sache wie  für  die  croupöse  Lobärpneumonie  in  Betracht,  doch  ist  wahrscheinlich  bei  der 
ersten  Form  die  Verbreitungsart  derselben  eine  andere.  Bemerkenswerth  ist,  dass  bei  der 
Influenza,  die  fast  immer  mit  katarrhalischer  Entzündung  der  Luftwege  verläuft,  nicht 
selten  als  Complication  eine  croupöse  Pneumonie  von  lobulärer  Verbreitungsart  sich  ent- 
wickelt. Uebrigens  ist  für  die  Mehrzahl  der  sonst  im  Verlauf  von  Infectionskrankheiten  auf- 
tretenden Lobulärpneumonien  nicht  eine  Localisation  der  betreffenden  specifischen  Infeetions- 
träger  in  der  Lunge  anzuuehmen,  sondern  sie  sind  auf  eine  Complication  zu  beziehen,  die 
grüsstentheils  dadurch  zu  Stande  kommt,  dass  die  Allgemeinkrankheit  die  Entwicklung 
einer  broncliogeueu  Pneumonie  durch  die  Vermehrung  im  Bronchialinhalt  vorhandener 
entzündungserregender  Mikroorganismen  (Streptokokken  — FränkeUsche  Pneumoniek  okk«i 
u.  dergl.)  begünstigt. 

Die  durch  Vagusdurchschneidung  auf  experimentellem  Wege  hervörgerufent 
Pneumonie  entsteht,  wie  durch  die  Versuche  von  Traube,  Frey  u.  A.  nachgewiesen 
wurde,  durch  die  Aspiration  von  Mundsecret,  oft  auch  von  Speisetheilen  in  Folge  der 
Kehlkopflähmung;  die  Pneumonie  bleibt  aus,  wenn  nach  der  Vagusdurchschneidung  die-- 
Aspiration  verhindert  wird.  Die  histologischen  Verhältnisse  der  Vaguspneumonie  har 
Friedländer  eingehend  studirt;  die  Veränderungen  beginnen  mit  seröser  Infdtratiou 
und  Hyperämie  umschriebener  Lungenpartien , die  Alveolarepithelien  quellen , es  rretca 
rothe  Blutkörperchen  und  körnige  Exsudatmasseu  in  den  Alveolen  auf.  Nach  12  Stunden 
sind  bereits  reichliche  lymplioide  Zellen  vorhanden,  ihre  Zunahme  bewirkt  weiterhin  pralle 
Füllung  der  Alveolen,  während  gleichzeitig  das  Gewebe  der  Alveolarwand  und  das  peri- 
bronchiale Bindegewebe  von  Bundzellen  durchsetzt  werden.  Von  J.  Schon  wurde  bei 
Vaguspneumonie  von  Kaninchen  in  den  erkrankten  Lungenstellen  ein  Bacillus  in  grosser 
Zahl  nachgewieseu,  dessen  Reiucultur  durch  Inhalation  oder  Injection  in  die  Lunge  Pnen- 
monie  hervorrief.  Einmal  konnte  der  genannte  Autor  diesen  Bacillus  in  der  Mnndflüssie- 
keit  eines  Kaninchens  uachweisen. 

Ueber  den  Befund  von  Mikroorganismen  bei  lobulärer  Pneumonie 
des  Menschen  liegen  mehrfache  Angaben  vor:  Coruil  und  Babes  fanden  Mitav- 
kokken  in  brouchopneumonischen  Erkrankungsherden  bei  Masern,  Typhus,  Erysipel,  Lom- 
broso  fand  ebenfalls  bei  Masernpneumonie  Mikrokokken.  Pipping  fand  unter  14 
auf  das  Vorkommen  von  Mikroorganismen  untersuchten  Fällen  von  Bronchopneumonie 
7 mal  im  Lungensaft  Bacterien,  welche  mit  dem  von  Friedl ander  bei  croupöser  Pneu- 
monie entdeckten  „Kapselcoccus“  sehr  übereinstimmend  waren.  A.  Frankel  wies  in 
lobulärpneumonischen  Herden,  die  sich  im  Anschluss  an  Croup  der  Luftwege  entwickelt 
hatten,  Kettenkokken  nach,  welche  wahrscheinlich  mit  den  Streptokokken,  die  bei  Diph- 
therie und  Scharlach  als  Ursache  gewisser  seenndärer  Entzündungen  von  Löffler  u.  A. 
erkannt  wurden,  identisch  waren.  H.  Neu  mann  cultivirte  aus  lobulärpneumoniselien 
Herden  bei  Masern  den  Staphylococcus  aureus  und  albus.  Weichsel  bäum  wies  in  einer 
Anzahl  von  Fällen  lobulärer  Pneumonie  verschiedenartigen  Ursprunges  die  gleichen  Spalt- 
pilze nach,  wie  sie  auch  bei  lobären  Lungenentzündungen  gefunden  wurden  (Diplocoecns. 
Streptococcus , Diplococcus  pneumoniae) , vorwiegend  scheinen  auch  nach  diesen  Unter- 
suchungen Streptokokken  bei  der  Bronchopneumonie  vorzukommen.  In  mehreren 
Fällen  rasch  tödtlicli  verlaufener  hämorrhagischer  Lobulärpneumonie  mit  beginnendem 
centralem  Zerfall  wies  Verfasser  dichte  Entwicklung  von  Stapliylokokkencolonien  nach 
deren  C-ultur  dem  St.  pyogenes  aureus  entsprach.  Jedenfalls  ist  es  sicher,  dass  infectiöse 
Bronchopneumonien  durch  verschiedene  Bacterienarten  entstehen  können,  auch  pathogene 
Schimmelpilze  kommen  als  Ursache  lobulärer  Lungenentzündungen  von  meist  subacuter 
Verlaufsart  in  Betracht. 

§ 3.  Die  croupöse  Pneumonie  ist  durch  die  fibrinöse,  meist  über  ganze 
I jungenlappen  verbreitete,  also  1 o b ii  r e Exsudation  charakterisirt,  die  wesent- 
lich innerhalb  der  Alveolen  und  feinen  Bronchien  verläuft,  während  da> 
interstitielle  Lungengewebe  in  der  Regel  wenig  betheiligt  ist.  Entsprechend 
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den  Phasen  dieser  Entzündung  werden  folgende  Stadien  der  croupösen 
Pneumonie  unterschieden : 

Im  Stadium  der  Anschoppung  (Engouement)  ist  die  ergriffene 
Lungenpartie  voluminöser,  derber,  dunkel  geröthet,  von  teigiger  Consistenz ; 
der  Luftgehalt  ist  vermindert  oder  gänzlich  aufgehoben ; das  Lungenge- 
webe knistert  daher  nicht  beim  Einschneiden,  von  der  Schnittfläche  läuft 
getrübtes  bluthaltiges  Serum  ab.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
findet  man  in  diesem  Stadium  die  Capillaren  der  Alveolen  erweitert,  strotzend 
mit  Blut  erfüllt;  innerhalb  der  Alveolen  ist  ein  feines  Netz  von  Fi- 
brinfäden  nachweisbar,  in  dessen  Maschen  gequollene  Epithelien,  rothe 
Blutkörperchen  und  relativ  noch  spärlich  emigrirte  farblose  Blutkörperchen 


vertheilt  sind. 

Das  zweite  Stadium,  die  rothe  Hepatisation,  geht  aus  der  ent- 
zündlichen Anschoppung  hervor,  indem  das  Fibrinnetz  immer  dichter  wird 
und  namentlich  die  exsudirten  Zellen  sich  vermehren  bis  zur  völligen  Ver- 
stopfung der  feinen  Bronchien  und  der  Alveolen.  Als  charakteristisch  ist 
für  dieses  Stadium  die  gleichmässig  feine  Granulirung  der  Schnittfläche 
hervorzuheben,  welche  dadurch  entsteht,  dass  die  von  Exsudat  prall  ge- 
füllten Alveolen  als  feine  Körnchen  sich  vorwölben,  während  die  kleineren 
Bronchien  graue  Fibrin- 
pfröpfe  enthalten,  die  sich 
der  von  der  Schnittfläche 
abfli  essenden  t riiben  Flüs- 
sigkeit als  Flocken  hei- 
mischen. Der  Luftgehalt 
’es  entzündeten  Lungen- 
heiles ist  jetzt  völlig 
_eschwunden,  die  C’onsi- 
tenz  ist  derb,  leberartig, 
lie  Volumenzunahme  er- 
leblich  (der  inspiratori- 
chen  Ausdehnung  des 
.appens  entsprechend), 
fle  rothe  Farbe  des  hepa- 
isirten  Gewebes  beruht 
uf  der  starken  Blutfül- 
ung  der  Lungencapil- 
aren,  die  durch  das  noch 
urchsichtige  Exsudat 
urchscheinen.  Die  rothe 
lepatisation  bezeichnet 
en  Höhepunkt  der  Lun- 
enentzündung  vor  dem 
Antritt  regressiver  Meta- 
orphosen. 

Der  Uebergang  in  das  dritte  Stadium  der  croupösen  Pneumonie, 
ie  graue  und  gelbe  Hepatisation,  ist  ein  allmählicher.  Die  körnige 
’rübung  der  Exsudatzellen  und  der  Nachlass  der  Hyperämie  bedingen  das 
Ablassen  der  hepatisirten  Lungenabschnitte.  -Te  nach  dem  Stadium  finden 
ch  alle  Farbtöne  zwischen  der  rothen  und  gelben  Hepatisation  vom  Blass- 
then  ins  Graue,  Graugelbliche  und  endlich  Gelbe;  mitunter  wird  das  Aus- 
hen  der  Schnittfläche  ein  sehr  buntes,  indem  roth,  grau  und  gelb  hepatisirte 
teilen  neben  einander  liegen.  Dauernder  erhält  sich  die  rothe  Farbe  an 
njenigen  Lungenstellen,  wo  die  Exsudation  einen  hämorrhagischen 

Birch-Hirschfeld,  Pathol.  Anatomie.  4.  Aufl.  II.  Bd. 


Fig.  111. 

1 : 300.  (Alkoholpräparat,  Bismarckbraun.)  Croupöse  Lungenentzündung 
(graue  Hepatisation).  Leukocyten  in  den  Maschen  eines  fibrinösen 
Exsudates. 
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Charakter  angenommen  hat;  zuweilen  findet  das  über  grösseren  Abschnitten, 
selbst  über  ganzen  Lungenlappen  statt.  Namentlich  die  bei  Potatoren  aul- 
tretende croupöse  Pneumonie  zeigt  öfters  hämorrhagische  Exsudation,  man 
findet  dann  selbst  nach  mehrwöchentlichem  Krankheitsverlauf  die  ent- 
zündeten Lungentheile  noch  dunkelroth  hepatisirt.  Bei  den  niclithämor- 
rhagischen  croupösen  Pneumonien  ist  die  Conslstenz  im  Anfang  der  grauen 
Hepatisation  meist  noch  derb,  doch  brüchig,  die  Entwicklung  der  gelben 
Hepatisation  ist  mit  Verminderung  der  Consistenz  verbunden.  In  den  Bron- 
chien finden  sich  noch  festere,-  graue,  oder  mehr  lockere,  gelbliche  Pfropfe, 
auch  eitriger  Inhalt.  Das  histologische  Bild  im  Stadium  der  grauen  und 
gelben  Hepatisation  ergiebt  sich  aus  dem  bereits  Angeführten ; die  F arben- 
veränderung  vom  Grauen  ins  Gelbe  erklärt  sich  aus  der  Fettmetamor- 
phose der  Exsudatzellen.  Das  Fibrinuetz  ist  in  diesem  Stadium  in  eine 
feinmoleculäre  Masse  zerfallen,  während  die  Eiterzellen  immer  mehr  körnig 
werden.  Entsprechend  dem  Fortschreiten  der  Fettmetamorpho.se  wird  das 
Lungengewebe  weicher,  schliesslich  sind  die  Alveolen  von  einer  emulsions- 
artigen Flüssigkeit  erfüllt,  nach  deren  Resorption  oder  Expectoration  der 
Luftgelialt  sich  wiederherstellt;  auf  diese  Weise  wird  der  Ausgang  der 
Pneumonie  in  Heilung,  Resolution  vorbereitet;  die  erweichten  Exsudat- 
pfröpfe  werden  theils  durch  Expectoration,  vorwiegend  aber  durch  Resorption 
beseitigt.  So  kann  die  croupöse  Pneumonie  ohne  Hinterlassung  patholo- 
gischer Veränderungen  des  betroffenen  Lungenabschnittes,  also  mit  Resti- 
tutio in  integrum  ablaufen. 


Ein  Uebergang  der  croupösen  Pneumonie  in  Eiterung  kommt 
verhältnissmässig  selten  vor;  es  kann  sich  dabei  um  eine  diffus  verbreitete 


handeln,  welche  durch  gelbe  Färbung.  Weichheit 
undeutliche  Granulirung  der  in 


eitrige  Infiltration 


solcher  Umwandlung  begriffenen  Stellen  de? 
hepatisirten  Lungengewebes  erkennbar  ist,  während  von  der  Schnittfläche 
trübgelbe  ralimartige  Tropfen  abstreifbar  sind.  Mikroskopisch  ist  die  eitrige 
Infiltration  durch  die  dichte  zellige  Infiltration  des  interstitiellen  Gewebes 
charakterisirt,  während  innerhalb  der  Alveolen  das  Fibrinnetz  völlig  ge- 
schwunden ist.  Die  eitrige  Infiltration  ist  meist  nicht  gleichmässig  über  die 
entzündete  Lungenpartie  verbreitet,  sie  tritt  mehr  herdförmig  auf.  InFol£rej| 
der  Eiterung  im  interstitiellen  Gewebe  kommt  es  zuweilen  zur  Ab sce 
bildung.  Bald  bilden  sich  im  infiltrirten  Lungengewebe  nur  einzelne  sol 
eher  Eiterhöhlen,  bald  sind  dieselben  zahlreich.  Indem  die  kleinen  Herd 
Zusammenflüssen,  kann  sich  die  ganze  eitrig  infiltrirte  Lungenpartie  h 
einen  grossen  Abscess  umwandeln.  Zuweilen  veröden  gleichzeitig  die  Gv 
fässe  der  betroffenen  Partien,  nur  selten  erfolgen  durch  Erosion  derselbei 
profuse  Blutungen.  Als  Ausgänge  der  Abscessbildung  sind  zu  erwähnen 
Durchbruch  in  die  Luftwege,  seltener  in  die  Pleurahöhle,  im  ersteren  Fal 


ist  günstiger 


Ausgang 


mit  Vernarbung  möglich,  im  letzteren  schliesst  siel 


Empyem  an;  zuweilen  erfolgt  Abkapselung  durch  schwieliges  Bindegewebe 
Eindickung  und  Verkalkung  des  Eiters;  derselbe  bleibt  als  ein  kreidige 
Herd  im  Lungengewebe  liegen.  Endlich  ist  als  ein  schwerer  Ausgang  de 
eitrigen  Infiltration  der  Lungenbrand  zu  erwähnen,  welcher  entwede 
diffus  oder  circumscript,  letzteres  namentlich  in  der  Peripherie  eines  .V1 
scesses,  auftritt.  Der  Ausgang  der  croup ö s e n P n e u monie  i n G an gr ä n ’ 
der  auch  ohne  das  Zwischenglied  der  Abscessbildung  erfolgen  kann,  wir 
am  häufigsten  bei  kachektischen  Individuen,  bei  Greisen,  Diabetikern,  he 
sonders  aber  bei  Potatoren  beobachtet. 

Die  Restitution  des  Lungeugeweties  ist  bei  dem  Ausgang  der  croupösen  Pneumom 
in  Resolution  eine  vollständige.  Je  mehr  das  Gewebe  der  Alveolarwand  selbst  uu| 
das  interlobuläre,  peribronchiale  und  perivasculare  Rindegewebe  an  der  Entzündung 
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tlieiligt  ist,  desto  ungünstiger  liegen  die  Bedingungen  für  völlige  Ausgleichung.  Auch 
hier  hängt  übrigens  der  weitere  Verlauf  wesentlich  von  dem  Charakter  und  der  Inten- 
sität der  als  „Peripneumonie“  bezeichneten  Entzündung  des  Lungenbinde- 
gewebes ab.  Eine  acute  Peripneumonie,  welche  durch  dichte  entzündliche  Infil- 
tration des  subpleuralen , interlobulären,  peribronchialen  und  perivasculären  Bindegewebes 
and  durch  Bildung  von  Fibrinnetzen  in  den  Spalträumen  und  Lymphbahnen  dieses  Ge- 
webes cliarakterisirt  wird,  kommt  zuweilen  in  Verbindung  mit  lobärer  croupöser  Pneu- 
monie vor,  wie  bereits  von  Rokitansky  hervorgehoben.  Ob  es  sich  hierbei  lediglich 
um  Steigerung  der  Intensität  eiper  „gewöhnlichen“  croupüsen  Pneumonie  handelt,  ist 
zweifelhaft.  Einzelne  Beobachtungen  (von  Wiedemann,  Koranyi  und  Babes  u.  A.) 
sprechen  für  die  Annahme,  dass  auch  beim  Menschen  Erkrankungen  au  acuter  Peripneu- 
monie besonderen  Ursprunges  Vorkommen,  bei  denen  zuweilen  auch  das  gruppenweise 
Auftreten  der  Fälle  auf  Verbreitung  durch  Ansteckung  deutete.  Bei  Thieren  kommt 
ilie  epizootische  Verbreitung  einer  infectiösen  Lungenerkrankung , die  sich  als  eine  acute 
Peripneumonie  mit  croupöser  Exsudation  kennzeichnet,  nicht  selten  zur  Beobachtung 
iLungenseuche  des  Rindviehes);  eine  Uebertragbarkeit,  dieser  Thierkrankheit  auf  den 
Menschen  ist  zwar  vereinzelt  behauptet,  aber  nicht  beAviesen  worden. 

Eine  eigentümliche  Beziehung  zur  croupösen  Pneumonie  lassen  die  im  Verlauf  der 
Influenza  aufgetretenen  Lungenentzündungen  erkennen.  Die  Influenza  pflegt.  Avie  oben 
hervorgehoben  Avurde,  eine  intensive  Bronchitis  hervorzurufen.  In  schweren  Fällen 
entAvickelt  sich  aus  der  letzteren  eine  Bronchopneumonie;  die  letztere  ist  durch  ein 
zellreiches  Exsudat  ausgezeichnet,  zuweilen  findet  Uebergang  in  Eiterung  statt.  In 
tüdtlieh  verlaufenen  Fällen  solcher  Influenza-Bronchopneumonie  ist  histologisch 
eine  auffallend  hochgradige  zellige  Infiltration  des  Lungenbindegewebes  nachzuweisen. 
Bemerkenswerth  ist  ferner,  dass  bei  den  unter  den  Symptomen  von  Lungenentzündung 
tödtlich  verlaufenen  Influenzafällen  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  Complication  mit  crou- 
pöser Pneumonie  vorliegt.  Die  letztere  kann  auch  hier  lobär  auftreten;  häufiger  ist 
i sie  lobulär  oder  doch  insulär  verbreitet ; oft  zeigen  die  einzelnen  pneumonischen  Herde  alle 
Uebergänge  von  schlaffer  Infiltration  bis  zur  Hepatisation  mit  derber,  granulirter  Schuitt- 
I Hache , daneben  finden  sich  oft  in  eitriger  Schmelzung  begriffene  Stellen  und  nach  dem 
Grade  der  Hyperämie  (nach  dem  Vorhandensein  von  Hämorrhagien) , den  Metamorphosen 
I des  Exsudates  die  verschiedensten  Farbentöne  (bunte  croupöse  Lobulärpneumonie). 

: Auf  Grund  der  bacteriologischen  Untersuchungen  (von  Ribbert,  Prior,  Weiclisel- 
»baum,  Prudden  u.  A.)  muss  angenommen  AArerden,  dass  der  von  Pfeiffer  entdeckte 
Influenzabacillus  für  sich  allein  eine  Bronchitis  und  Bronchopneumonie  hervorrufen 
tkami;  hierfür  spricht  das  massenhafte  Vorkommen  dieser  Mikroorganismen  in  frischen 
•Herden  von  Influenza -Bronchopneumonie  (Weichselbaum).  Andererseits  sind  bei  den 
(croupösen  Formen  der  Influenzapneumonie  theils  Streptokokken,  theils  die  Fränkel- 
* sehen  Pneumoniekokken,  auf  die  unten  zurückzukommen  ist,  mit  grosser  Regel- 
I intosigkeit  nachgewiesyj.  Die  Influenza  begünstigt  offenbar  die  Entwicklung  der  croupösen 
'Pneumonie  in  dem  Grade,  dass  letztere  als  die  häufigste  Complication  der  Influenza- 
1 Bronchopneumonie  auftritt. 

In  den  Fällen,  avo  bei  croupöser  Pneumonie  eine  stärkere  Betheiligung  des  Lungen- 
ibindegewebes  an  der  Entzündung  stattfindet,  kann  sich  eine  subacut  oder  chronisch  ver- 
kaufende Lungenerkrankung  mit  Ausgang  in  Induration  anschliessen ; Avir  kommen 
tbei  Besprechung  der  chronischen  Pneumonie  hierauf  zurück.  Ein  Ausgang,  der  crou- 
"l'ösen  Pneumonie  in  Verkäsung  ist  oft  behauptet  und  bestritten  Avorden.  Gegen- 
wärtig kann  mit  Sicherheit  angenommen  werden,  dass  die  käsigen  Pneumonien,  auch 
"■enn  sie  lobäre  Verdichtung  beAvirken,  auf  tuberkulöse  Infection  zurückzuführen  sind. 
•Bs  ist  hierbei  zu  beachten,  dass  Combination  tuberkulöser  und  croupöser  Pneu- 
j s m o n i e vorkommt  in  der  Weise,  dass  in  einer  Lunge  von  einem  älteren  tuberkulösen 
jiEtkrankuugsherde  aus  im  Anschluss  an  eine  croupöse  Pneumonie  eine  acute  Verbreitung 
»der  Tuberkulose  entsteht,  so  dass  die  infiltrirten  Lungenstellen  neben  einander  croupöse 
•Entzündung  und  tuberkulöse  Pneumonie  zeigen.  Namentlich  solche  Fälle  können  bei  ma- 
kroskopischer Beurtheilung  den  Eindruck  des  directen  Ueberganges  croupöser  in  käsige 
Pneumonie  machen. 

Die  croupöse  Pneumonie  befällt  am  häufigsten  die  rechte  Lunge; 
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nach  einer  Zusammenstellung  aus  der  Rudolfstiftung  in  Wien,  welche  7747 
Fälle  umfasst,  in  52,78  Proc.  der  Fälle,  während  auf  die  linke  Lunge 
37,4(3  Proc.  kommen:  und  zwar  wiegen  wieder  für  beide  Seiten  die  Er- 
krankungen der  Unterlappen  vor.  Zuweilen  zeigt  die  croupöse  Pneumonie 
eine  Tendenz  zum  Wandern  (Pneumonia  migrans),  es  können  nach  und  nach 
sämmtliche  Lungenlappen  ergriffen  werden. 

In  den  gewöhnlichen  Fällen  auf  einen  oder  mehrere  Lappen  l>e-  ^ 
schränkter  croupöser  Pneumonie  findet  man  das  von  Entzündung  fr< 
Lungengewebe  in  der  Regel  hyperämisch,  nicht  selten  im  Zustand  des  acuten 
Oedems;  ferner  ist  der  verbreitete  Katarrh  der  Bronchien  und  das  nament- 
lich an  den  Lappenrändern  hervortretende  vicariirende  Emphysem  zu  er- 
wähnen.  Eine  Complication  der  croupösen  Pneumonie,  die  bei  der  Leichen- 
untersuchung  niemals  vermisst  wird,  ist  Entzündung  der  Luugen- 
pleura  (fibrinöse  Pleuropneumonie).  Sie  findet  sich  bald  geringer, 
bald  stärker  entwickelt,  zuweilen  in  Form  eines  feinen  grauen  Fibrinan- 
tiuges  auf  der  Pleura  des  entzündeten  Lappens;  in  anderen  Fällen  ist  die- 
selbe, sowie  die  Pleura  costalis,  von  dicken  Fibrinlagen  bedeckt,  dabei 
stark  vascularisirt,  von  Hämorrhagien  durchsetzt,  auch  in  den  Spalträumen  j, 
des  Pleuragewebes  selbst  besteht  fibrinöse  Exsudation.  Seltener  findet  sich  i 
eitrige  Pleuritis;  namentlich  in  Fällen  letzterer  Art  ist  oft  das  Pericardium  jl 
in  gleicher  Weise  ergriffen.  Während  die  leichteren  Grade  der  Pleuriti>  j 
mit  dem  Verschwinden  der  Lungenentzündung  ohne  wesentliche  Störung  ? 
ablaufen,  höchstens  Pleuraadhäsionen  hinterlassen,  besteht  die  eitrige  Pleu-  j 1 
ritis  öfters  nach  abgelaufener  Pneumonie  fort. 

Während  die  eben  berührten  Veränderungen  als  directe  Fortsetzungen  des  in  der  11 
Lunge  entstandenen  Entzündungsprocesses  sich  darstellen,  kommen  andererseits  in  Ver-  j | 
bindung  mit  croupöser  Pneumonie  nicht  selten  Erkrankungen  entfernter  Organe  rer.  II 
Hierher  gehört  die  in  manchen  Fällen  sehr  ausgesprochene  acute  Milzschwellung.  II 
ferner  das  Hinzutreten  von  acuter  Endocarditis,  von  Nephritis,  Meningitis.  Auf  jl 
Grund  durch  bacteriologische  Methoden  gelungener  Nachweise  dürfen  •wir  gegenwärtigll 
annehmen,  dass  die  eben  berührten  und  analoge  Complicationen  der  croupösen  Pneumonie  H 
durch  die  Localisation  desselben  Virus,  das  die  letztere  hervorrief,  veranlasst  wurden: jl 
am  häufigsten  wahrscheinlich  in  einem  directen  Ahhängigkeitsverhältniss  zur  primäre»  I ■ 
Lungenerkrankung.  Doch  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  in  gewissen  Fällen  die  InfectionjÄ 
der  Lunge  gleichzeitig  mit  der  eines  anderen  Organes  von  einem  dritten  Orte  aus  er-jl 
folgte.  So  ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  die  ätiologische  Beziehung  gewisser  Formen  i 
eitriger  Meningitis  zur  croupösen  Pneumonie  (vergl.  S.  205  d.  B.)  darauf  beruht,  dass  Lange  jl 
und  Meningen  von  der  Nasenhöhle  aus  infieirt  wurden,  erstere  durch  Inhalation,  letztere  jl 
von  den  Lympligefässen  der  Nasensclüeimhaut  aus. 

Die  Pathogenese  der  croupösen  Pneumonie  ist  durch  diel  1 
bacteriologische  Forschung  aufgeklärt  worden.  Während  die  Aerzte  früher  fl 
die  acute  Lungenentzündung  als  eine  reine  Erkältungskrankheit  ansahen,  j* 
wurde  bereits  vor  Entdeckung  des  Vorkommens  specinscher  Mikroorganis-M 
men  bei  croupöser  Pneumonie  auf  Grund  epidemiologischer  und  klinischeijl 
Beobachtungen  Infection  als  wesentliche  Ursache  der  fibrinösen  Lungen jB 
entzündung  angenommen  (Jürgensen).  Wenn  gegenwärtig  gegen  diesdffl 
Lehre  kaum  noch  ein  Zweifel  erhoben  wird,  so  ist  doch  anzuerkemienji® 
dass  in  der  Aetiologie  der  croupösen  Pneumonie  die  d isponirendrijB 
Momente  eine  wichtige  Rolle  spielen,  indem  vielfach  erst  durch  sie  drill 
Boden  hergestellt  wird,  auf  dem  die  in  den  Luftwegen  vorhandenen  Infer-j 
tionskeime  sielt  vermehren  und  krankhafte  Veränderungen  hervorrufei  8 
können.  In  dieser  Richtung  kommt  auch  der  „Erkältung“  wesentliche  Bei  ■ 
deutung  für  das  Zustandekommen  vieler  Erkrankungsfälle  zu. 

Was  die  Mikroorganismen  der  croupösen  Pneumonie  betrifft,  so  liattei H 
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Klebs,  Eberth  und  Koch  auf  das  Vorkommen  ellipsoider,  meist  zu  zweien  zusammen- 
hängender Kokken  im  Alveolarexsudat  pneumonischer  Lungen  hingewiesen;  Friedländer 
lieferte  dann  für  zahlreiche  Fälle  genuiner  Pneumonie  den  Nachweis  des  constanten  Vor- 
kommens bestimmt  charakterisirter  Bacterien,  wobei  namentlich  auf  den  Nachweis  kapsel- 
artiger Hüllen  au  letzteren  Gewicht  gelegt  wurde.  Die  aus  pneumonischen  Lungen- 
theileu  gewonnene  Reincultur  der  betreffenden  Spaltpilze  zeigte  nach  Stichimpfung  in 
Nährgelatine  eigenthümliches  Wachsthum  (Nagelcultur),  nach  Injection  solcher  Culturen 
in  die  Lungen  von  Mäusen  entwickelten  sich  pneumonische  Erkrankungsherde , während 
Kaninchen  gegen  diese  Infection  immun  blieben.  So  viel  ist  sicher,  dass  die  von  Fried- 
länder entdeckten  Pneumoniebacillen  (vergl.  Bd.  I S.  380  d.  B.)  nur  in  der  Minder- 
zahl der  Pneumoniefälle  nachweisbar  sind.  Talamon  fand  hei  Untersuchung  von 
25  Pneumoniefällen  am  häufigsten  lau cett förmige,  meist  zu  Diplokokken  ver- 
bundene Mikroorganismen,  bereits  früher  hatten  Salvioli  und  Zäslein,  später  Babes, 
A f a n a s s i e w u.  A.  über  den  Befund  von  Mikrokokken  in  croupös  - pneumonischen 
Herden  berichtet,  deren  Eigenschaften  in  mehrfacher  Hinsicht  von  denjenigen  derFried- 
länder’schen  Pueumoniekokken  abwichen.  Entscheidend  waren  namentlich  die  Unter- 
suchungen von  A.  Fränkel  und  die  von  Weichselbaum  auf  Grund  sorgfältiger  Ver- 


Fig.  112. 

Mit  Fachsin  gefärbte  Spaltpilze  ans  croupüs-pneumonischen  Lungen  (nach  W'eichselbaum).  Boi  a.  Diplo- 
ro«Bj  pneumoniae , runde  und  lancettfilrmige  mit  deutlicher  Kapsel  versehene  Kokken.  Bei  b.  Die  von  Fri  Öd- 
länder entdeckten,  jetzt  als  Bacillus  pneumoniae  benannten  mit  Kapsel  versehenen  Spaltpilze. 

Homog.  Xmmers.  Vao- 

werthung  eines  umfänglichen  Materials  veröffentlichte  Arbeit.  Jetzt  ist  es  durch  viel- 
fältige Erfahrungen  bestätigt,  dass  der  Diplococcus  pneumoniae  (vergl.  Bd.  I S.  376 
d.B.j  bei  der  grossen  Mehrzahl  typischer  Fälle  lobärer  er oupöser  Pneumonie 
iim  Sputum  und  post  mortem  in  den  frisch  erkrankten  Lungenpartien  nachweis- 
bar ist.  Auch  darin  tritt  ihr  Unterschied  von  den  Fr iedlünd ersehen  Pneumoniebacillen 
hervor,  dass  die  reingezüchteten  Culturen  sich  nach  Uebertragung  auf  Kaninchen  hoch- 
itrradig  virulent  erweisen,  nach  Injection  in  die  Lunge  entwickelt  sich  fibrinöse  Pleuritis 
«und  oft  auch  Pneumonie , im  Blute  der  Versuchstiere  treten  reichlich  Diplokokken  auf. 
Aon  Weichsel  bäum  wurden  mit  den  Fränkel’ sehen  Diplokokken  offenbar  identische 
Spaltpilze  unter  129  Pneumoniefällen  94mal  nachgewiesen  (54mal  auch  durch  Cultur); 
8 dieser  Fälle  gehörten  der  lobären  croupöseu  Pneumonie  an.  Eine  zweite  Spaltpilzart, 
kren  Cultur  auch  bei  Zimmertemperatur  wächst,  bietet  im  Uebrigen  mit  derjenigen  der 
l'iplokokkeu  Aehnlichkeit , wegen  ihrer  Neigung,  zu  längeren  Ketten  auszuwachsen, 
"•zeichnet  Weichselbaum,  der  ihre  Anwesenheit  in  21  Pneumoniefällen  nachwies,  diese 
Art  Streptococcus  pneumoniae,  wobei  die  Frage  der  Identität  mit  dem  Streptococcus 
pyogenes  et  erysipelatis  offen  bleibt.  Eine  dritte  Kokkenart,  deren  Verhalten  ganz  mit 
lern  gewöhnlichen  Staphylococcus  übereinstimmte,  wurde  nur  bei  secundärfen  Lungen- 
utzüridungen  angetroffen.  Die  vierte  als  Bacillus  pneumoniae  benannte  Bacterieuart, 
■reiche  die  Kapselbildung  mit.  dem  Diplococcus  gemein  hat  und  in  der  Stichcultur  die 
■ °n  Friedländer  beschriebene  Nagelform  darbietet,  wurde  von  Weichselbaum  in 
P Fällen  primärer  Pneumonie  (5 mal  bei  lobärer  croupüser  Form,  I mal  bei  Splenisation, 
1Qal  bei  Lobulärpneumonie),  ferner  in  je  einem  Fall  von  Peripneumonie  und  secundärer 
' fepatisation  nachgewiesen.  Einmal  war  gleichzeitig  der  Diplococcus  pneumoniae,  2 mal 
gleichzeitig  ein  Streptococcus  zugegen. 
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Sechster  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  der  Athmungsorgaue. 


Die  eben  erwähnten  hacteriologischen  Untersuchungen,  deren  Resultate  im  Wesen  t- 
liclien  auch  durch  die  Erfahrungen  an  anderen  Orten  Bestätigung  fanden,  sprechen  da- 
für, dass  der  Diplococcus  pneumoniae  die  Hauptrolle  unter  den  ätiologischen 
Momenten  der  croupösen  Pneumonie  spielt,  sie  weisen  aber  darauf  hin,  dass  noch 
andere  Infectionsträger  croupöse  Lungenentzündungen  hervorrufen  können, 
welche  in  ihrem  anatomischen  Verhalten  von  den  durch  den  Diplococcus  veranlagten  sieh 
nicht  charakteristisch  unterscheiden.  Die  Vermuthung,  dass  die  infectiöse  Ursache 
der  fibrinösen  Lobärpneumonie  keine  einheitliche  sei,  wurde  bereite  früher 
vertreten;  die  Verschiedenartigkeiten  im  Verlauf  mancher  Pneumoniefälle,  namentlich  da- 
Auftreten  förmlicher  Epidemien  von  bestimmtem  Charakter,  auch  die  Beziehungen  zw 
gewissen  Infectionen  (intermittirende  Pneumonie  unter  dem  Einfluss  des  Malariagiftes, 
sogenannter  Pneumotyplius  im  Zusammenhang  mit  epidemischem  Auftreten  des  Abdominal- 
typbus)  konnten  in  diesem  Sinne  verwertliet  werden. 

In  Betreff  der  oben  berührten  disponirenden  Ursachen  der  croupösen 
Pneumonie  ist  das  Auftreten  hierhergehöriger  Erkrankungen  nach  starken  Erschüt- 
terungen und  Quetschungen  der  Brust-  und  Rückengegend  von  Interesse.  Man  hat  diese 
Lungenentzündungen,  die  durch  hämorrhagischen  Charakter  des  Exsudates  ausgezeichnet 
sind,  als  „Contusions pneumonien"  benannt.  Auch  auf  das  wiederholt  beobachtete 
Vorkommen  lobärer  Lungenentzündung  nach  reichlicher  Einathmung  mechanisch  stark 
irritirenden  Staubes  oder  reizender  Gase  ist  hier  hinzuweisen.  Unter  den  Erkältung-- 
Ursachen  ist  einerseits  die  Einathmung  sehr  kalter  Luft,  andererseits  der  Einfluss  von 
plötzlichen  Abkühlungen  der  Haut  zu  berücksichtigen.  Die  Wirksamkeit  der  letzt- 
erwähnten Schädlichkeit  ist  auf  vasomotorische  Störungen  im  Gefolge  von  Läsionen  der 
regulatorischen  Function  der  Hautgefässe  zu  beziehen.  Möglicher  Weise  bietet  ein  durch 
solche  Einwirkung  entstandenes  Oedem  umschriebener  Lungenbezirke  den  Nähr- 
boden für  die  Weiterentwicklung  in  den  Luftwegen  vorhandener  Keime  der  besprochenen 
Bacterien.  Auch  die  Entwicklung  croupöser  Pneumonie  nach  den  oben  erwähnten  und 
ähnlichen  disponirenden  Einflüssen  (z.  B.  Lungenentzündung  nach  schweren  Körpenau- 
strengungen  mit  excessiver  Anspannung  der  Athmungsthätigkeit)  würde  in  analoger  Weise 
aus  einem  Oedem  der  betroffenen  Lungenbezirke  hervorgehen  können,  wobei  die  in  die 
feinen  Lufträume  des  Lttngengewebes  transsudirte  seröse  Flüssigkeit  als  N'ähnnedium  der 
Pneumoniebacterien  dienen  würde.  Bei  aller  Anerkennung  der  Bedeutung  disponirender 
Factoren  für  das  Zustandekommen  von  Lungenentzündung  muss  man  doch  zugeben,  dass 
durch  das  Vorkommen  epidemischer  Verbreitung  von  croupöser  Pneumonie,  na- i 
mentlich  durch  die  Beziehung  von  hierhergehörigen  Gruppenerkrankungen  au  bestimmte 
Localitäten,  die  Annahme  nahe  gelegt  wird,  dass  die  fortgesetzte  und  reichliche  Aufnahme 
der  Pneumoniebacterien  auch  ohne  Mitwirkung  besonderer  disponirender  Momente  znr 
Hervorrufung  der  croupösen  Lungenentzündung  genügt. 

Die  Beziehung  der  Pneumoniebacterien  zu  den  pathologischen  Ver-j 
än der ungen  im  Lungengewebe  tritt  darin  hervor,  dass  erstere  gerade  in  den 
frischen  Erkrankungsherden  reichlich  nachweisbar  sind,  theils  im  Innern  von  Exsudat- 
zellen,  theils  frei  zwischen  den  letzteren.  Wenn  die  croupöse  Pneumonie  von  vornherein! 
einen  ganzen  Lungenlappen  befällt,  so  muss  eine  diffuse  Verbreitung  der  die  Entzündung 
erregenden  Bacterien  innerhalb  des  letzteren  vorausgesetzt  werden.  Dieselbe  kann  indem 
oben  erörterten  Sinne  durch  ein  der  Pneumonie  voraufgegangenes  Oedem  in  dem  betroffenen  j 
Lungenabschnitt  bewirkt  werden;  in  Folge  der  Vermehrung  der  Bacterien  im  transsu- 
dirten  Serum  tritt  dann  gleichzeitig  in  der  ganzen  Ausdehnung  der  afficirten  Partiel 
fibrinöse  Entzündung  ein.  Von  Bezzola  ist  übrigens  hervorgehoben  worden,  dass  auch 
bei  lobärer  croupöser  Pneumonie  eine  lobuläre  Gliederung  der  Exsudation  nach-j 
zuweisen  ist,  indem  in  den  Bronchiolen  und  den  zunächst  angrenzenden  Alveolen  ein  vor- 
wiegend zeitiges,  in  den  peripherisch  gelegenen  Lufträumen  vorwiegend  fibrinöses  Ex- 
sudat sich  findet;  ein  Verhältniss,  das  namentlich  bei  Anwendung  der  WeigerFscheij 
Fibrinfärbung  hervortritt.  Bibbert  hat  gefunden,  dass  die  Diplokokken  der  Pneumonie 
am  reichlichsten  in  den  zellreichen  Exsudatlagen  nachweisbar  sind,  während  ihre  Zah 
in  den  vorwiegend  mit  Fibrin  gefüllten  Alveolen  abnimmt.  Die  oben  erwähnte  lobular* 
Gliederung  ist  sehr  deutlich  bei  der  als  Complication  der  Influenza  auftretenden  crom 
pösen  Pneumonie  ausgeprägt;  andererseits  ist  sie  nach  unseren  Erfahrungen  bei  typischer 
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$ Lobärpneumonien  mit  fibrinösem  Exsudat  oft  nicht  deutlich  zu  erkennen.  Auch  die  Reicli- 
i lichkeit  der  Mikroorganismen  ist,  wenn  auch  anzuerkennen  ist,  dass  ein  gewisser  Paral- 
lelismus z wüschen  der  Zunahme  der  Zellen  und  der  Bacterien  stattfindet,  in  den  einzelnen 
Abschnitten  recht  wechselnd.  Uebrigens  ist  sowohl  für  die  von  vornherein  lobäre  als  für 
die  ursprünglich  lobuläre  Gliederung  der  Infiltration  anzunehmen,  dass  die  pneumonische 
Infection  durch  Inhalation,  also  von  den  Bronchien  aus  erfolgt. 

Was  die  Entstehung  des  Fibrins  im  pneumonischen  Exsudat  betrifft,  so 
■ bezeichnet  sein  Auftreten  bei  der  croupösen  Pneumonie  das  erste  Stadiüm  der  Entzündung 
l und  ist  auf  die  pathogene  Wirksamkeit  der  noch  in  den  Anfängen  der  Vermehrung  be- 
jgriffenen  Pnenmoniebacterien  zu  beziehen;  diese  Verhältnisse  liegen  ganz  gleichartig, 
i wie  bei  den  wahren  croupösen  Entzündungen  der  Schleimhäute,  wo  zunächst  mit  der 
^oberflächlichen  Epithelnekrose  die  Bildung  der  fibrinösen  Pseudomembran  verbunden  ist 
t und  erst  mit  dem  Tiefergreifen  und  der  zunehmenden  Intensität  der  Entzündung  die  Au- 
I Sammlung  von  Wanderzellen  im  Exsudat  stattfindet.  Nach  E.  Wagner  und  0.  Bayer 
»sollte  das  Fibrin  des  croupösen  Exsudates  ausschliesslich  durch  eine  fibrinöse  Um- 
iwandlung  des  Alveolar epithels  entstehen.  Von  Feuerstack  wurde  dagegen 
. auf  Grund  eingehender  pathologisch-anatomischer  und  experimenteller  Untersuchungen  jede 
IBetheiligung  des  Alveolarepithels  an  der  Bildung  des  fibrinösen  Exsudates  in  Abrede  ge- 
lstellt. Dem  gegenüber  kam  Hauser  auf  Grund  erneuter  Prüfung  zu  dem  Resultat,  dass 
;die  Bildung  des  alveolären  fibrinösen  Exsudates  durch  fibrinöse  Entartung  der  grossen, 
Itheils  kernlosen,  theils  kernhaltigen  Platten  des  Alveolarepithels  eiugeleitet  werde ; weiter- 
sinn bilde  sich  ein  den  ganzen  Alveolus  durchsetzendes  Fibrinnetz  (durch  Gerinnung  im 
Exsudat) , welches  Wanderzellen  einschliesst.  Ha  ns  er  betont  zu  Gunsten  seiner  Auf- 
ifassung,  dass  die  Fibrinfäden,  wie  Hohn  nachgewiesen  hat,  oft  durch  die  Alveolarwand 
jdn  einen  anderen  Alveolus  sich  fortsetzen,  indem  er  annimmt,  dass  au  diesen  Stellen 
lAlveolarepithel  sich  in  die  Maschenräume  des  die  Alveolenwand  umspinnenden  Capillar- 
metzes  einsenke.  Die  Existenz  von  die  Wand  durchsetzenden  Communicationen  zwischen 
benachbarten  Alveolen  kann  für  die  Lunge  Erwachsener  als  ein  regelmässiger  Befund 
»gelten  (Henle);  um  die  Fortsetzung  der  Fibrinfäden  durch  solche  Lücken  zu  erklären, 
[bedarf  es  nicht  der  Annahme,  dass  letztere  aus  Alveolarepithelien  hervorgegangen.  Im 
Tebrigen  kann  der  Befund  kernloser  und  kernhaltiger  Epithelplatten  innerhalb  der  ersten 
•fibrinösen  Exsudatlagen  daraus  erklärt  werden,  dass  die  ersten  Fibringerinnungen  zwischen 
den  absterbenden  Epithelien  anftreten;  auch  im  Beginn  des  Croups  pflasterepitheltragender 
Schleimhäute  ist  zwischen  noch  erhaltenen  Epithelien  Fibrinbildung  in  Form  eines  inter- 
zellulären Netzwerkes  nachzuweisen. 

Durch  die  oben  angeführte  Thatsache,  dass  mit  dem  Fortschreiten  der  Entzündung  die 
IFibrinfäden  durch  reichliche  Rundzellen  verdeckt  werden,  ja  dass  schliesslich  unter  Zer- 
fall des  Fibrins  ein  vorwiegend  zelliges  Exsudat  sich  bildet,  ist  bereits  die  Möglichkeit 
feines  Ueberganges  der  croupösen  Pneumonie  in  Eiterung  nahegelegt.  Es  kommt  hinzu, 
(lass  die  Fränkel’ sehen  Diplokokken  der  Pneumonie  in  serösen  Höhlen  als  Ursache 
fitriger  Entzündung  nachgewiesen  sind.  In  der  That  hat  R,  Zenker  in  vereiterten  Stellen 
(>ei  croupöser  Pneumonie  lediglich  excessive  Vermehrung  der  Pneumoniekokken  gefunden. 

enn  trotzdem  der  Ausgang  der  croupösen  Pneumonie  in  Eiterung,  wie  oben  angegeben 
wurde,  verhältnissmässig  selten  ist,  so  liegt  der  Grund  hiervon  wahrscheinlich  darin,  dass 
jlie  Diplokokken  innerhalb  des  Exsudates  der  croupösen  Pneumonie  in  der  Regel  frühzeitig 
ibsterben,  womit  offenbar  auch  das  rasche  Aufhören  der  örtlichen  und  allgemeinen  Krank- 
aeitserscheinungeu  in  der  grossen  Mehrzahl  der  günstig  verlaufenden  Fälle  zusammen- 
hängt (kritischer  Abfall  des  Fiebers  bei  croupöser  Pneumonie). 

Der  tödtliche  Ausgang  croupöser  Pneumonie  kann  abhängen  von  der  Aus- 
weitung der  Entzündung  (z.  B.  beim  Wandern  der  Pneumonie  Uber  mehrere  Lappen),  von 
; irculationsstörnng  durch  Herzschwäche  (Oedem  der  von  der  Entzündung  freien  Lungen- 
•beile)  oder  vom  Hinzutreten  von  Complicatiouen  (Pericarditis , Endocarditis,  Meniu- 
dtis  n.  s.  w.). 

§ 4.  Die  acute  und  chronische  interstitielle  Pneumonie.  Bereits  iiu  Vor- 
ergehenden  wurde  der  Uebergang  intensiver  lobulär-katarrhalischer  Pneu- 
Nnien  in  interstitielle  Entzündung  mit  eitriger  Schmelzung  berührt,  wie 
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er  in  schweren  Fällen  von  Influenzapneumonie  öfters  beobachtet  wurde. 
Audi  die  seltenere  Verbindung  croupöser  Pneumonie  mit  entzündlicher 
Infiltration  des  interstitiellen  Lungengewebes  (Peripneumonie)  ist  oben  er- 
wähnt worden.  Im  Gegensatz  zu  den  eben  berührten  Formen  kann  eine 
acute  Entzündung  des  interstitiellen  Gewebes  auch  primär 
sich  entwickeln,  während  sich  eine  hämorrhagische  oder  katarrhaliche 
Pneumonie,  selten  eine  croupöse  Entzündung  secundär  an  die  im  inter- 
lobulären, peribronchialen  und  interalveolären  Gewebe  forschreitende 
zündliclie  Infiltration  anschliesst.  Diese  Form  der  eitrigen  interstitiellen 
Pneumonie  schliesst  sich  in  der  Regel  entweder  an  schwere  septische  Allge- 
meinkrankheiten (Septiko-Pyämie,  Puerperalinfection  Neugeborener)  an.  oder 
sie  entwickelt  sich  aus  örtlichem  Fort  schreiten  auf  die  Pleura  übergreifender 
phlegmonöser  Entzündungen  (z.  B.  nach  Perforation  des  Zwerchfells  durch 
Magengeschwür,  nach  tiefgreifender  Phlegmone  der  Brustwand).  "Wenn  «i  i*- 
Infiltration  des  interlobulären  Bindegewebes  der  Lunge  in  eitrigen  Zerfall 
übergeht,  so  kann  es  zu  einem  förmlichen  Auseinanderfällen  der  Lungei- 
lobuli  der  betroffenen  Abschnitte  kommen  (Pneumonia  interstitialis  disse- 
cans). Im  Beginn  der  Entzündung  tritt  nach  Abstreifung  der  fibrinösen 
Pseudomembranen  an  der  Lungenoberfläche  zwischen  den  Grenzen  der 
Lungenläppchen  ein  regelmässiges  Netz  gelbweisser  Linien  auf.  die  den  infil- 
trirten  interlobulären  Bindegewebsseptis  entsprechen.  Daneben  treten  öfters 
die  mit  puriformen  Massen  gefüllten  subpleuralen  Lymphgefässnetze  sehr 
deutlich  hervor. 

Von  der  interlobulären  eitrigen  Pneumonie  unterscheiden  sich  die  durch 
Embolie  entstandenen  Entzündungen  der  Lunge  dadurch.  da>- 
es  sich  hier  um  einen  auf  das  Verästelungsgebiet  eines  bestimmten  Gefäßes 
beschränkten  Process  handelt.  In  Folge  der  embolischen  Verstopfung  grös- 
serer Gefässe  findet  sich  oft  Verbindung  der  Eiterung  mit  hämorrhagischer 
Infarctbildung ; sind  dagegen  kleinere,  capilläre  Aeste  verstopft,  so  bilden  sich 
miliare  Abscesse,  die  jedoch  zu  grösseren  Herden  zusammenfliessen  können. 
Mau  begegnet  den  grösseren  metastatischen  Abscessen,  welche  bald  mehr 
nach  der  Peripherie,  bald  mehr  nach  dem  Innern  zu  ihren  Sitz  haben,  am 
häufigsten  in  Folge  von  Verschleppung  grösserer  inficirter  Thromben  hei 
metastatischer  Pyämie;  dagegen  finden  sich  die  miliaren  Abscesse,  welche 
oft  auf  das  Dichteste  die  Lunge  durchsetzen,  in  solchen  Fällen,  wo  die  in- 
ficirende  Substanz  in  feinerer  Vertheilung  in  das  Gefässgebiet  der  Lunge 
gelangte.  Während  es  bei  den  grossen  Herden  in  der  Regel  gelingt.  <Fn 
verstopften  Gefässast  nachzuweisen,  ist  das  bei  der  letzterwähnten  Form 
nicht  möglich.  In  beiden  Fällen  findet  man  sowohl  innerhalb  der  Gefässe 
(Capillaren),  als  im  interlobulären  Bindegewebe,  aber  auch  im  Innern  der 
Alveolarräume  Spaltpilze.  Am  häufigsten  lässt  sich  aus  solchen  embolischen 
Lungenherden  der  Streptococcus  pyogenes  und  der  Staphylococcus  albus 
züchten.  Die  metastatischen  Herde  sind  anfangs  von  grauer  Farbe,  werden 
dann  gelblich  und  bilden  schliesslich  eine  Höhle  mit  flüssigem,  eitrigem 
Inhalt;  in  der  Umgebung  stellt  sich  oft  lobuläre  Pneumonie  ein.  welche 
zuweilen  in  Erweichung  ausgeht.  Auf  diese  Weise  kann  der  Abscess  in  die 
Pleura,  seltener  in  einen  Bronchus  perforiren.  Stammen  die  verschleppten 
Massen  aus  gangränösen  Theilen,  so  findet  sich  auch  an  den  metastatischen 
Herden  der  Lungen  Neigung  zu  gangränösem  Zerfall. 

Die  chronische  interstitiellePneumonie  ist  anatomisch  durch 
eine  in  Induration  (Schwielenbildung,  sog.  Lu ngencirrhose)  nus- 
gehende Bindegewebswucherung  charakterisirt.  In  ätiologischer  Hin- 
sicht liegen  die  Verhältnisse  am  klarsten  bei  den  durch  Staubinhala- 
tion veranlassten  chronisch-entzündlichen  Lungenveränderungen;  wir  können 
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in  dieser  Hinsicht  auf  das  vorhergehende  Capitel  verweisen.  Ferner  kann 
eine  diffuse  interstitielle  Bindegewebswucherung  sich  im  Anschluss  an  an- 
haltende Compression  von  Lungentheilen  entwickeln  (Induration  nach  Com- 
pressiousatelektase,  vergl.  S.  485  d.  Bd.);  auch  im  Gebiet  allmählich  durch 
Compression  oder  Narbenbildung  verengter  Bronchien  kommt  es  zu  inter- 
stitiellen Verdichtungen,  die  hier  in  der  Regel  mit  Ansammlung  eines  zell- 
reichen Exsudates  (Epithelzellen  und  emigrirte  Zellen)  in  den  Alveolen 
verbunden  sind.  Auch  die  Syphilis  kommt  als  Ursache  chronischer  inter- 
stitieller Pneumonie  in  Betracht;  hierauf  und  auf  die  mit  der  Tuberku- 
! verbundenen  indurativen  Lungen  Veränderungen  kommen  wir  noch  im 
Folgenden  zurück. 

Eine  besondere  Gruppe  bilden  diejenigen  Formen  der  chronischen 
Pneumonie,  die  sich  als  A u s ga  n g e i u e r a c u t e n L u n g e n e n t z Ii  n d u n g 
'darstellen.  Die  Betheiligung  des  interstitiellen  Lungengewebes  an  der  letz- 
eren  kommt  hierfür  besonders  in  Betracht.  Namentlich  die  Influenza- 
Pneumonie  zeigt  dem  entsprechend  Disposition  zum  Uebergang  in  eine 
olclie  Entzündung  von  subacuter  oder  chronischer  Verlaufsart,  und  gerade 
n derartigen  Fällen  kommt  Combination  mit  croupöser  Pneumonie  vor.  Audi 
ibgesehen  von  dieser  Verknüpfung  kommt  der  Uebergang  genuiner  croupöser 
Pneumonie  in  Induration  vor;  auch  die  lobuläre  Pneumonie,  besonders  in 
hrer  katarrhalisch-eitrigen  Form,  geht  zuweilen  in  chronische  interstitielle 
’neumonie  über,  wobei  es  durch  partielle  Erweichung  des  Exsudates  in  dem 
erdichteten  Gefvebe  öfters  zur  Bildung  von  Cavernen  kommt.  Nach  Mar- 
hand  wird  der  Ausgang  acuter  Lungenentzündung  in  Induration  begün- 
tigt  durch  alte  pleuritische  Verwachsungen ; auch  hohes  Lebensalter, 
chAvächliche  Constitution,  Alkoholismus  wurden  als  Ursache  der  Entwick- 
ung  von  Lungeninduration  nach  croupöser  Pneumonie  hervorgehoben.  Von 
'.Kahl den  wurde  in  5 Fällen  von  Lungeninduration,  die  sich  im  Verlauf 
'on  14  Tagen  bis  zu  5 Wochen  nach  Beginn  der  pneumonischen  Erkenn- 
ung entAvickelt  hatten,  eine  sehr  dichte  Ausfüllung  der  Lungenalveolen 
iit  Fibrin  nachgeAviesen , zAvischen  die  Fibrinlagen  waren  reichliche  neu- 
ebildete BindegeAvebsmassen  von  der  Alveolarwand  her  hineingewachsen ; 
ie  Alveolarsepta  selbst  waren  in  diesen  Fällen  nur  mässig  verdickt,  und 
s war  demnach  die  intraalveoläre  Neubildung  die  wesentliche  Ursache  der 
nduration.  Auf  die  reichliche  Vascularisation  des  Lungengewebes  in  den 
’üheren  Stadien  der  Induration  hat  M a r c h a n d hingewiesen.  Die  Durch- 
achsung  des  in  den  Alveolen  gelegenen  fibrinösen  Exsudates  mit  neuge- 
ildeten  Blutgefässen  und  in  derbes  BindegeAvebe  sich  umwandelnden  Fibro- 
lastenziigen,  für  Avelche  die  Fibrinbalken  als  Stützen  und  Richtungsgeber 
ionen.  ist  der  Organisation  des  Thrombus  zu  vergleichen.  Wenn  man 
emnach  in  diesem  Sinne  Aron  einem  Ausgang  der  croupösen  Pneu- 
onie  in  Organisation  sprechen  darf,  so  ist  andererseits  zu  beachten, 
ass  der  Uebergang  der  Peripneumonie  in  Induration  eine  wahre 
terstitielle  Entzündung  darstellt  , bei  Avelcher  GranulationsAvucherung  im 
terstitiellen  Gewebe  mit  Ausgang  in  narbige  Schrumpfung  wesentlich  ist. 
Trade  in  neuerer  Zeit  trifft  man  bei  Sectionen  nicht  so  selten  auf  Fälle, 
o eine  Combination  beider  Formen  in  einem  relativ  frühen  Entwicklungs- 
adium  darstellen ; die  relative  Häufigkeit  derartiger  Befunde  hängt  Avalir- 
dieinlich  mit  der  Verbreitung  der  Influenza  zusammen.  Diese  Fälle  sind 
Gurch  ausgezeichnet,  dass  in  dem  indurirten  GeAvebe  Cavernen  entstanden 
iid.  die  Avahrscheinlich  mit  herdförmiger  eitriger  Schmelzung  zusanimen- 
n?en;  auch  Confluenz  kleinerer  Gruppen  von  Alveolen  zu  feineren  mit 
eanulationsgeAvebe  und  Fibrin  gefüllten  Hohlräumen  kommt  hier  vor. 

Im  makroskopischen  Verhalten  der  indurirten  Lunge  ist  hervorzuheben, 
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dass  in  den  früheren  Stadien  der  Veränderung  eine  derbe,  gerütkete,  öftere 
auch  von  helleren  Stellen  durchsetzte  Schnittfläche  von  flelschartiger  Con- 
sistenz  (Carnificatio  pulmonum)  vorliegt;  in  späteren  Stadien  entwickeln 
sicli  derbe  Schwielen  und  Knoten,  zwischen  denen  öfters  weichere  blas>- 
graue  bis  gelbliche  Partien  liegen  (mit  fettiger  Degeneration  von  Exsudat- 
zellen). Die  alten  Schwielen  sind  in  der  Regel  stark  pigmenthaltig. 


ZWÖLFTES  CAPITEL. 

Die  Infectionsgesckwiilste  der  Lunge  und  die  Lungenschwindsucht. 
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Wanitsclike  (Congenit.  Lungengumma  mit  durch  Verwachs,  mit  dem  Pericard 
utstandener  Pericarditis),  Prag.  med.  Wochenschr.  1893.  13.  — W.  Petersen , Miinchn.  med. 
Vochenschr.  1893.  39. 

Lepra:  Bonome,  Ueber  Lungenlepra.  Virch.  Arch.  CXI. 

AJctinomykose  der  Lungen  (vgl.  auch  Bd.  I.  S.  270  d.  Buches):  Pflug,  Centralbl. 
. d.nied.Wiss.  1882.  Nr.  14.  — Hink , Ebenda.  Nr.  46.  — Mossdorf  n.  Birch-Hirschfeld, 
ahresber.  d.  Ges.  f.  Natur-  u.  Heilk.  1882.  S.  80.  — Canali,  La  Bronco-Actinomicosi  nell’ 
omo.  Riv.  clin.  1882.  December.  — J.  Israel , Arch.  f.  klin.  Chir.  XXXIV.  — Hanau,  Corre- 
ipondenzbl.  f.  Schweiz.  Aerzte.  XIX.  — Hodenpyl,  New-York  Record.  1890.  24.  — Petro  ff, 
ierL  klin.  Wochenschr.  1888.  — II  lieh,  Beitr.  z.  Klinik  der  Aktinomykose.  Wien  1892.  S.  78. 

§ 1.  Die  tuberkulöse  Lungenschwindsucht.  Die  L OCal tu b erklll  0 se 
ler  Lungen,  welche  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  von  Lungenschwind- 
Jiucht  {Phthisis pulmonum)  zu  Grunde  liegt,  beruht  wesentlich  auf  der  Ver- 
breitung tuberkulöser  Infection  durch  die  Athmungskanäle. 
Cs  kann  als  Veranlassung  derselben  die  Einathmung  von  anderen  Kranken 
stammender,  mit  vertrocknetem  Auswurf  verstaubter  Tuberkelbacillen  in 
betracht  kommen,  oder  es  bildeten  sich  in  Folge  auf  anderen  Wegen  auf- 
‘■enonnnener , auch  erblich  übertragener  tuberkulöser  Infection  secundär 
Crkrankungsherde  in  den  Athmungskanälen,  in  ihrer  Umgebung,  auch 

Erreger 


interstitiellen  Gewebe  der  Lunge  selbst.  Die  Zuführung-  dei- 


ner tuberkulösen  Infection  findet  im  letzterwähnten  Falle  durch  die  Lymph- 
Ider  Blutbahn  statt.  Wenn  nun  in  Folge  von  Erweichung  und  Durch- 
such solcher  Herde  Tuberkelbacillen  in  die  Luftwege  gelangen,  so  kann 
ich  durch  Aspiration  derselben  eine  durch  Vermittlung  der  Luftwege  fort- 
fchreitende  Lungentuberkulose  entwickeln.  Die  Trennung  einer  primären 
md  s e c u n d ä r e n I n h a 1 a t i o n s t u b e r k u 1 o s e beruht  auf  unzweifelhaften 
»athologischen  Erfahrungen,  es  ist  aber  hervorzuheben,  dass  es  im  ein- 
clnen  Fall  meist  unmöglich  ist,  mit  Bestimmtheit  zu  entscheiden,  ob  die 
i-ungen tuberkulöse  in  der  einen  oder  anderen  Weise  begonnen  hat.  Die 
eit  vorgeschrittenen  Veränderungen  der  zuerst  von  Tuberkulose  ergriffenen 
teilen  machen  in  der  Kegel  die  Beantwortung  dieser  Frage  auf  anatomi- 
hem  Wege  unmöglich. 

Die  Localisation  der  durch  Inhalation  entstandenen  tuber- 
ü lösen  Lungenveränderungen  zeigt  unverkennbare  Analogie  mit 
n früher  besprochenen  durch  »Staub einathmung  verursachten  Lungen- 
krankungen.  Auch  die  Tuberkelbacillen  rufen  theils  im  Innern  der  Alveolen 
Wanderungen  hervor,  theils  entfalten  sie  ihre  Wirkung  im  Lungengewebe 
lbst . indem  sie  der  in  der  Wand  der  Septa  beginnenden,  im  peribron- 
hialen  und  perivasculären  Gewebe  nach  dem  Lungenhilus  zu  verlaufenden 
\vmphbahn  folgen  und  auf  ihrem  Wege  Erkrankungsherde  entstehen  lassen. 
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deren  Vertheilung  den  durch  Staubinhalation  verursachten  umschriebenen 
Erkrankungsherden  entspricht.  Bei  aller  Aehnlichkeit  hinsichtlich  des  Sitzes 
treten  jedoch  im  Wesen  und  der  Verlaufsart  beider  Lungenerkrankungen 
sehr  bedeutende  Unterschiede  hervor.  Schon  die  Art  der  Zufuhr  der  Schäd- 
lichkeit ist  in  der  Regel  nicht  die  gleiche ; bei  der  Staubinhalation  handelt 
es  sich  um  fortgesetzte,  so  ziemlich  über  alle  Lungentheile  gleichvertheilte 
Zufuhr  feiner  Fremdkörper;  die  Tuberkulose  kann  sich  an  die  einmalige 
Aufnahme  weniger  Bacillen  anschliessen,  die  letzteren  haften  am  häufigsten 
in  den  Lungenspitzen,  erst  wenn  die  hier  unter  ihrem  Einfluss  entstandenen 
Erkrankungsherde,  in  denen  die  Re production  der  Krankheits- 
ursache die  Tendenz  zum  Fortschreiten  unterhält,  in  die  Luft- 
kanäle durchbrechen,  kann  durch  Inhalation  reichlicher  Bacillen  eine 
schubweise  Dissemination  neuer  Erkrankungsherde  in  an- 
fangs verschonten  Lungenpartien  veranlasst  werden;  schliesslich  wird  auf 
diese  Weise  oft  der  grösste  Theil  der  Lungen  ergriffen.  Die  Yerlaufsart 
der  eben  berührten  Vorgänge  wird  durch  mehrfache  Factoren  bestimmt: 
die  Menge  der  eingeathmeten  Infectionsträger,  das  Verhalten  der  Gewebe 
gegen  die  eingedrungenen  Parasiten  (Disposition),  aber  auch  das  Hin- 
zutreten von  Complicationen,  welche  in  den  tuberkulösen  Herden  bestimmte 
Veränderungen  (Erweichung,  Entzündung)  hervorrufen,  kommen  in  dieser 
Richtung  zur  Geltung.  Es  wird  durch  solche  Verhältnisse  erklärlich.  da» 
trotz  der  Gleichartigkeit  in  den  Grundzügen  doch  jeder  Fall  tuberkulöser 
Lungenschwindsucht  sein  individuelles  Gepräge  hat.  In  der  That  bietet 
diese  Krankheit  sowohl  in  ihrem  klinischen  Verlauf  als  in  den  patholo- 
gisch-anatomischen Befunden  grosse  Mannigfaltigkeit. 

Anatomisch  setzt  sich  das  Bild  der  tuberkulösen  Lungenschwindsucht 
zusammen  aus  den  Veränderungen  im  Innern  der  Bronchien  und  Alveolen. 

welche  direct  die  Alveolarsepta  in 
Mitleidenschaft  ziehen,  und  aus  den 
Veränderungen  im  interlobulären, 
perivasculären  und  peribronchialen 
Bindegewebe. 

Die  tuberkulöse  Broncho 
p n e u m o n i e umfasst  gewöhnlich 
im  Anfang  eine  kleine  Gruppe  von 
Alveolen,  die  dem  Gebiete  eines 
Endbronclius  (gleichsam  einem  Lun- 
genacinus)  oder  selbst  nur  eines 
Alveolarganges  angehört.  Die  Zu- 
sammensetzung des  Exsudates  ent- 
spricht zunächst  demjenigen  einer  katarrhalischen  Lobulärpneumonie:  neben 
desquamirten  Epithelien  treten  mehr  oder  weniger  reichliche  Rundzellen 
und  rothe  Blutkörperchen  auf;  das  Gewebe  der  Septa  ist  von  reichlichen 
rundlichen  und  spindelförmigen  kleinen  Zellen  durchsetzt.  Die  einzelnen 
Herde  erscheinen  zunächst  in  Form  rundlicher,  anfangs  grauer,  später 
grauweisser  bis  gelblicher  Knötchen . welche  oft  deutlich  in  kleinen 
Gruppen  um  die  Verzweigungen  der  Bronchiolen  angeordnet  sind.  Puren 
Confluenz  der  feinen  (miliaren  und  submiliaren)  Herde  entstehen  gröbere 
Knötchen,  die  durch  peripheren  Ansatz  neuer  (auch  interstitieller)  tuber- 
kulöser Herde  an  wachsen  können.  Indem  weiter  die  grösseren  Knoten 
zusamraenfliessen , dehnt  sich  die  Erkrankung  über  immer  umfänglichere 
Lungenabschnitte  aus;  es  ist  jedoch  zu  bemerken,  dass  die  Einzelhenle 
der  tuberkulösen  Bronchopneumonie  fast  niemals  den  Umfang  eines  Lun- 
genlobulus  überschreiten.  Andererseits  kommt  es  vor,  dass  in  Folge  reu  h* 


Fig.  113. 

Frische  hronchopneumonische  tuberkulöse  Herde  der 
Lunge  (nach  Rindfleisch). 
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lieber  Inhalation  von  bacillenhaltigen  Zerfallsmassen  aus  in  die  Luftkanäle 
durcligebrochenen  tuberkulösen  Herden  so  dicht  stehende  tuberkulöse  Lo- 
bulärpneumonien  entstehen,  dass  die  bald  und  allseitig  eintretende  Con- 
tluenz  derselben  zur  Verdichtung  grösserer  Lungenabschnitte  führt;  hier 
erhält  man  dann  den  Eindruck  einer  lobären  tuberkulösen  Lungenent- 
zündung. 

Die  oben  erwähnte  kleinzellige  Wucherung  der  Alveolarsepta  setzt  sich 
auf  das  Bindegewebe  in  der  Umgebung  der  Infundibula,  der  Bronchien 
und  Gefasse  fort;  hierbei  kommt  es  dann  häufig  zur  Entwicklung  der  ge- 
fässlosen  Tuberkelknötchen,  die  in  ihrer  typischen  Zusammen- 
setzung aus  central  gelegenen  Endothelien  und  Biesenzellen  mit  einem 
peripheren  Hofe  reichlicher  lymphoider  Zellen,  namentlich  in  den  frischeren 
Erkrankungsherden  bei  subacut  sich  entwickelnden  tuberkulösen  Primär- 
erkrankungen oder  Nachschüben  nachweisbar  sind.  Uebrigens  dürfen  wir 
der  das  nach  Entwicklungsart  und  Stadium  wechselnde  histologische  Bild 
'er  tuberkulösen  Neubildungsherde  als  bekannt  voraussetzen.  Wie  nach  der 
taubinhalation  die  in  die  Lymphbahn  aufgenommenen  Staubtheile  vorzugs- 
eise an  bestimmten  Stellen  abgelagert  werden,  so  hängt  die  Localisa- 
ion  der  Tuberkelknötchen  im  Lungenbindegewebe  offenbar  in 
ualoger  Weise  von  dem  Haften  der  mit  dein  Lymphstrom  aus  den  Alve- 
len  zugeführten  Tuberkelbacillen  ab.  Man  kann  demnach  die  Tuberkulose 
es  Lungenbindegewebes  als  eine  an  bestimmten  Stellen  der  Lymphkanäle 
ich  entwickelnde  knötchenförmigeL  y m p h a n g i t i s und  P e r i 1 y m p li  - 
ingitis  charakterisiren.  Da  aber  die  grösseren.  Lymphbalinen  vorzugs- 
weise im  perivasculären  und  peribronchialen  Bindegewebe  verlaufen,  so 
rklärt  sich  hieraus  auch  die  Beziehung  des  Sitzes  der  Tuberkel  zu  den 
lutgefässen  und  Luftkanälen.  Die  erste  Stelle  für  die  Entwicklung  der 
leribronchialen  Tuberkulose  pflegt  die  Uebergangsstelle  der  kleinsten  inter- 
obulären  Bronchiolen  in  das  respirirende  Lungenparenchym  zu  sein;  hier, 
vo  die  Alveolengänge  in  den  Bronchiolus  einmünden,  sammeln  sich  auch 
ie  feinen  Lymphspalten  des  interalveolären  Gewebes.  Der  Anfang  der 
uberkulösen  Peribronchitis  ( Peribroncliitls  tuberculosa ) ist  bezeichnet  durch 
'as  Auftreten  kleiner  grauer  bis  grauweisser  Knötchen,  die  in  Gruppen 
resteilt  sind,  welche  dem  Gebiet  eines  Lungeulobulus  entsprechen.  Die 
ildung  der  tuberkulösen  Ringe  kann  sich  von  den  feinsten  Verzweigungen 
er  Bronchiolen  bis  zu  den  Bronchien  dritter  Ordnung  fortsetzen.  Die  tuber- 
ulöse  Wucherung  bleibt  in  der  Regel  nicht  auf  das  peribronchiale  Binde- 
ewebslager  beschränkt,  sie  kann  sich  auf  die  angrenzenden  Alveolarsepta 
rtsetzen,  es  tritt  Bronchopneumonie  zur  Peribronchitis,  umgekehrt  kann  auch 
ie  Bronchialwand  von  ihrer  Peripherie  aus  von  Tuberkulose  ergriffen  werden. 

In  Bezug  auf  die  ersten  Anfänge  der  Lungentuberkulose  ist 
ie  Frage  aufzuwerfen,  ob  die  Krankheit  in  der  Regel  mit  lobulär- 
neumonischen  oder  mit  interstitiellen  Veränderungen  beginnt, 
uzweifelhaft  kann  die  Infection  der  Lunge  durch  die  Blutbahn  vermittelt 
erden;  dieses  Verhältnis  gilt  nicht  nur  für  jene 
irecter  erblicher  Uebertragung  des  Tuberkelgiftes 
's  primäre  Lungentuberkulose  beginnt,  sondern  auch  für  die 
ecundäre  Entwicklung  von  Lungentuberkulose  im  Anschluss  an  primäre 
uberkulose  anderer  Organe,  z.  B.  der  Lymphdrüsen  und  Knochen.  Frei- 
en ist  zu  berücksichtigen,  dass  auch  in  Fällen  der  zuletzt  berührten  Art 
cht  immer  ein  hämatogener  Ursprung  der  Lungentuberkulose  anzunehmen 
’b , Abgesehen  von  der  Möglichkeit  einer  Lungenerkrankung  durch  Ver- 
der  Lymphbahn  (von  der  Pleura  oder  vom  Mediastinum  her, 
Anschluss  an  tuberkulöse  Erkrankung  der  tiefen  Halsdrüsen)  kann 


Fälle,  wo  in  Folge 
die  Krankheit 


ittlung 
uch  im 
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eine  Localisation  tuberkulöser  ErkrankungsJierde  im  Bereich  der  Luftkanä] 
(z.  B.  in  der  Schleimhaut  der  Nase,  des  Hachens,  des  Kehlkopfs)  auch  hier 
zur  Inhalationstuberkulose  führen.  Für  die  tuberkulöse  Lungenschwind- 
sucht Erwachsener  kommt  wahrscheinlich  vorzugsweise  eine  di  recte 
Infection  durch  inhalirte  Tuberkelbacillen  in  Betracht.  Erb- 
lichkeitsverhältnisse können  freilich  auch  hier  wirksam  sein,  indem  eine 
verminderte  Resistenz  des  Athmungsapparates  in  Folge  erblich 
übertragener  Anlage  besteht  (Vererbung  der  Disposition  zu r Lun- 
genschwindsucht, vergl.  Bd.  I,  S.  230).  Dass  zwischen  dem  Beginn  de) 
ersten  tuberkulösen  Veränderungen  in  der  Lunge  und  dem  durch  klinische 
Beobachtung  erkennbaren  Initialstadium  der  Lungentuberkulose 
in  der  Regel  ein  längerer  Zeitraum  der  Latenz  liegt,  dafür  sj »rieht 
namentlich  auch  der  relativ  häufige  Befund  tuberkulöser  Erkrankungsherde 
bei  Verunglückten  oder  an  acuten  Krankheiten  Verstorbenen,  bei  denen 
im  Leben  nichts  auf  eine  beginnende  Lungenerkrankung  hingedeutet  hatte. 
Namentlich  auch  bei  den  Sectionen  kindlicher  Leichen  (z.  B.  bei  an  Diph 
therie  Verstorbenen,  die  bis  zur  letzten  Erkrankung  das  Bild  blühender 
Gesundheit  dargeboten)  kann  man  auffallend  oft  diese  Erfahrung  machen. 
Es  handelt  sich  hier  meist  um  kleine  tuberkulöse  Herde  in  den  Lungm 
in  Verbindung  mit  Bronchialdrüsentuberkulose.  Man  darf  aus  solchen  Er- 
fahrungen schliessen,  dass  die  anscheinende  Ursache  einer  manifesten  tuber- 
kulösen Erkrankung,  wie  sie  sich  z.  B.  an  Masern  oder  Keuchhusten  an- 
schliesst,  nur  den  Anstoss  zur  Weiterentwicklung  einer  bis  dahin  latent 
verlaufenen  Lungentuberkulose  älteren  Ursprunges  gegeben  hat. 

Die  eben  erwähnten  im  klinischen  Sinne  latenten  tuberkulösen  Herde 
in  den  Lungen  sind  zum  Theil  schon  älteren  Ursprunges  (zum  zeit- 
weiligen oder  endgültigen  Stillstand  gekommene  Lungentuberkulose  von 
geringer  Ausdehnung);  durch  den  Eintritt  regressiver  Veränderungen  ist 
die  genaue  anatomische  Feststellung  des  ursprünglichen  Sitzes  der  be- 
ginnenden Lungentuberkulose  hier  oft  unmöglich.  Die  Gelegenheit  zui 
pathologisch  - anatomischen  Untersuchung  des  frühen  Ent  wicklung>-| 
Stadiums  latenter  Lungentuberkulose  bietet  sich  nur  selten:  zu) 
dem  entgehen  bei  der  geringen  Ausdehnung  der  'ersten  Erkrankungslienhi 
die  letzteren  leicht  der  Beachtung. 

In  acht  Fällen  beginnender  Lungentuberkulose  konute  Verfasser  nachweisei 
dass  die  tuberkulöse  Erkrankung  von  einem  Bronchus  dritter  bis  vierter  Ordnund 
ausging.  Es  handelte  sich  um  primäre  Schleimhauttuberkulose  eines  Bronchialastes . dij 
in  den  meisten  Fällen  bereits  Ulceration  bewirkt  hatte  und  auf  die  tieferen  Lagen  der  Wand 
zum  Theil  auch  auf  das  peribronchiale  Gewebe  Übergriff;  die  erkrankte  Strecke  dej 
Bronchus  war  erweitert,  im  Lumeu  lagen  schmierig-käsige  Massen  und  zäher  Schleim.  In 
peripheren  Gebiet  des  erkrankten  Bronchus  fanden  sich  meist  mein-  oder  weniger  reichlich 
frische  Herde  tuberkulöser  Bronchopneumonie  und  im  interstitiellen  Gewebe  der  Umgebung 
graue  miliare  Tuberkel.  Nur  in  einem  Fall  (bei  einer  Puerperal  war  der  erbsgrossi 
tuberkulöse  Herd  (der  einzige  im  Körper  nachweisbare)  von  der  intiltrirten.  verkästci| 
aber  niclit  ulcerirten  Wand  eines  kleinen  Bronchus  gebildet,  während  im  Verzweigung 
gebiet  und  im  interstitiellen  Gewebe  secundäre  Entwicklung  von  Tuberkulose  fehlt« 
Hier  ist  auf  diese  Beobachtungen,  die  an  anderer  Stelle  eingehender  mitgetheilt  werde 
sollen,  deshalb  Bezug  genommen,  weil  sie  für  die  bronchiogene  Entwicklung  dej 
Lungentuberkulose  thatsäclilicke  Beweise  beibringen.  Es  lässt  sich  natürlich  nocj 
nicht  beurtheilen,  ob  die  primäre  oder  secundäre  Inhalationstnberkulose  vo| 
zugsweise  auf  diesem  Wege  zu  Stande  kommt. 

Jedenfalls  können  drei  Entstellungsarten  von  Lungentuben 
kul ose  angenommen  werden:  erstens  die  eben  besprochene,  zunächst  i| 
einem  Bronchus  local isirte  Tuberkulose,  an  welche  sich  tubei 
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kulöse  Bronchopneumonie  im  V erz  weigungsgebiet  anschliesst.  Für  das 
Haften  der  Infection  durch  Vermittlung  inhalirter  Tuberkelbacillen  ist 
wahrscheinlich  ein  Bronchialkatarrh  mit  Bildung-  von  das  Bronchiallumen 
verstopfenden  Secretpfröpfen  wesentlich.  Damit  würde  sich  ungezwungen 
die  Häufigkeit  der  ■ Localisation  der  beginnenden  Inhalationstuberkulose  in 
den  Spitzen  der  Oberlappen  erklären  lassen , wo  bei  schwacher  Athmungs- 
thätigkeit,  durch  den  nach  oben  gerichteten  Einmündungswinkel  der  Bron- 
chien dritter  bis  vierter  Ordnung  Secretstockung  leicht  eintreten  kann. 
Zweitens  ist  es  wahrscheinlich,  dass  eine  Inhalationstuberkulose  der  Lunge 
mit  einer  tuberkulösen  Bronchopneumonie  beginnen  kann;  diese 
.Annahme  liegt  besonders  dort  nahe,  wo  reichliche  Tuberkelbacillen  in  die 
Athmungskanäle  gelangten  (z.  B.  beim  Durchbruch  tuberkulöser  Herde  in 
die  letzteren).  Drittens  ist  der  Anfang  der  Lungentuberkulose  mit 
vnötchenbildung  im  interstitiellen  Gewebe  nicht  nur  bei  der 
durch  die  Blut-  und  Lymphbahn  vermittelten  Zuführung  der  Bacillen  an- 
r/nnehmen,  sondern  es  muss  wenigstens  als  möglich  zugegeben  werden,  dass 
•ereinzelte  eingeathmete  Bacillen,  die  durch  Inhalation  in  die  Alveolen 
elangten,  gleich  feinen  Staubtheilchen  in  die  Spalträume  der  Septa  und 
n die  Lymphgefässe  eindrangen,  um,  an  einer  Stelle  des  Transportweges 
iahend,  eine  interstitielle  tuberkulöse  Knötchenbildung  zu  veranlassen; 
a es  kann  auf  diese  Weise  selbst  eine  primäre  Bronchialdrüsentuberku- 
ose  verursacht  werden.  Das  Letztere  gilt  vorzugsweise  für  das  kindliche 
Alter. 

Was  nun  die  Weiterentwicklung  der  Lungentuberkulose 
etrifft.  so  ist  hierfür  der  ursprüngliche  Sitz  der  ersten  Erkrankungsherde 
veniger  maassgebend.  Sowohl  die  interstitiellen  als  die  lobulär-pneumoni- 
elien  Herde  können  zu  einem  Fortschreiten  der  Infection  durch  die  Lymph- 
nd  Blutbahn  (Einbruch  in  Gefässe)  führen,  für  die  Ausbreitung  der  Lungen- 
rankheit kommt  aber  in  beiden  Fällen  vorwiegend  der  Durchbruch 
erfal lener  Herde  in  die  Luftkanäle  und  die  Fortentwicklung 
urcli  secundäre  Inhalation  in  Betracht.  In  der  grossen  Mehrzahl 
er  Fälle  liegen  die  ersten  Herde  in  den  oberen  Lungenpartien,  und  auf  dem 
ben  berührten  Wege  kommt  es  von  hier  aus  zum  Umsichgreifen  des  Pro- 
esses,  mit  der  örtlichen  Ausdehnung  wächst  die  Gefahr  der  Verschlep- 
pung durch  Aspiration  von  Infectionskeimen.  Auf  diese  Weise  nimmt  die 
rlntwicklung  der  Tuberkulose  einen  von  oben  nach  unten  fortschreitenden 
Gng,  es  entwickeln  sich  schubweise  neue  Erkrankungsherde ; jeder  Nach- 
hub pflegt  im  Vergleich  mit  dem  vorhergehenden  einen  grösseren  Lungen- 
ezirk  einzunehmen.  In  Folge  dieser  Entwicklungsart  treffen  wir  häufig 
ei  der  Section  alle  Entwicklungsstadien  der  tuberkulösen  Lungenschwind- 
ucht,  die  am  weitesten  fortgeschrittenen  in  den  Spitzen,  die  jüngsten  in 
en  unteren  Lungenpartien. 

Die  eben  geschilderte  Verbreitungsart  der  Lungenschwindsucht  Avird 
orzugsweise  eingeleitet  durch  die  eigenthiimliche  als  käsige  Met  am  or- 
hose  benannte  Nekrose  und  durch  die  aus  derselben  hervorgehende  Er- 
reichung (Ca  vernenbildung).  Zur  Verkäsung  sind  soAVohl  die  lobulär- 
ueumonischen  Entzündungsherde  als  die  interstitiellen  Herde  disponirt. 
♦he  Ursache  der  Verkäsung  liegt  Avahrscheinlich  in  der  Wirkung  von  den 
i uberkelbacillen  gebildeter  Gifte,  Avelche  nekrosirend  auf  die  zelligen  Be- 
Andtheile  der  Neubildung  wirken.  Früher  nahm  man  eine  „scrofulöse 
iathese“  an,  die  zu  besonderer  Hinfälligkeit  der  Zellen  führen  sollte; 
t'gemvärtig  wird  man  noch  einräumen,  dass  schlechte  Ernährung,  Circu- 
(tionsschwäche,  Reichlichkeit  des  zelligen  Exsudates  den  Eintritt  der 
■;isigen  Metamorphose  begünstigen  kann.  UnzAveifelhaft  Avirken  in  dieser 
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Pig.  114. 

Durchschnitt  einer  Lunge  mit  alten,  durch  fibröse  Schwielen  abgekapselten  tuberkulösen  Herden 

(.nach  Rindfleisch). 

Pneumonie  in  Induration).  Dieser  günstige  Verlauf  kann  einerseits  an: 
dem  Eintritt  nur  spärlicher  Tuberkelbacillen  beruhen,  andererseits  komm 
aber  auch  die  Resistenz  der  Gewebe  in  Betracht  Venöse  Hyperämi' 
und  kräftige  Entwicklung  des  Bindegewebes  scheint  ungünstige  Wachs 
thumsbedingungen  für  die  Infectionskeime  zu  bieten;  im  anämischen  Lungen  : 
gewebe  ist  dagegen  die  Resistenz  gegen  die  Vermehrung  der  Eindringling' 
herabgesetzt.  Der  häufige  Befund  kleiner  käsiger,  oft  verkalkter  und  voi  j 
derben  Pigmentschwielen  eingefasster  Herde  in  den  Lungenspitzen  sons  i 
gesunder  Lungen  spricht  dafür , dass  die  Anfänge  der  Lungeiituberkiilos 
nicht  selten  in  der  eben  bezeicluieten  Weise  zurückgebildet  werden.  Zu 
weilen  werden  auch  umfänglichere  durch  Tuberkulose  veränderte,  selD 
einen  ganzen  Lungenlappen  einnehmende  Herde  durch  schwielige  Indu 
ration  abgekapselt  und  so  der  weitere  Durchbruch  in  die  Luftwege  vei 
hindert.  Selbst  bei  fortgeschrittener  Lungentuberkulose  findet  man  stet 
einen  Tfieil  der  Herde  zuriickgebildet  und  abgekapselt.  Von  grösster  Be 
deutung  für  Verlauf  und  Ausgang  der  Lungentuberkulose  ist  der  Eiutrit 
von  Erweichung  in  den  käsigen  Herden.  Für  ihr  Zustandekomme 


Richtung  örtliche  Verhältnisse,  welche  die  Ernährung  der  Neubildung  be- 
einträchtigen, mit.  Im  Bereiche  des  Herdes  gehen  die  Capillaren  rasch  zu 
Grunde,  namentlich  ist  die  hyaline  Entartung  der  Ge  fass  wände 
eine  häufige  Begleiterscheinung  der  Tuberkulose.  Aus  der  hervorgehobenen 
directen  Abhängigkeit  der  Verkäsung  von  dem  Lebensprocess  der  Tuberkel- 
bacillen ergiebt  sich,  dass  die  Gefahr  ausgebreiteten  Eintretens  dieser 
Metamorphose  um  so  näher  liegt,  wenn  von  vornherein  reichliche  Bacillen 
vorhanden  waren,  oder  wenn  die  Vermehrung  derselben  durch  günstige 
Entwicklungsbedingungen  gefördert  wird.  Auf  diese  Weise  erklärt  es  sich, 
dass  namentlich  cLie  nach  dem  Durchbruch  bacillenreicher  Herde  in  die 
Luftwege  entstandene  secundäre  Lobulärpneumonie  zu  rascher  und  aus- 
gedehnter Verkäsung  disponirt  ist.  Andererseits  giebt  es  Formen  der  Lungen- 
tuberkulose, bei  denen  die  Verkäsung  nur  in  beschränkter  Weise  auftritt. 
vielmehr  durch  Bindegewebsneubildung  in  der  Umgebung  der  einzelnen 
Herde  eine  Abkapselung  erfolgt  (fibröse  Tuberkel,  Ausgang  tuberkulöse! 
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Fig.  115. 

Erweichung  lobulärer  käsiger  Herde  (nach  Rindfleisch). 


sind  einerseits  mechanische  Momente,  andererseits  infectiöse  Ein- 
flüsse verantwortlich  zu  machen.  Bei  der  oben  besprochenen  bronchio- 
ueneu  Lungentuberkulose  giebt  die  tuberkulös  infiltrirte  Bronchialwand 
zunächst  dem  Luftdruck  nach,  es  entsteht  eine  Bronchiektasie ; durch  Er- 
weichung der  von  der  Tuberkulose  durchsetzten  Wandlagen  greift  die  Er- 
krankung auf  die  Umgebung  über;  es  entsteht  eine  grössere  Caverne, 
während  die  bacillenreichen  in  das  Bronchiallumen  gelangten  Zerfallsmassen 
die  Gefahr  der  Bildung  neuer  Herde  durch  Inhalation  erhöhen.  Auch  der 
'Zerfall  in  den  feineren  bronchopneumonischen  Herden  tuberkulösen  Ur- 
prungs  beginnt  mit  Schmelzung  der  käsigen  Pfropfe  in  den  feineren  Luft- 
vegen;  es  bilden  sich  dadurch  kanalartige  Lücken,  die  den  Bronchiolen 
md  Alveolargängen  entsprechen,  im  Centrum  der  käsigen  Herde.  Unter 
Mitwirkung  des  Druckes  des  inspiratorischen  Luftstromes  werden  die 

ohlräuine  erweitert  und  die  . - ; ■ 

rweichung  der  sie  umgeben- 
den käsigen  Alveolarpfröpfe 
begünstigt..  Es  ist  bemer- 
•-.enswerfh.  dass  mit  dem  Be- 
inn  der  Erweichung  bron- 
liialer  oder  alveolärer  käsi- 
er  Herde  in  der  Regel  das 
Auftreten  reichlicher 
luherkelbacillen  zusam- 
nenfällt.  Dieser  Umstand 
ann  zu  Gunsten  der  An- 
lahme  angeführt  werden,  dass 
ie  letzteren  selbst  durch  ihre 
Vermehrung  die  Erweichung 

inleiten.  Dass  ausserdem  noch  andere  in  den  Luftwegen  vorhandene  Mikro- 
rganismen  hierbei  mitwirken  können,  ist  nicht  ausgeschlossen. 

Die  in  Folge  der  Erweichung  der  käsigen  Herde  entstandenen  Hohl- 
äume  werden  als  Ca ve men  (Vomicae,  Lungengeschwüre)  bezeichnet.  Es 
vird  diese  Benennung  nur  für  solche  Höhlen  im  Lungengewebe  zugelassen, 
'eiche  nicht  aus  der  einfachen  Erweiterung  präformirter  Hohlräume  ent- 
tehen,  sondern  deren  Bildung  im  Wesentlichen  von  der  Nekrose  und  Ver- 
chwärung  des  Lungengewebes  abhängt.  Dass  der  erste  Anfang  der  Zer- 
törung  durch  die  Bildung  einer  Bronchiektasie  eingeleitet  wird,  geht  aus 
ben  angeführten  Thatsachen  hervor.  Andererseits  bieten  die  Veränderungen 
n tuberkulösen  Lungen  Gelegenheit  zur  Bildung  von  Bronchialer  weiter  ungen 
uch  aii  solchen  Stellen,  wo  die  Wand  noch  nicht  von  Tuberkulose  ergriffen 
var-  Auch  hier  kann  natürlich  secundär  eine  Fortsetzung  der  Tuberkulose 
nf  die  Bronchiektasie  stattfinden.  Wenn  nun  in  der  Wand  solcher  Bronclii- 
ktasien  Verschwärung  eintritt,  so  greift  dieselbe  alsbald  auf  das  Lungen- 
ewebe  über,  die  einzelnen  Bronchiektasien  confluiren  zu  grösseren  bucli- 
igen  Höhlen,  endlich  kann  dann  die  Ulceration  noch  weiter  fortschreiten, 
o dass  man  kaum  mehr  erkennt,  wie  die  grosse  Caverne  ursprünglich  von 
ronchiektasien  ihren  Ausgang  genommen  (bronchiektatischeCave  rn  e). 
^as  Wachsthum  der  Cavernen  erfolgt  theils  durch  Zusammen fliessen  der 
'machst  gebildeten  kleinen,  lobulären  Hohlräume,  theils  durch  fortgesetzte 
jceration  des  die  Caverne  umgebenden  Gewebes;  und  zwar  wird  auch 
1?r  der  Inspirationsdruck  eine  um  so  erheblichere  Erweiterung  begän- 
nen, je  geringer  die  Widerstandsfähigkeit  der  Umgebung  ist.  Am  lang- 
amsten  ist  das  Wachsthum,  wenn  die  Caverne  in  einem  bereits  schwielig 
durirten  Grundgewebe  entstand;  hier  kann  der  Widerstand  des  callösen 
ßirch-Hirsch fo  1 d . Pathol.  Anatomio.  4,  Auü.  II.  Bd.  34 


530 


Sechster  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  der  A tli mungsorgane. 


Bindegewebes  die  Caverne  nach  erreichtem  massigen  Umfang  zum  Still- 
stand bringen.  Dagegen  kann  normales,  ödematüses,  atelektatisches.  käsig 
infiltrirtes  Lungengewebe  der  Erweiterung  nur  geringen  Widerstand  bieten: 
die  Caverne  dehnt  sich  aus,  bis  die  verdickte  und  mit  dem  Costalblatt 
verwachsene  Pleura  Halt  gebietet.  Während  dieser  Ausdehnung  kommt 
es  zur  Vereinigung  benachbarter  Cavernen.  Dabei  leisten  gewisse  Gewebs- 
tlieile,  schwielig  verdickte  Partien,  namentlich  aber  grössere  Bronchien 
und  Gefässe  mit  dem  sie  umgebenden  Bindegewebe,  grösseren  Widerst  and : 
sie  durchsetzen  als  festere  Balken  den  Hohlraum  oder  springen  an  dei 
Wand  desselben  vor.  Je  nach  ihrem  Entwicklungsstadium  verhalten  sich 
die  Cavernen  verschiedenartig.  Frische  Höhlen  sind  unregelmässig  be- 
grenzt, in  ihrem  Innern  finden  sich  oft  noch  käsige  oder  nekrotische 
Massen,  welche  locker  mit  dem  umgebenden  Gewebe  Zusammenhängen. 
Weiterhin  zerfallen  diese  Massen  zu  einem  mit  käsigen  Bröckeln  ge- 
mischten Brei.  Allmählich  werden  die  zerfallenen  Massen  entfernt,  die 
nekrotischen  Vorsprünge  der  Wand  losgestossen,  die  letztere  wird  glatter. 


sie  ist  meist  scmetrig  pigmentirt,  zuweilen  von  schwieliger  Beschaffenheit. 
In  diesem  Stadium  tritt  häufig  eine  eitrige  Entzündung  hinzu.  Durch 
septische  Einflüsse  kann  übrigens  nachträglich  der  abkapselnde  Binde- 
der  Cavernenwand  wieder  zum  Zerfall  gebracht  werden.  Im 
Fall,  wenn  der  Process  in  der  Lunge  zum  Stehen  kommt  und 


gewebswall 
günstigsten 


durch  Abkapselung  isolirt  wird,  kann  die  Caverne  mehr  und  mehr  schrumpf- 1: 
(obsolete  Cavernen);  doch  ist  eine  gänzliche  Obliteration  solcher  Hohl 
räume  mit  Eindickung  des  Inhalts  und  Bildung  einer  Pigmentschwiele  iD 
der  Umgebung  nur  bei  geringerem  Umfange  derselben  möglich.  Die  eben 
besprochene  Art  der  Bildung  und  des  Wachsthums  der  Lungencaveruen 
kommt  mehr  der  tuberkulösen  Lungenschwindsucht  von  chronischer  Yer 
laufsart  zu,  wie  sie  namentlich  in  den  oberen  Lungeulappen  ihren  Sitz 
hat.  Die  grösseren  Cavernen  communiciren  ausnahmslos  mit  den  Bronchien 
da  nun  in  den  nekrosirenden  Massen  an  der  Innenfläche  dieser  Höhlen  die 
Tuberkelbacillen  sehr  reichlich  vorhanden  sind,  so  gelangen  von  hier  oft 
fortgesetzt  Infectionskeime  in  die  Bronchien,  und  wenn  auch  der  grösst» 
Tlieil  derselben  expectorirt  wird,  so  liegt  doch  immer  die  Gefahr  nahe,  das* 
durch  Aspiration  Bacillen  in  periphere  Aeste  der  Bronchien  gelangen  undl 
den  Ausgang  neuer  Herderkrankungen  bilden.  Erst  mit  dem  Eintritt 
dauernder  Abkapselung  der  Caverne  durch  einen  derben  Bindegewebswalj 
mit  glatter  Innenfläche  hört  die  Bedeutung  der  Höhle  als  Brutstätte 
der  Bacillen  auf. 

Eine  acutere  ulceröse  Zerstörung  der  Lungen  geht  an 
häufigsten  aus  käsiger  Lobulärpneumonie  hervor,  welche  in  Folge  reich 
lieber  Aspiration  von  Tuberkelbacillen  entstand;  namentlich  wenn  die  rasch» 
und  dichte  Entwicklung  durch  Confluenz  zur  Bildung  umfänglicherer  kasigei 
Herde  führte,  während  eine  abkapselnde  schwielige  Induration  der  Um 
gebung  nicht  zu  Stande  kam.  Hier  führt  die  rasch  um  sich  greifend« 
Erweichung  zu  acutem  oder  subacutem  klinischem  Krankheitsverlau 
(floride  Phthisis),  welcher  sich  plötzlich  bei  anscheinend  gesundet 
Individuen  entwickeln  oder  als  rasch  zum  Ende  führender  Ausgang  bi 
dahin  chronisch  oder  schubweise  fortgeschrittener  Lungentuberkulose  aul 
treten  kann.  Bei  den  Sectionen  derartiger  Fälle  findet  man  ausnahmslos 
bereits  ältere,  oft  sehr  alte  tuberkulöse  Erkrankungsherde,  welche  in  de: 
Kegel  in  den  Lungenspitzen  ihren  Sitz  haben;  nicht  selten  sind  dieselbe1 
von  geringer  Ausdehnung,  so  dass  der  anfangs  latente  Krankheitsyer 
lauf  begreiflich  wird.  Häufig  gelingt  es,  den  Zerfallsherd  nachzuweisen 
durch  dessen  Durchbruch  in  die  Luftwege  die  reichliche  Bildung  käsige 
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Lobulärherde  verursacht  wurde.  Die  letzteren  lassen  alle  Stufen  der  Ent- 
wicklung erkennen;  öfters  sind  die  unteren  Theile  des  Oberlappens  von 
unregelmässigen , von  zottig  zerfallendem  Gewebe  begrenzten  Geschwürs- 
gängen  und  Höhlen  durchsetzt,  in  deren  Innern  die  zerfliessenden  käsigen 
Hassen  als  ein  schmieriger  übelriechender  Brei  liegen.  In  den  zunächst 
nach  unten  angrenzenden  Partien  finden  sich  grössere  gelbkäsige  Herde, 
deren  Peripherie  noch  nicht  erweicht  ist,  während  im  Centrum  bereits 


grössere  Hold  räume  sich  bilden.  Hieran  schliessen  sich  noch  grau  gefärbte 
Gsigpneumonische  Stellen,  welche  noch  ihre  Zusammensetzung  aus  kleineren 
terden  erkennen  lassen,  im  Centrum  der  letzteren  ist  die  beginnende 
Schmelzung  durch  einen  kleinen  Hohlraum  angedeutet.  Die  frischeste  Ent- 
wicklung findet  sich  namentlich  in  den  unteren  Lungenpartien  in  Form  in 
»leribronchiolären  Gruppen  gestellter,  aber  noch  nicht  confluirter  grauer 
Imliarer  Lobulärherde.  Nicht  so  selten  sind  die  eben  geschilderten  Ent- 
wicklungsstufen in  der  Weise  vertheilt,  dass  die  eine  Lunge  grösstentheils 
»ereits  der  acuten  ulcerösen  Zerstörung  anheim 

34* 


gefallen  ist,  während  in 
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der  anderen  die  früheren  Entwicklungsstufen  erkennbar  sind.  Die  eben 
berührten  Verhältnisse  begründen  die  Ueberzeugung,  dass  auch  die  floride 
Phthise  vorzugsweise  durch  schubweise  fortschreitende,  meist  descen- 
dirende  Verbreitung  der  Localinfection  (durch  Inhalation)  zu 
Stande  kommt,  wobei  oft  die  hinteren  Lungenpartien  die  dichteste  Lagerung 
der  secundären  Inhalationsherde  zeigen.  Die  Ursache  des  rapiden  Fort- 
schritts der  Krankheit  ist  das  Haften  reichlicher  Tuberkelbacillen  in  den 
Verzweigungen  der  Luftwege;  es  muss  demnach  die  Gefahr  dieses  Ver- 
laufes mit  der  Zahl,  dem  Umfang,  der  rapiden  Erweiterung  der  tuber- 
kulösen Erkrankungsherde  wachsen.  Ferner  können  intercurrente  Schäd- 
lichkeiten mitwirken,  so  der  Eintritt  von  Bronchitis  und  Bronchopneumoni- 
aus  anderen  Gründen  (z.  B.  bei  Masern,  Influenza),  durch  welche  für  di<- 
Verbreitung  der  Tuberkulose  günstige  Herderkrankungen  in  den  bis  dahin 
verschonten  Lungentheilen  zur  Entwicklung  kommen.  Auch  kann  von  den 
tuberkulösen  Cavernen  selbst  eine  purulente  oder  septische  Misch  - 
infection  ausgehen,  durch  welche  die  puriforme  Schmelzung  der  neuen 
tuberkulösen  Herde  eingeleitet  wird.  Der  Sitz  der  Eiterung  ist  oft  vor- 
wiegend peribronchial  ( Peribronchitis  purulenta),  liier  kommt  es  zur  eit- 
rigen Infiltration  und  zur  Zerstörung  der  Bronchialwand,  auch  das  inter- 
stitielle und  das  interlobuläre  Lungenbindegewebe  wird  ergriffen.  Da  diese 
eitrige  Entzündung  in  der  Begel  in  acuter  Weise  sich  entwickelt,  so  führt 
sie  einerseits  oft  zur  Entwicklung  von  acutem  interlobulären  Emphysem 
andererseits  erreicht  der  Zerfall  namentlich  peripherer  Herde  öfters  die 
Pleurahöhle,  ehe  durch  adhäsive  Pleuritis  ein  gewisser  Schutz  hergestellt 
wurde;  es  kommt  zum  Durchbruch  in  den  Pleuraraum  und  dadurch  zur 
Entwicklung  von  Py o-pneumothorax.  Bei  sehr  acutem  Verlauf  kan 
sich  auch  ausgedehnter  Lungenbrand  anschliesseu.  Ist  die  eitrige  Peri 
bronchitis  und  Pneumonie  von  erheblicher  Ausdehnung,  so  kommt  es  nur 
selten  zur  Bildung  einer  abkapselnden  Bindegewebsneubildung  um  die  zer- 
fallenen Herde.  Es  wurde  bereits  angedeutet,  dass  die  zur  rapiden! 
Schmelzung  der  Erkrankungsherde  führende  eitrige  Entzündung  im  All- 
gemeinen auf  das  Hinzutreten  einer  neuen  Infection  zur  Tuberkulose  zu 
beziehen  ist;  Näheres  über  besondere  Arten  hierfür  in  Betracht  kommen- 
der Spaltpilze  lässt  sich  nicht  angeben,  doch  mag  darauf  hingewiesei 
werden,  dass  man  bei  den  Sectionen  solcher  rapid  verlaufener  Fälle  von 
Lungenschwindsucht  in  den  Zerfallsherden  oft  reichliche  Eiterkokken 
(Streptococcus  und  Stapliylococcus  pyogenes)  antrifft. 

Die  Entstehung'  von  Lungenblutungen  in  Folge  des  cavemösen  Zerfalls  v<>» 
Lungengewebe  ist  leicht  verständlich;  dieselben  erklären  sich  dadurch,  dass  die  Ver- 
schwärung Gefässe  eröffnet,  ehe  es  in  den  letzteren  zur  Thrombose  gekommen  ist.  L- 
liegt  auf  der  Hand,  dass  auch  diese  Gefahr  am  meisten  bei  rascher  Vergrösserimg  dei 
Hohlräurae  droht.  Nicht  selten  bestanden  bereits  vorher  aneurysmatische  Ausdehnungen 
der  in  der  Gavernenwand  gelegenen  Gefässe  (sogenannte  Arrosionsaneurysmen).  Die 
Ruptur  der  letzteren  kann  profuse,  nicht  selten  unmittelbar  tüdtliche  Blutungen  bewirken 
Die  anscheinend  initialen  Blutungen,  die  den  ersten  klinisch  erkennbaren  Stadien  dci 
Lungenschwindsucht  entsprechen,  werden  wahrscheinlich  durch  den  uleerösen  Zerfall  dei 
oben  besprochenen  bronchialen  tuberkulösen  Herderkrankungen  durch  Arrosion  von  Gefässei 
der  Bronchialwand  hervorgerufen.  Bei  langsam  fortschreitender  Lungentuberkulose  kam 
übrigens  von  Anfang  bis  zum  Ende  der  Eintritt  von  Blutung  durcli  die  an  der  Grenz* 
des  Zerfalls  eintretende  Gefässobliteration  verhindert  werden. 

Von  wesentlicher  Bedeutung  für  den  Verlauf  der  tuberkulösen  Lungen- 
schwindsucht ist  auch  das  Verhalten  des  zwischen  den  zunächst  gebildeter 
Erkrnnkungslierden  gelegenen  Lungengewebes;  wir  sehen  dabei  ab  von  dei 
Entwicklung  neuer  tuberkulöser  Herde  zwischen  den  älteren.  Atelek 
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ta tische  Verdichtungen  in  Folge  von  Verstopfung  oder  Compression 
von  Bronchien  treten  oft  zu  tuberkulöser  Bronchopneumonie  und  Peribron- 
cliitis  hinzu,  häufig  werden  die  atelektatischen  Stellen  ödematös,  die  vorher 
eingesunkenen  dunkelbraunrothen  Partien  quellen  dabei  auf,  ihre  Lungen- 
alveolen werden  erweitert.  Nach  längerem  Bestehen  nehmen  die  ödematö- 
sen  Stellen  ein  blasses,  graudurchscheinendes  Aussehen  ani(inveterirtes 
Oe  dem);  jetzt  tritt  Fettdegeneration  der  desquamirten  Epithelien  hinzu; 
die  mit  Körnchenkugeln  gefüllten  Alveolen  treten  in  dem  gallertartigen 
Gewebe  als  feine  blassgelbliche  Punkte  hervor.  Während  als  wesentliche 
Bedingung  für  das  Zustandekommen  des  Oedems  der  atelektatischen  Stellen 
die  passive  Hyperämie  zu  bezeichnen  ist,  kommt  es  nicht  selten  in  der 
[Umgebung  der  Erkrankungsherde  noch  zu  weiteren  Circulationsstürungen. 
[Namentlich  wenn  das  perivasculäre  Gewebe  der  kleinen  Arterien  Sitz  leb- 
ihafter  Zellwucherung  ist,  muss  sich  eine  sehr  bedeutende  venöse  Hyper- 
ämie einstellen,  welche  oft  zur  Erfüllung  der  Alveolen  mit  rothen  'Blut- 
körperchen und  zur  Bildung  kleiner  Extravasate  im  Gewebe  führt;  durch 
die  Pigmentmetamorphose  der  ausgetretenen  farbigen  Blutkörperchen  bildet 
lieh  dann  Pigmentirung  der  betreffenden  Stellen.  Die  durch  Oedem  und 
venöse  Hyperämie  mit  mehr  oder  weniger  ausgedehnter  Hämorrhagie  ver- 
änderten Lungenpartien  können  von  der  fortschreitenden  tuberkulösen 
Entzündung  oder  durch  die  aus  dem  Zerfall  der  Herde  hervorgeheude 

I'lceration  ergriffen  werden ; bleiben  solche  Veränderungen  aus,  so  verödet 
as  atelektatische  Lungengewebe  nach  dem  Zerfall  des  Alveolarepithels, 
ie  Septa  legen  sich  an  einander  und  verwachsen  zu  einer  pigmentirten 
Schwiele.  Auf  diese  Weise  entstehen  die  ausgedehnten  schiefrigen  Indu- 
ationen  in  der  Umgebung  grösserer  tuberkulöser  Herde  und  die  schwie- 
igen  Ringe  um  kleinere  Tuberkel. 

Zu  den  häufigeren  Complicationen  der  tuberkulösen  Lungenschwind- 
ucht  gehören  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  pneumonische  Er  kr  an- 
: ungen.  Nur  selten  kommt  hier  die  croupöse  Lungenentzündung  in  Be- 
iacht. häufiger  handelt  es  sich  um  katarrhalische  Pneumonie.  Sie  kann 
ich  an  jedes  Stadium  der  Lungentuberkulose  anschliessen.  Verlief  die 
■tztere  bis  dahin  latent,  so  kann  der  Eindruck  des  Krankheitsbeginns 
lit  acuter  Pneumonie  entstehen;  entwickelt  sich  die  Pneumonie  im 
uiscliluss  an  eine  bereits  klinisch  erkannte,  aber  bis  dahin  langsam  fort- 
geschrittene Lungentuberkulose,  so  pflegt  man  im  klinischen  Sinne  von 
nitercurrirender  Pneumonie  zu  sprechen.  Nicht  selten  liegen  auch 
'ie  Verhältnisse  so,  dass  eine  bereits  weit  vorgeschrittene  Lungentuber- 
mlose  in  den  oberen  Lappen  und  in  den  oberen  Partien  der  Unterlappen 
esteht;  die  Pneumonie  ergreift  nun  den  grössten  Tlieil  des  noch  freien 
mngengewebes  und  führt  den  tödtlichen  Ausgang  herbei  (finale  Pneu- 
monie). Die  pneumonische  Erkrankung  bildet  sich  wahrscheinlich  oft  in 
fern  durch  venöse  Hyperämie  und  Oedem  bereits  veränderten  Lungen- 
ewebe  aus.  Der  Charakter  der  Exsudation  kann  sich  in  den  einzelnen 
Glien  verschiedenartig  verhalten.  Oefters  findet  sich  in  den  Alveolen  und 
‘ineren  Bronchien  ein  schleimigseröses  Exsudat  (entzündliches  Oedem),  dem 
«squamirte  Epithelien  und  Rundzellen  beigemischt  sind,  die  verdichtete 
tungenpartie  zeigt  ein  grauröthliches,  gallertartiges  Aussehen  (gelatinöse 
Infiltration  Laennec’s).  Oft  sind  die  Alveolen  vorwiegend  von  de- 
huamirten  Epithelien  vollgestopft,  während  ihre  Septa  zellig  infiltrirt 
«ud  (Buh Fs  Desquamativpneumonie),  übrigens  findet  man  auch  in 
•anchen  Alveolen  und  Alveolengruppen  fibrinöses  Exsudat,  Nicht  so  selten 
smmt  die  Exsudation  einen  hämorrhagischen  Charakter  an,  die  verdichteten 
Hellen  sind  dunkelroth  gefärbt.  Die  Ausgänge  der  secundären  Pneumonie 
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sind  verschiedenartig,  in  Folge  der  V*  ucherung  im  interstitieUen  Gewebe 
kann  Induration  mit  fettiger  Degeneration  des  Alveolemnhaltes  eintreten. 
Andererseits  besteht  die  bereits  oben  berührte  Möglichkeit  dass  durch 
Hineino-elangen  von  Tuberkelbacillen  in  die  pneumonisch  mhltnrten  Lungen- 
abschnitte Infection  der  letzteren  eintritt  (Uebergang  in  verkäsende  tuber- 
kulöse Pneumonie !). 


Durchschnitt  der  1.  Lunge  eines  Schwindsüchtigen  (die  Lange 'vr^e  durch  QnXncichp'  Cavernön  . im  .nterojl 
und  dann  im  Durchschnitt  von  Dr.  Lango  gezeichnetl.  In  dor  Spitze  umfnngliene  i a\orn » • de  frische  H 
Thoil  dos  Oberlappens  und  im  Unterlanpon  netzförmig vertheilto , den  Ly mpngoi.i^.e  g 
1 Tuberkulose.  (Darstoliung  in  l|3  nat  Gr.) 


Tuberkulose  im  Lungenbindegewebdl 


■vor*  iö 


Die  Verbreitung  dei  . - . . . 

führt,  wie  oben  in  Betreff  des  Sitzes  primärer  Localtuberkulose  hei 
gehoben  wurde,  namentlich  zur  Peribronchitis  tuberculosa.  diese  A eramierungi 
tritt  auch  secundär  zur  tuberkulösen  Lobulärpneuniome  hinzu.  lm-A  II 
gemeinen  haben  die  peribronchitischen  Herde  mehr  Tendenz  zur  Abka  f| 
seluno-  durch  reactive  Bindegewebswucherimg,  als  die  käsige  Lobulai  pneug 


monie, 


uuren  reacuve  uviivi  uuö,  ...o  ~ - - * , ■ 

Das  secundäre  Auftreten  von  Tuberkeln  im  LungenbindegelveD  II 


im  Anschluss  an  umschriebene  käsige 


I II I ) V » 1 JVv_  1 1 1 liii  ^ O i - in 

Lobulärherde  erstreckt  sich  in  dei  | 
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. Regel  nur  über  die  nächste  Umgebung  der  letzteren,  häufig  führt  die  Fort- 
führung der  Bacillen  in  den  peribronchialen  Ljnnphbahnen  zur  Tuberkulose 
» der  Bronchial-  und  Trachealdrüsen.  Auch  die  kleinen  im  Lungengewebe  zer- 
streuten peribronchialen  Drüsenfollikel  erkranken  tuberkulös;  und  von  hier 
I breitet  sich  nicht  selten  regionär  Tuberkulose  auf  das  Lungengewebe  der 
Umgebung  aus.  In  seltenen  Fällen  lässt  die  Vertheilung  der  secundären 
I tuberkulösen  Erkrankungsherde  im  Lungengewebe  deutlich  erkennen,  dass 
! die  Tuberkulose  in  grosser  Ausdehnung  innerhalb  der  Lymphgefässe 
der  Lunge  sich  fortentwickelt  hat  (vergi.  Fig.  117).  Die  chronische  Lungen- 
tuberkulose führt  regelmässig  zur  Betheiligung  der  Pleura,  an  die 
■schwielige  Induration  in  der  Lunge  schliesst  sich  eine  gleichartige  Verände- 
rung der  Pleurablätter,  welche  verwachsen  und  derbe  fibröse  Schwarten 
bilden.  Der  rasche  Zerfall  käsiger  Herde  führt  bei  peripherem  Sitz  der- 
selben nicht  selten  zum  Durchbruch  der  Pleura,  ehe  eine  schützende  Ver- 
twachsung  hergestellt  ist;  in  diesen  Fällen  tritt  Luft  in  den  Pleuraraum, 
*es  schliesst  sich  eine  eitrig-fibrinöse  Entzündung  an  (Pyo-pneumotho- 
rax).  Das  Fortschreiten  der  Lungentuberkulose  im  Bindegewebe  bewirkt 
hei  peripherem  Sitz  der  Infectionslierde  das  Hinzutreten  secundärer 
Pleuratuber ku lose,  die  mit  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen  ent- 
zündlichen Veränderungen  verläuft  (tuberkulöse  Pleuritis). 

Die  Lungentuberkulose  führt  nicht  nur  zur  Infection  der  Lymphbahn 
und  benachbarter  seröser  Höhlen,  auch  der  Durchbruch  in  die  Blut- 
gefässe wird  nicht  selten  beobachtet.  Diese  Gefahr  wird  namentlich 
durch  käsige  Lobulärherde,  auch  durch  käsig -tuberkulöse  Lymphdrüsen 
werbeigeführt,  deren  rasches  peripheres  Wachsthum  die  Abgrenzung  durch 
fibröse  Induration  vereitelte.  Am  häufigsten  greifen  solche  Herde  auf  die 
Wand  der  Lungen venen  über,  auch  die  Pulmonalarterie  wird  nicht 
selten  ergriffen.  In  Fällen  der  letztgenannten  Art  kommt  es  zur  Ent- 
wicklung von  Tuberkelknötchen  in  der  Intima,  seltener  zum  Durchbruch 
;n  das  Lumen;  auf  diese  Weise  kann  Thrombose  mit  folgender  Infarct- 
bldung  eintreten,  wahrscheinlich  auch  durch  Verschleppung  tuberkulöser 
Massen  in  das  periphere  Gebiet  des  betroffenen  Astes  örtlich  begrenzte 
:*mbolische  Miliartuberkulose.  Der  Durchbruch  in  die  Lungen- 
renen  führt,  wie  Weigert  zuerst  gezeigt  hat,  zur  embolischen  Verbreitung 
«ler  Tuberkulose  in  entfernte  Organe.  Eine  Verschleppung  der  tuberkulösen 
ufection  von  den  Lungenherden  aus  wird  noch  auf  einem  anderen  Wege 
rennittelt,  abgesehen  von  der  häufigen  Secundärinfection  der  Schleimhaut 
aer  Luftwege  (namentlich  auch  des  Kehlkopfes)  durch  aus  den  Lungen- 
fi erden  stammende  Auswurfsmassen,  führt  das  Verschlucken  letzterer  häufig 
ur  Entwicklung  secundärer  Darmtuberkulose. 

Es  ist  leicht  zu  begreifen,  dass  der  klinische  Verlauf  der  Lun- 
gentuberkulose durch  das  Ausbleiben  oder  Eintreten,  die  frühere  oder 
■pätere  Entwicklung,  das  Beschränktbleiben  oder  die  Ausbreitung  der 
iben  besprochenen  Processe  sehr  wesentlich  beeinflusst  werden  muss.  Vom 
:cuten  zum  subacuten  Verlauf  bis  zu  den  chronischen  Formen  giebt 
<s  alle  möglichen  Uebergänge,  und  dementsprechend  variirt  der  Befund 
p den  Lungen  Schwindsüchtiger  so  sehr,  dass  man  trotz  der  Häufigkeit 
lerartiger  Sectionen  niemals  eine  völlige  Gleichheit  zweier  Fälle  consta- 
»ren  kann.  Dennoch  wird  es,  wenn  man  die  besprochenen  Vorgänge  be- 
ücksichtigt,  nicht  schwer,  sich  gegenüber  dem  einzelnen  Fall  zu  orientiren. 
<fie  Elemente  des  pathologisch-anatomischen  Bildes  werden, 
»bgesehen  von  der  selten  noch  nachweisbaren  oben  besprochenen  initia- 

tuberkulösen  Bronchiektasie,  repräsentirt  durch  die  tu  her- 
zlose Bronchopneumonie  in  ihren  verschiedenen  Entwicklungsformen 
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(miliare  bis  lobuläre  käsige  Pneumonie),  zweitens  durch  die  dem  Weg  der 
Lymplibahn  folgende  Ausbreitung  der  Knötchenbildung  im  Lungengewebe 
selbst  (interlobuläre  tuberkulöse  Lymphangitis,  Peribron- 
chitis nodosa),  die  sich  in  Form  frischer  grauer  Miliartuberkel  oder 
gröberer  durch  Confluenz  entstandener  käsiger  Herde  darstellt.  Unter  den 
secundäreu  Veränderungen  ist  besonders  wichtig  der  Umfang  und  der  Ver- 
lauf der  Ulceration  (chronische  oder  acute  Ca vernenbil düng,  puriforme 
Schmelzung),  sowie  die  Bildung  der  Schwielen  in  der  Umgebung  tuber- 
kulöser Herde  (Induration).  Man  kann  in  Fällen,  wo  das  eine  oder 
andere  der  eben  berührten  Elemente  besonders  in  den  Vordergrund  tritt, 
von  einer  käsig-pneumonischen,  peribronchitischen,  einer  chronisch  oder  acut 
ttlcerösen,  endlich  einer  indurativen  Form  der  Lungentuberkulose  sprechen: 
die  meisten  Fälle  zeigen  jedoch  eine  derartige  Vermischung  der  hervo:  ge- 
hobenen Elemente  des  pathologisch-anatomischen  Bildes,  dass  eine  scharfe 
Trennung  der  einzelnen  Formen  nicht  durchführbar  ist. 

Die  Möglichkeit  einer  Heilung  der  Lungentuberkulose  beruht  auf  der 
Abkapselung  des  Iufectionsherdes,  welche  zunächst  die  eingedrungenen 
Bacillen  unschädlich  macht  und  schliesslich  wohl  auch  das  Absterben  der 
letzteren  bewirkt;  doch  muss  man  beachten,  dass  unter  ungünstigen  Ein- 
flüssen noch  durch  Ulceration  und  Durchbruch  sehr  alter  tuberkulöser  Herde 
ein  Wied  erfortschr eiten  anscheinend  bereits  völlig  abgelaufener  Lungen- 
tuberkulose erfolgen  kann.  Es  ist  ferner  klar,  dass  die  Gefahr  rasch  ver- 
laufender Lungenschwindsucht  besonders  dann  vorliegt,  wenn  tuberkulöse 
Herde  bereits  frühzeitig  durchbrechen  und  ein  an  Infectionskeimen  reiches 
Material  in  die  Luftwege  entleeren.  Diese  Gefahr  wird  verstärkt  durch  die 
Dissemination  der  Herde,  die  mit  jedem  neuen  Nachschub  sich  steigernde  | 
Einfuhr  der  Bacillen  aus  den  zahlreichen  Herden  bewirkt  raschere  und  ausge 
dehntere  Entwicklung  der  neuen  Erkrankungen.  So  tritt  bei  der  tuberkulösen 
Lungenschwindsucht  nicht  nur  die  f o r t ge s e t z t e S el  b stinf  ection,  son- 
dern auch  die  schubweise  oder  continuirlicheProgression  im  Ver- 
lauf hervor.  Die  anatomische  Untersuchung  eines  jeden  Falles  lässt  in  dm- 
Vertheilungsart  der  Erkrankungsherde  und  der  in  ihnen  vorhandenen  Meta 
morphosen  die  Entwicklungsgeschichte  der  Krankheit  erkennen, 

Gewisse  Eigenthümlichkeiten  hat  die  Lungenschwindsucht  der  Kinder.  Im 
Gegensatz  zur  Plithisis  der  Erwachsenen , welche  in  der  Regel  von  den  Lungenspitzen 
'ausgeht,  entwickelt  sich  dieselbe  ebenso  oft  von  anderen  Lungenpartien,  namentlich  di-n 
Unterlappen  und  der  Gegend  des  Lungenhilus  aus.  Man  findet  in  diesen  Fällen  oft  gros- 
sere und  kleinere  käsige  Herde,  zuweilen  von  keilförmiger  Gestalt,  welche  zum  grfssten 
Theil  auf  der  Metamorphose  eines  im  Innern  der  Alveolen  gelegenen  Exsudates  betuben 
das  aus  losgelösten  Epithelien  und  Eiterzellen  bestand.  Fast  ausnahmslos  besteht  gleich- 
zeitig im  interalveolären  Gewebe  reichliche  Entwicklung  von  Tuberkeln.  Diese  Fälle  vor 
Lungenschwindsucht  der  Kinder  bilden  sich  namentlich  im  Anschluss  an  gewisse  acute  In 
fectionskrankheiteu  aus,  besonders  nach  Masern  und  Keuchhusten,  bei  Kindern,  welche  meist 
auch  anderweite  tuberkulöse  Erkrankungen  darbieten.  Eine  angeborene  Tuberkulös« 
bei  Neugeborenen  ist  für  den  Menschen  bisher  nicht  sicher  nach  ge  wiesen,  obwohl  di< 
Möglichkeit  des  Ueberganges  von  Tuberkelbacillen  durch  die  Placenta  durch  neuere  Beoh 
achtungeu  sichergestellt  wurde.  Bei  Tliieren  fanden  sich  in  den  namentlich  beim  Rinde  beob 
achteten  Fällen  sicherer  congenitaler  Tuberkulose  (Fälle  von  .Johne  u.A.),  interstitiell 
Tuberkelknötchen  innerhalb  der  Lunge.  Bemerkenswerth  ist,  dass  in  mehreren  der  hierher 
gehörigen  Fälle  neben  verschiedenen  Lymphdrüsengruppen  der  Bauchhöhle  die  Bronchial 
driisen  Sitz  von  Tuberkulose  waren,  auch  dort,  wo  keine  Lungentuberkel  nachweisbar  waren 

I )ie  ursächliche  Beziehung  zwischen  der  V e r b r ei  t u n g de  r T u b e r k el 
bacillen  und  dem  anatomischen  Verhalten  der  Erkrankungsherde  wurd< 
im  Vorhergehenden  mehrfach  berührt.  Indem  in  Betreff  der  Methoden  de; 
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Xaclnveises  dieser  Spaltpilze  im  Auswurf  und  im  erkrankten  Gewebe  auf 
den  ersten  Band  dieses  Buches  (S.  454)  zu  verweisen  ist,  mögen  liier  noch 
einige  Bemerkungen  über  ihr  Vorkommen  in  den  tuberkulösen  Herden  Platz 
finden.  Nicht  nur  bieten  die  einzelnen  Fälle  von  Lungentuberkulose  hin- 
sichtlich der  Reichlichkeit  jener  Spaltpilze  Unterschiede,  auch  in  verschie- 
denen Erkrankungsherden  derselben  Lunge  sind  sie  ungleich  vertheilt.  So 
kann  es  kommen,  dass  man  in  manchen  Gewebsschnitten  keine  oder  ver- 
einzelte Tuberkelbacillen  findet,  während  sie  in  anderen  in  überraschender 
Zahl  nachweisbar  sind.  Im  Allgemeinen  finden  sich  die  Bacillen  an  solchen 
Stellen,  wo  der  tuberkulöse.  Process  im  frischeren  Stadium  sich  befindet, 
es  gilt  das  namentlich  für  Fälle,  wo  die  Tuberkulose  rasch  um  sich  greift. 
Hier  findet  man  die  Stäbchen  öfters  in  grösseren  Haufen  und  Zügen  frei 
zwischen  den  Gewebszellen  liegend,  sowolil  im  Innern  der  Alveolen  als  im 
»lieribronchialen  Gewebe , wo  die  Bacillenhaufen  manchmal  kranzartig  den 
Durchschnitt  eines  kleinen  Bronchus  umgeben.  In  älteren  käsigen  Partien 
{gelingt  es  oft  nicht  mehr,  die  Bacillen  nachzuweisen.  Das  Vorkommen  der 
iiarakt  eristischen  Mikroorganismen  bei  langsamer  fortschreitender  Tuber- 
kulose ist  vorzugsweise  an  die  epithelioiden  Zellen  des  Tuberkelgewebes 
rrebunden,  dieselben  schliessen  einzelne  oder  mehrere  zwischen  den  Kernen 
gelegene  Stäbchen  ein;  die  in  dem  tuberkulösen  Gewebe  auftretenden 
Üliesenzellen  enthalten  in  früheren  Entwicklungsstadien  häufig  Bacillen, 
«ja  in  langsam  um  sich  greifenden  tuberkulösen  Herden  finden  sich  oft  nur 
Ini  den  Riesenzellen  Tuberkelbacillen.  Ihre  Reichlichkeit  zeigt  auch  hier 
Kille  Uebergänge  vom  Vorkommen  vereinzelter  Stäbchen  bis  zur  dichten 
I Erfüllung.  Während  die  Bacillen  im  ersten  Stadium  der  tuberkulösen 
Pneumonie  (röthlich  bis  blassgrau  gefärbte  Infiltration  mit  dem  vorwie- 
genden Charakter  der  Desquamativpneumonie)  innerhalb  der  Alveolen  oft 
Auffallend  dicht  und  reichlich  zwischen  den  Exsudatzellen  zu  sehen  sind, 
Gelingt  innerhalb  völlig  verkäster  pneumonischer  Stellen  ihr  Nachweis  oft 
iiicht  mehr;  dagegen  treten  die  Bacillen,  Avie  schon  oben  erwähnt  wurde, 
m den  frischen  centralen  Erweichungshöhlen  der  verkästen  Herde  Avieder 
reichlich  auf.  Es  ist  demnach  anzunehmen,  dass  in  den  käsigen  Partien 
urch  die  Färbungsmethode  nicht  nackzuAveisende  Bacillen  oder  entAvick- 
ungsfähige  Keime  von  solchen  (Sporen!)  vorhanden  sind.  Hierfür  spricht 
ie  experimentell  enviesene  hochgradige  Infectiosität  total  verkäster  Lun- 
enherde.  In  dem  frischen  käsigen  Brei  und  dem  nekrotischen  Belag  an 
er  Innenfläche  kleiner  Cavernen  sind  die  sporenhaltigen  Stäbchen  oft 

0 reichlich,  dass  sie  den  Haupttheil  der  betreffenden  Masse  darstellen, 
n grösseren  Cavernen  dagegen  findet  man  nicht  selten  die  Bacillen  nur 
n einzelnen  Stellen.  Auch  die  Neubildung  in  der  Umgebung  der  Cavernen 
"t  mitunter  in  beträchtlicher  Ausdehnung  frei  von  Tuberkelbacillen,  AVäh- 
send  diese  Avieder  an  anderen  Stellen  reichlich  vorhanden  sind.  Es  ergiebt 
dch  hieraus,  dass  die  Bedingungen  für  die  Existenz  und  Vermehrung  der 
■ofectionsträger  ungleichmässige  sind,  dass  ihr  Nährboden  in  der  Lunge 
erschöpft  Averden  kann.  Mit  dem  Verschwinden  der  Bacillen  hört  das  Fort- 

1 ehre i teil  des  tuberkulösen  Erkrankungsherdes  auf,  es  tritt  narbige  Ab- 
kapselung desselben  ein.  Auch  in  den  vernarbten  Stellen,  in  abgekapselten 
' avernen  können  entwicklungsfähige  Keime  erhalten  bleiben. 

Die  Reichlichkeit  der  Bacillen  in  frisch  gebildeten  Cavernen  bringt  es 
•fit  sich,  dass  nach  hergestellter  Communication  der  Höhlen  mit  den  Luft- 
wegen Gelegenheit  zur  Infection  neuer  Lungenpartien  durch  die  Aspiration 
•er  Stäbchen  gegeben  ist.  Nach  der  Aspiration  reichlichen  Caverneninhalts 
fit  starkem  Bacillengehalt  entstehen,  Avie  oben  näher  geschildert  Avurde, 
bbuläre  und  selbst  lobäre  Infiltrationen,  Avelche  verkäsen  und  wieder  rapid 
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zerfallen  können.  In  den  so  entstandenen  Zerfallshöhlen  pflegen  wieder 
reichliche  Anhäufungen  der  Bacillen  stattzufinden.  Es  ergiebt  sich  au- 
diesen  Verhältnissen,  dass  reichliches  Auftreten  von  Tuberkel- 
bacillen im  Auswurf  der  Kranken  besonders  durch  das  Vorhandensein 
noch  im  Fortschreiten  begriffener  Cavernen,  namentlich  aber  durch  frische 
Zerfallsherde  bedingt  wird. 
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Das  Auftreten  der  Tuberkelhacillen  ist  von  grosser  Bedeutung  für  die  Diagnose 
der  ersten  Stadien  der  Lungentuberkulose.  Die  Fälle  sind  keineswegs  selten. 
der  Nachweis  reichlicher  Tuberkelbacillen  im  Sputum  gelingt,  obwohl  die  Lungenunter- 
suchung  noch  keine  sicheren  Zeichen  des  Krankheitssitzes  ergiebt.  Die  eben  hervorgeb obene 
Thatsache  wird  erklärlich  durch  den  oben  geschilderten  endobronchialen  Sitz  der  Ini- 
tialtuberkulose, welche  trotz 
des  geringen  Umfangs  des  ersten 
Erkrankungsherdes  das  Hinei]  ge- 
langen reichlicher  Bacillen  aus  der 
geschwürig  zerfallenden  Innen- 
fläche in  das  Lumen  des  Bronchus 
begünstigt.  Im  Allgemeinen  er- 
folgt das  reichlichere  Auftreten  der 
Tuberkelbacillen  in  den  früheren 
Stadien  der  Krankheit  mehr  schule 
weise ; mit  Zwischenräumen,  wäh- 
rend welcher  keine  oder  nur  spär- 
liche Bacillen  im  Auswurf  aufzu- 
fiuden  sind.  Constanter  Nachweis 
reichlicher  Tuberkelhacillen  im 
Sputum  (10 — 20  im  Gesichtsfeld' 
entspricht  ausgebreiteter  und 
fortschreitender  Cavernenbildnng. 
Hier  finden  sich  im  Sputum  kleine 
gelbliche , leicht  zerdrückbare 
Klümpchen,  welche  zum  grössten 
Theil  aus  Bacillen  bestehen.  Die 
letzteren  sind  häufig  sporenhaltig.  Bei  chronisch  verlaufender  Lungenschwindsucht  lab- 
gesackte  Cavernen,  indurative  Form)  sind  oft  die  Bacillen  im  Sputum  so  spärlich  ver 
treten,  dass  man  erst  nach  Durchmusterung  zahlreicher  Präparate  einzelne  Exemplare 
findet. 

Abgesehen  von  dem  Nachweis  der  Bacillen  verhalten  sich  die  Sputa  der  Schwind- 
süchtigen verschiedenartig.  Sie  sind  bald  reich  an  Schleim,  an  Eiterkörperchen,  rothen 
Blutkörperchen  und  enthalten  stets  losgestossene  Epithelieu  aus  den  verschiedenen  Theih  n 
der  Luftwege.  Auch  das  Vorkommen  desquamirter  Al  veolar epithelieu  ist  hervor- 
zuheben, letztere  erscheinen  als  blasig  gequollene  rundliche  Zellen  mit  einem  oder  mehren-] 
Kernen,  öfters  enthalten  sie  reichliche  Fetttröpfchen.  Die  Alveolarepithelien  sind  übrigens 
auch  bei  einfacher  Bronchitis  und  namentlich  bei  katarrhalischer  Pneumonie,  ferner  im 
Auswurf  aus  Staublungen  nachweisbar,  also  keineswegs  charakteristisch  für  die  Lungen 
tuberkulöse.  Der  Befund  elastischer  Fasern  im  Auswurf  beweist  das  Bestehen  eines 
Ulceratiousprocesses  in  den  Lungen.  Der  Nachweis  dieser  Elemente  des  zerfallenen 
Lungengewebes  gelingt  sehr  leicht  nach  folgender  Methode : man  versetzt  das  Sputum  mit 
der  gleichen  Menge  einer  Natronlösung  (IS:  100 Wasser)  und  kocht  diese  Mischung  unter 
stetem  Umrübren;  daun  lässt  man  die  mit  der  vierfachen  Wassermenge  übergossem 
Mischung  im  Spitzglas  sedimentiren;  im  Bodensatz  finden  sich  mühelos  die  charakteii 
stisch  geschwungenen  elastischen  Fasern. 


Fig.  11S. 


Tuberkelhacillen  im  Auswnrf.  Färbung  nach  der  Methode  von 


E h r 1 i c h (Fuchsin-Methylenblau).  Vergr.  1:670. 


§ 2.  Die  Miliartuberkulose  (embolisclie  Tuberkulose).  Die  Entwicklung 

miliarer  Tuberkel  in  den  Lunaren  ist  entweder  Theilerscheinung  einer  all 


gemeinen  Miliartuberkulose,  oder  sie  bleibt  auf  einzelne  Herde  in  der  Lunge 


IN 
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beschränkt  (localisirte  Miliartuberkulose).  Wir  haben  bereits  bei  Besprechung 
der  tuberkulösen  Lungenschwindsucht  auf  den  Beginn  dieser  Krankheit  mit 
Entwicklung  miliarer  Knötchengruppen  im  interstitiellen  Lungengewebe 
und  auf  die  secundäre , durch  die  Lymphbahn  vermittelte  Eruption  miliarer 
Tuberkelknötchen  in  der  Umgebung  älterer  Herde  tuberkulöser  Broncho- 
pneumonie hingewiesen;  auch  die  Entstehung  von  embolischer  Tuberkulose 
in  umschriebenen  Lungenbezirken  als  Folge  des  Durchbruchs  tuberkulöser 
Herde  in  Pulmonalarterienäste  wurde  oben  hervorgehoben.  Hier  dagegen 
haben  wir  es  mit  der  Miliartuberkulose  der  Lungen  zu  thun,  welche  als 
Theilerscheinung  generalisirter  tuberkulöser  Blutinfection  auf- 
tritt.  Die  allgemeine  Miliartuberkulose  kann  sich  an  primäre  Local- 
tuberkulose  der  verschiedensten  Organe  anschliessen,  am  häufigsten  geht 
ie  aus  von  herdförmigen,  in  der  Regel  nicht  sehr  ausgedehnten  (in  klinischer 
Hinsicht  bis  dahin  nicht  selten  latent  verlaufenen)  tuberkulösen  Erkran- 
kungen der  Lymphdriisen  und  der  Lungen  hervor,  wenn  nach  Verwachsung 
nnit  einer  Vene  die  Wand  der  letzteren  von  Tuberkulose  ergriffen  wurde 
imd  nach  Durchbruch  der  Intima  bacillenhaltige  Zerfallsproducte  aus  dem 
I tuberkulösen  Herde  entweder  direct  oder  nach  Erweichung  eines  von  der 
[Tuberkulose  ergrifienen  Thrombus  in  die  Blutbahn  gelangten.  Namentlich 
reribronchiale  und  damit  auch  perivasculär  gelegene  tuberkulöse  Knoten 
sind  zum  Durchbruch  in  die  Lungenvenen  disponirt.  Die  zweite  Bahn 
reichlichen  Hineingelangens  von  Tuberkelbacillen  in  die  Blutbahn  ist  der 
)uctus  thoracicus,  wenn  in  die  Wurzellymphbahnen  des  letzteren  bacillen- 
i-eiche  Zerfallsmassen  gelangen,  oder  wenn  sich  in  der  Wand  des  grossen 
wmphganges  selbst  ein  tuberkulöser  Herd  entwickelt  hat,  der  sich  durch 
Tlceration  in  das  Lumen  entleerte.  Diese  von  Ponfick  zuerst  nachge- 
wiesene tuberkulöse  Infection  des  Blutes  durch  Vermittlung  des  Ductus 
rlioracicus  wird  namentlich  im  Kindesalter  im  Anschluss  an  Lymphdriisen- 
uberkulose  in  der  Bauchhöhle  beobachtet.  Auf  den  beiden  eben  bespro- 
Uienen  Wegen  kann  ein  reichlicher  Eintritt  von  Tuberkelbacillen  in  das 
(Blut  stattfinden;  es  kommt  dann  zur  „acuten  Ueberschüttung  des  Körpers 
mit  einer  grossen  Menge  miliarer  und  submiliarer  Khötchen“  (Weigert), 
m erster  Linie  werden  die  Lungen,  die  Milz,  Leber,  die  Nieren,  die  C'ho- 
k'ioidea , Schilddrüse,  die  Meningen  Sitz  der  Miliartuberkel;  das  Entwick- 
imgsstadium  derselben  ist  in  den  verschiedenen  Organen  annähernd  ein 
gleiches.  Wenn  auch  ein  grosser  Theil  der  Fälle  acuter  Miliartuberkulose 
■11  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  ältere  tuberkulöse  Lungenerkrankungen 
-ich  anschliesst,  so  ist  andererseits  im  Verhältniss  zur  Häufigkeit  der  tuber- 
kulösen Lungenschwindsucht  das  Vorkommen  acuter  Allgemeintuberkulose 
selten  (nach  einer  Zusammenstellung  von  Weigert  waren  nur  3 Proc.  der 
■ alle  von  Lungenschwindsucht  mit  acuter  allgemeiner  Miliartuberkulose 
•omplicirt). 

Die  embolische  Entstehung  der  allgemeinen  acuten  Miliartuberkulose 
ordert  die  Voraussetzung,  dass  Tuberkelbacillen  nach  dem  Einbruch  der 
(ietfallsmassen  aus  tuberkulösen  Herden  im  Blute  auftreten  müssen.  Ex- 
ierimentell  hat  Baumgarten  nachgewiesen,  dass  das  Blut  der  von  lioch- 
■radiger  allgemeiner  Impftuberkulose  ergriffenen  Tliiere  nach  Verimpfung 
1 die  vordere  Augenkammer  von  Kaninchen  eine  typische  Tuberkulose  er- 
lügt. Ferner  erwähnt  Koch,  dass  nach  Injection  grösserer  Mengen  von 
i uberkelbacillen  unmittelbar  in  die  Blutbahn  in  den  weissen  Blutkörper- 
hen  die  Stäbchen  nachweisbar  sind.  Weichselbaum  hat  in  drei  Fällen 
■°n  allgemeiner  acuter  Miliartuberkulose  des  Menschen  im  Leichenblut  (in 
■lutgerinnseln  des  Herzens)  Tuberkelbacillen  aufgefunden.  Zweifelhaft  ist 
|f  noch,  ob  innerhalb  der  Blutbahn  (möglicher  Weise  in  thrombosirten 


540 


Sechster  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  der  Athmuugsorgane. 


Canillarästen)  eine  Vermehrung  aufgenommener  Tuberkelbacillen  stattfindet; 
nalie°-elegt  wird  diese  Annahme  durch  die  in  manchen  hallen  sehr  reich- 


liche Eruption  von  ihrer  Entwicklung  nach  gleichzeitig  e 
tuberkeln  in  den  verschiedensten  Organen. 


utstandenen  Mil« 
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Während  die  a c u t e all g e m e i n e M i 1 i a r t uberkulose  mit  schweren 
Allgemeinsymptomen  (Cerebralstörungen,  Fieber,  hohe  Pulsfrequenz  u.  s.  w.) 
nach  Art  einer  acuten  Infectionskrankheit  verläuft  und  in  der  Zeit  von 
Tagen  oder  wenigen  Wochen  zum  tödtliclieu  Ausgang  führt,  giebt  es  eine 
ebenfalls  durch  Infection  der  Blutbahn  entstandene  Bildung  mehr  ver- 
einzelter, wenn  auch  über  verschiedene  Organe  zerstreuter  Tuberkelknöt- 
chen, die  nicht  durch  scharf  hervortretende  klinische  Symptome  angezeigt 
wird.  Hier  können  die  embolisch  entstandenen  Herde  durch  Ansatz  neuer 
SKnötchen  grösseren  Umfang  erreichen;  oft  findet  man  sie  bei  der  Leichen- 
nmtersuchung  im  Zustand  der  Verkäsung.  Derartige  Tuberkeleruptionen 
verschiedener  Entwicklungsstufen  finden  sich  fast  in  jedem  Fall  ausgebrei- 
eter  tuberkulöser  Lungenschwindsucht  (in  der  Leber,  Milz,  den  Nieren), 
dm  kindlichen  Alter  schliesst  sich  eine  solche  „chronische  Allgemeintuber- 
culose“  öfters  an  verbreitete  Lymphdrüsentuberkulose  an.  Hier  kann  es 
dch  um  Durchbruch  von  bacillenarmen  Herden  handeln,  oder  es  gelangen 
pärliche  Bacillen  nach  und  nach  durch  Vermittlung  der  Lymphbahnen 
urcli  den  Ductus  thoracicus  in  das  Blut,  während  der  grösste  Tlieil  der 
ruberkelbacillen  in  den  Lymphgefässen  und  Lymphdrüsen  zurückbleibt. 
Vir  möchten  für  die  chronische  Allgemeintuberkulose  namentlich  die  letzte 
erbreitungsart  für  wahrscheinlich  halten,  da  es  in  den  hierhergehörigen 
“en  öfters  gelang,  einzelne  Tuberkelknötchen  an  der  Innenfläche  des 
uctus  thoracicus  nachzuweisen. 

Das  anatomische  Verhalten  der  acuten  Miliartuberkulose 
n den  Lungen  ist  verschiedenartig  nach  dem  Entwicklungsstadium.  In 
'rischen  Fällen  ist  die  Lunge  auf  das  dichteste  von  feinsten,  ziemlich  festen, 
raudurchscheinenden  Knötchen  durchsetzt  (vergl.  Fig.  119);  zuweilen  tritt 
fer  Tod  schon  in  einem  Stadium  ein,  wo  in  der  Lunge  mit  blossem  Auge 
ceine  oder  spärliche  Tuberkel  sichtbar  sind,  während  die  mikroskopische 
’ntersuchung  dieselben  reichlich  nachweist.  War  der  Verlauf  nicht  so 
rasch  tödtlich  so  findet  man  grössere  Knötchen,  die  trübgrau  erscheinen, 
'fters  im  Centrum  bereits  Verkäsung  erkennen  lassen.  Nicht  selten  sind 
finste  graue  Knötcheneruptionen  mit  gröberen  in  käsiger  entarteten  Her- 
ren vermischt.  Je  acuter  die  allgemeine  Miliartuberkulose  verlaufen  ist, 
lesto  weniger  darf  man  erwarten,  das  bekannte  Structurbild  des  Miliar- 
tuberkels in  typischer  Ausprägung  zu  finden.  Manche  Knötchen  bestehen 
us  einer  kleinen  Gruppe  mit  körnig  zerfallenden  Exsudatmassen  ge- 
eilter Alveolen,  in  deren  Septis  dichte  zellige  Infiltration,  in  deren  Peri- 
pherie katarrhalische,  auch  hämorrhagische  Pneumonie  besteht.  Auch  dort, 
‘■o  sich  im  Bindegewebe  mikroskopisch  Zellanhäufungen  in  Form  runder 
lerde  nachweisen  lassen,  zeigen  die  Elemente  oft  nichts  Charakteristisches ; 
aan  erhält  den  Eindruck,  als  sei  der  Zerfall  der  neugebildeten  Endothe- 
-en  so  rasch  verlaufen,  dass  es  gar  nicht  zur  Entwicklung  von  Riesen- 
’ allen  gekommen.  Gewöhnlich  ist  in  der  Peripherie  solcher  Herde  die  In- 
"ltration  durch  Rundzellen  vom  Typus  farbloser  Blutkörperchen  sehr  aus- 
gesprochen. Typische  „Riesenzellentuberkel“,  die  neben  den  vielkernigen 
|-tiesenzellen  im  Centrum  wohlerhaltene  epithelioide  Zellen,  oft  mit  einem  stark 
usgeprägten  intercellulären  Reticulum,  zeigen,  finden  sicli  namentlich  bei 
| ubacutem  Verlauf  der  allgemeinen  Miliartuberkulose.  Hier  entspricht 
in  makroskopisch  sichtbares  Tuberkelknötchen  in  der  Regel  einer  Gruppe 
m 4 — (3  mikroskopischen  follikelartigen  Tuberkelherden,  deren  jeder 
|:|ne  Mehrzahl  von  Riesenzellen  enthält.  Diese  Miliartuberkel  entwickeln 
iu'h  mit  Vorliebe  an  Stellen,  wo  mehrere  Alveolarsepta  zusammenstossen ; 
j nch  im  interlobulären,  subpleuralen  und  peribronchialen  Bindegewebe.  In 
ier  Peripherie  der  Herde  lässt  sicli  meist  eine  Zone  in  Folge  von  Desqua- 
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mativpneuraonie  verstopfter  Lungenalveolen  nach  weisen;  um  ältere  Knoten] 
kann  ein  Ring  von  käsiger  Pneumonie  zur  Vergrösserung  des  tuberkulösen  | 
Herdes  führen. 

Das  zwischen  den  Tuberkelknötchen  gelegene  Lungengewebe  ist  meist] 
lebhaft  hyperäniisch.  um  so  mehr,  je  frischer  der  Process  ist,  zuweilen  von] 
reichlichen  Hämorrhagien  durchsetzt.  Unter  der  Pleura  finden  sich  eben- 


falls oft  punktförmige  Hämorrhagien.  Tuberkelknötchen  treten  ebenfall 


in  der  Pleura  fast  ausnahmslos  auf,  anfangs  in  Form  feinster  grau  durch] 
scheinender  Knötchen,  welche  später  zu  grösseren  Massen  confluiren;  es 
kommt  gewöhnlich  Pleuritis  hinzu,  die  Tuberkeleruptionen  werden  von) 
einer  fibrinösen  Schicht  bedeckt, 

§ 3.  Syphilis  der  Lunge.  Am  häufigsten  kommen  unzweifelhaft  syphi-i 
litische  Erkrankungen  in  den  Lungen  Neugeborener  als  Theilerschei-j 
nung  congenitaler  Lues  vor,  in  der  Regel  in  Verbindung  mit  ckaraktei 
ristischen  syphilitischen  Producten  anderer  Organe  (der  Ossifi cationsschich i[ 
der  Epiphysen,  der  Leber,  Milz,  Bauchspeicheldrüse).  Auch  bei  Erl 
wach senen  kommen  sicher  syphilitische  Lungenerkrankungen  vor:  ihr« 
anatomische  Diagnose  ist  jedoch  in  den  meisten  Fällen  keine  leichte,  d; 
sie  in  ihren  Endstadien  zur  Untersuchung  kommen  und  dann  mit  doij 
chronischen  indurativen  Formen  den  Lungentuberkulose  .grosse  Aehnliclil 
keit  haben. 

Bei  Neugeborenen  tritt  die  Lungensyphilis  sowohl  in  diffuser  Ans 
breitung  als  in  Form  gummöser  Knoten  auf';  auch  Uebergänge  zwischen] 
beiden  werden  beobachtet.  Die  diffuse  Form,  welche  einen  ganze] 
Lappen,  ja  eine  ganze  Lunge  befallen  kann , führt  zur  Volumenvergröi 

zu  erhöhter  Consistenz  der  Lunge;  dabei  erhält  das  Organ  ein! 
blasse,  weissliche  Farbe,  weshalb  man  diesen  Zustand  am  ] 
als  weisse  Pneumonie  bezeichnet.  Der  histologische  Vorgang  bestel 
in  einer  Verdickung  des  interstitiellen  Gewebes;  sowohl  das  iuterlobil 
läre,  als  das  zwischen  den  Alveolen  gelegene  Bindegewebe  ist  von  zahl 

rundlichen  Zellen  durchsetzt  (Fig.  1*20).  Steif- 
Wucherung,  welche  besonders  die  Adventitij 
Veränderung  (Arteriitis  und  Phlebitis  oblf 


rung, 


eigentlnimlich 


reichen  spindelförmigen  und 
ist  die  Gefässwand  Sitz  der 
und  Intima  verdickt;  diese 


terans)  führt  zur  Verengerung  und  selbst  zur  Verödung  zahlreicher  Bin] 


gefässe.  Aus  diesen  Vorgängen  an  den  Gefässen  erklärt  sich  die  hocli 


gradige  Anämie  der  befallenen  Stellen;  es  ist  ferner  begreif  lieh . dass 


der 

Ob 


Umgebung  nicht  selten  bedeutende  Circulationsstörungen  entstehe] 
die  Lymphgefässe  in  ähnlicher  Weise  wie  die  Blutgefässe  ei 


■6 

auch 


kranken,  konnte  bisher  nicht  nachgewiesen  werden.  Die  Alveolen  we| 


den  durch  die  interstitielle  Wucherung  zusammengedrückt . man  sieht 
ihnen  sehr  deutlich  die  zum  Theil  desquamirten  Epithelien.  Im  w< 
teren  Verlauf  tritt  fettiger  Zerfall  des  Alveoleninhalts  ein.  Die  efjsttj 
Anfänge  der  diffusen  syphilitischen  Erkrankung  haben  eine  lobuläre,  per 


bronchiale  Vertheilung , wenigstens  sieht-  man  die  Affection  in  dies] 


Form  manchmal  in  den  Lungen  im  6..  7.  Monat  abgestorbener  syphilitisch 
Früchte.  Das  Lungengewebe  ist  durchsetzt  von  zahlreichen,  sehr  fein 
lobulären  peribronchialen  und  perivasculären  Herden,  deren  Grenze  nie 
vollkommen  scharf  ist.  Dieses  erste  Stadium , das  man  als  milia 
Syphilombildung  bezeichnen  kann,  scheint  bisher  den  meisten  Beo 
achtern  entgangen  zu  sein.  Die  umschriebene  Gummabildung 
im  Princip  von  der  oben  besprochenen  Veränderung  nicht  verschiede] 
auch  hier  handelt  es  sich  um  Wucherung  des  interstitiellen  Gewebes,  at 
an  einer  umschriebenen  Stelle.  Da  die  Infiltration  der  Gewebe,  die  Co 
pression  der  Gefässe  hier  höhere  Grade  erreicht,  kommt  es  zur  Nekro 


Da 

toi' 
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zur  Verkäsung.  Die  gummösen  Knoten  sitzeu  tlieils  peripher  unter  der 
1 Pleura,  theils  central,  am  häufigsten  in  den  unteren  Lungenlappen,  sie  sind 
nicht  selten  um  Bronchien  gelagert.  Ihr  Umfang  schwankt  von  Erbsen- 
i bis  Wallnussgrösse ; die  früheren  Entwicklungsstadien  kennzeichnen  sich 
durch  weichere  Consistenz,  man  bemerkt  einen  glelbliclien  Kern,  umgeben 
.von  blassrothem  bis  grauem  Gewebe;  die  grösseren  älteren  Herde  sind 
fester,  homogen,  gelbkäsig,  zuweilen  im  Centrum  zerfallen.  Peripherisch 
zeigen  diese  Knoten  meist  zackige  Begrenzung,  öfters  ist  ihre  Umgebung 
in  beträchtlicher  Ausdehnung  weiss  hepatisirt. 

Für  die  Diagnose  gummöser  Knoten  in  den  Lungen  Erwach- 
sener hebt  Virchow,  ausser  der  Anamnese  und  dem  Befund  unzweifel- 
hafter syphilitischer  Erkrankungen  in  anderen  Organen,  vor  Allem  den 


Fig.  120. 

■ philitische  Pneumonie  (weisse  Hepatisation)  vom  Neugeborenen.  Hochgradige  Wucherung  von  Spindelzellen 
und  Hundzellen  im  interstitiellen  Lungengewebe,  der  Inhalt  der  Alveolen  ist  ausgefallen  Vergr.  1 : 85. 


lachweis  einer  bindegewebigen  Matrix  hervor,  „das  Product  darf  nicht 
rei  in  Alveolen,  Bronchien  oder  Bronchiektasien  liegen“.  Weiter  wurde 
iit  Recht  darauf  hingewiesen,  dass  die  syphilitischen  Herderkrankungen, 
»i  Gegensatz  zu  den  tuberkulösen , in  der  Regel  nicht  in  den  Lungen- 
; ätzen,  sondern  mehr  in  den  mittleren  Lungentlieilen  localisirt  sind ; nach 
sankritius  ist  die  rechte  Lunge  Prädilectionssitz  der  syphilitischen  Pro- 
esse. Endlich  muss  ein  Hauptgewicht  darauf  gelegt  werden,  dass  es  fast 
■isnahmslos  gelingt,  auch  in  älteren,  durch  schwielige  Induration  abge- 
renzten  tuberkulösen  Herden  die  charakteristischen  Tuberkelbacillen  nach- 
iweisen  (namentlich  im  käsigen  Inhalt  kleiner  Bronchiektasien  und  Cavernen). 
anatomisch  zeichnen  sich  die  älteren  gummösen  Lungenerkrankungen  aus 
•ircli  die  Entwicklung  mächtiger,  oft  verzweigter  Schwielen  vou  blass- 
rauem oder  durch  eingelagertes  Pigment  schwärzlichem  Aussehen.  Diese 
Ihwielen  gehen  aus  der  Verdickung  des  interlobulären,  interalveolären, 
p perivaseulären  und  peribronchialen  Bindegewebes  hervor,  auch  das 
Ibpleurale  und  pleurale  Bindegewebe  wird  nicht  selten  in  die  Wucherung 
meingezogen,  während  andererseits  besonders  die  Gegend  des  Lungen- 
äus  Sitz  dieser  Erkrankung  des  bindegewebigen  Lungengerüstes  ist.  Die 
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schwieligen  Züge  zeigen  wechselnden  Durchmesser,  sie  schwellen  nicht 
selten  zu  förmlichen  Knoten  mit  gelbkäsigen  Einlagerungen  an.  Das  Lungen- 
gewebe zwischen  den  derben  schwieligen  Balken  kann  ebenfalls  durch 
Hyperplasie  des  interstitiellen  Gewebes  verdichtet  sein,  meist  finden  sich 
aber  noch  zwischen  den  Schwielen  käsige  lobuläre  Herde.  Die  gummGen 
Käseherde  unterscheiden  sich  im  Allgemeinen  von  den  tuberkulösen  durch 
ihre  derbere  und  mehr  homogene  Beschaffenheit.  Mikroskopisch  Ist  Gewicht 
zu  legen  auf  den  Befund  der  zur  Obliteration  führenden  hyperplastLscheu 
Processe  an  den  Blutgefässen;  ferner  auf  den  Nachweis  der  Uebergängv 
zwischen  fibröser  Hyperplasie  und  zellreichem  (an  kleinen  Kundzellen  und 
Spindelzellen  reichem)  Granulationsgewebe,  welches  der  Verkäsung  au- 
heimfällt,  wobei  bemerkenswert!!  ist,  dass  die  Structur  auch  in  bereit > 
käsigen  Partien  noch  erkennbar  ist.  In  negativer  Kichtung  Ist  das  Fehlen 
rundlicher  gefässloser  Zellherde  nach  dem  Typus  des  Miliartuberkels  von 
Bedeutung;  doch  ist  zu  beachten,  dass  sich  Tuberkulose  auf  dem  Boden 
alter  durch  Syphilis  hervorgerufener  Lungenveränderungen  entwickeln 
kann. 

Durch  Erweichung  gummöser  Herde  kann  auch  die  Lungensyphilis 
zur  Cavernenbildung  führen,  wiederholt  wurde  während  des  Lebens  die 
Expectoration  von  zerfallenen  Gummamassen  beobachtet.  Nach  Resorption 
oder  Expectoration  der  erweichten  Herde  kann  die  gummöse  Erkrankung 
den  Ausgang  in  narbige  Schrumpfung  nehmen;  es  bilden  sich  dann 
sklerotische  Bindegewebsstränge,  deren  Retraction  der  Oberfläche  des  be- 
troffenen Lungentheils  eine  grob  gelappte  Form  verleiht,  Yirchow 
hat  darauf  hingewiesen , dass  es  ausser  den  gummösen  gewiss  auch  ein- 
fach irritative  Lungenaffectionen  syphilitischen  Ursprungs  giebt.  welche 
sowohl  am  eigentlichen  Lungenparenchym  als  an  den  feinsten  Bronchien 
und  der  Pleura  Vorkommen;  hierher  gehören  gewisse  Formen  fibröser  Pleu- 
ritis, interstitieller  Pneumonie  (syphilitische  Lungenschrumpfung) . fibröser 
Peribronchitis.  Anatomisch  haben  diese  Processe  die  grösste  Aehnlichkeit 
mit  den  Veränderungen  in  den  Lungen  von  Staubarbeitern;  sie  dürften 
mit  Sicherheit  von  denselben  nur  in  jenen  Fällen  zu  unterscheiden  seiu. 
avo  sie  in  umschriebenen  Abschnitten  der  Lungen  localisirt  sind. 

§4.  ltotzkuoteu  und,  ActinomycesgesclnvUlste  der  Lungen.  Die  Rotzinfection 
(vgl.  S.  250  d.  I.  Bandes)  führt  in  den  Lungen  öfters  zur  Entwicklung  von 
Gesch wulstknoten  (sogenannte  Rotz  tu  berkel).  Es  kommen  für  ihre  Ent- 
stehung zAvei  Infectionsbahnen  in  Betracht  ; die  Rotzherde  werden  entweder 
gebildet  durch  Aspiration  von  Rotzbacillen  aus  den  höheren  Theilen  der  durch 
Rotzerkrankung  veränderten  Luftwege  oder  durch  Zuführung  in  die  Blut- 
bahn gelangter  Rotzbacillen  (embolische  Rotzknoten).  Im  ersteren  Falle 
bilden  sich  meist  kleinere  Knötchen,  ivelche  in  lobulär  vertheiltcn  Gruppen 
angeordnet  sind;  dieselben  sind  blassgrau  bis  gelblich  gefärbt,  anfangs 
Aveich,  von  fast  purulenter  Consistenz,  weiterhin  können  sie  verkäsen,  ln 
der  Umgebung  der  aus  kleinzelligem  Granulationsgewebe  bestehenden  Herde 
finden  sich  oft  hämorrhagische  Höfe.  Die  embolischen  Rotzherde  sitzen 
gewöhnlich  am  reichlichsten  in  den  unteren  Lungenlappen,  sie  sind  erbs- 
bis  wallnussgross,  von  gelblicher  Farbe,  zu  centralem  Zerfall  disponirt;  sie 
zeigen  die  grösste  Aehnlichkeit  mit  den  pyämischen  Lungenabscessen.  in 
ihrer  Umgebung  tritt  häufig  hämorrhagische  Pneumonie  auf. 

Durch  Actinomycesinfection  (vgl.  Bd.  I S.  270)  können  Lungen- 
erkrankungen auf  verschiedenen  Wegen  zu  Stande  kommen.  Eine  secundäre 
Actinomykose  der  Lunge  entsteht  durch  Uebergreifen  der  chronischen  durch 
Actinomyces  bedingten  „prävertebralen  Phlegmone“  (Ponfick)  auf  die 
BrustAvand,  die  Pleura  und  die  Lungen  selbst.  Die  letzteren  werden  von 
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fistelartigen  Gängen  und  Erweichungshöhlen  durchsetzt,  welche  durch  indu- 
rirte.  maschig  vertheilte  Bindegewebszüge  getrennt  sind.  In  den  Hohl- 
räumen  findet  sich  ein  schmieriger,  eiterartiger,  aus  verfetteten  und  liekro- 
sirten  Zellmassen  bestehender  Detritus,  der  die  charakteristischen  gelbweissen 
Körnchen  enthält,  deren  Kern  von  den  charakteristischen  Actinomycesdrüsen 
gebildet  wird.  Zweitens  kann  eine  secundäre  Lungenactinomykose  durch 
Aspiration  von  Pilzen  aus  den  oberen  Luftwegen  nach  Einbruch  primärer 
Herde  in  der  Umgebung  der  letzteren  entstehen;  hier  sind  die  Lungeu- 
herde  mehr  disseminirt,  sie  haben  den  Charakter  in  centralen  Zerfall  und 
periphere  Induration  ausgehender  chronischer  Lobulärpneumonien,  zuweilen 
gleichen  sie  miliaren  Tuberkelknötchen.  Auch  für  die  Entwicklung  em- 
bolischer  actinomykotischer  Herde  liegen  Beobachtungen  vor  (z.  B.  von 
Ponfick).  Endlich  kommt  eine  primäre  Lungenactinomykose  auch  beim 
Menschen  vor,  entstanden  durch  in  die  Luftwege  gelangte,  mit  Actinomyces- 
keimen  behaftete  Fremdkörper.  So  sah  J.  Israel  eine  Actinomyceserkran- 

1 lcung  der  Lunge  von  einem  als  Pilzvehikel  dienenden  Zahnfragment  aus- 

2 gehen.  In  einem  im  Leipziger  pathologischen  Institut  untersuchten  Fall 
npmärer  Lungenactinomykose  fand  Schmor  1 in  einer  kleinen  Caverne  des 

i rechten  Oberlappens  eine  mit  Actinomycesfäden  besetzte  Gerstengranne. 
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Litteratur. 

Geschwülste  der  Lungen:  Rokitansky  (Fibrom  und  Lipom),  Handb.  d.  patb. 
Anat.  III.  S.  119  u.  SO.  — Luschka  (Osteom),  Virch.  Arcli.  X.  S.  500.  — Yirchow,  Die 
krankhaften  Geschwülste.  II.  S.  102.  — Förster,  Yirch.  Arch.  XIII.  S.  106.  — E.  Wagner 
lOste om),  Arch.  d.  Heilk.  1859.  S.  -111.  — Heschl,  Oest.  Zeitschr.  f.  prakt.  Med.  III.  1862.  — 
Yolkmanu  (Chondrom),  D.  Klinik.  1855.  — Kölliker  (Sarkom),  Würzb.  Verhandl. 
IX.  1859.  — Hertz,  Neubild,  in  der  Lunge,  v.  Ziemssen’s  Handb.  V.  II.  548.  — Hesse  u. 
E.  Wagner  (Lymphosarkom  d.  Schneeberger  Bergleute),  Arch.  d.  Heilk.  XIX.  — Hasse 
'Prim.  Lungenkrebs),  Path.  Anat.  I.  S.498. — Köhler,  Der  Lungenkrebs.  Diss.  1849.  — 
Rokitansky,  Lehrb.  HI.  S.  83.  — Eberth,  Yirch.  Arch.  XLIX.  S.  51.  — Langhaus, 
Wircli.  Arch.  LIII.  S.470.  — Perls,  Yirch.  Arch.  LVI.  S.  437.  — Schottelius,  Ein  Fall 
on  primärem  Lungenkrebs.  Würzburg  1874.  — Hjelt,  Primärt,  Lungencarcinom,  Fiuska 
likareselsk.  XXYI.  S.  284.  — F.  Cohn  (Knochenneubild.),  Virch.  Arch.  CI.  — Ribbert 
’ Lymphom),  Yirch.  Arch.  CIL  — Bostr  öm  (Veräst.  Knochenneubild.),  Erlang,  phys.-med.  Soc. 
1880.  — Thormählen  (Secund.  Lungenkrebs),  Diss.  Göttingen  1885.  — Chiari  (Lungen- 
krebs), Prag.  med.  Wochenschr.  1883.  — Rütimeyer  (Sarkom),  Correspondenzbl.  f.  Schweiz. 
Aerzte.  1886.  — F.  Fuchs,  Beitr.  z.  Keuutniss  der  primären  Geschwulstbildungen  in  der 
unge.  München  1886. — Girode,  Lymphangite  cancereuse  pleuro-pulmonaire.  Arcli. 
gen.  de  med.  Janv.  1889.  — Grünwald  (Primärer  Pflasterzellenkrebs  der  Lunge), 
tünch.  med.  Wochenschr.  XXXYI.  — Ehr  ich,  Ueber  das  primäre  Bronchial-  und  Lungeu- 
areinom.  Diss.  Marburg  1891.  — Koslowski,  Osteosarcoine  des  poiunons.  Progres  med. 
X\  III.  — Rütimeyer,  Primäres  Lungensarkom.  Correspondenzbl.  f.  Schweizer  Aerzte  1886. 

— L.  Jores,  Dermoidcyste  mit  malignem  Cystosarkom  der  Lunge.  Virch.  Arch.  CXXXIII. 

— Pollack,  Metastat.  Lungentumoren.  Diss.  Leipzig  1893.  — F.  Fuchs,  Prim.  Lungen- 
rarcinom.  Diss.  Leipzig  1890.  — J.  Siegel,  Prim.  Pflasterepithelkrebs  der  Lunge.  Diss. 
'tünchen  1887. 

Lungenmykose  durch.  Schimmelpilze  (vergl.  Bd.  I.  S.  317  d.  Buches):  Popoff, 
Bronchopneumonie  durch  Aspergillus  fumigatus.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1887.  23. — 
Sarcine:  Fischer,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXYI.  — Hauser,  Ueber  Lungensar- 
me.  Münchn.  med.  Wochenschr.  XXXIY. 

Echinococcus:  Laveran,  Observ.  pour  servir  ä l’hist.  des  kyst.  hydat.  des  poumons. 
Jaris  1885.  — Thomas,  Brit.  med.  Journ.  1885.  Oct.  — Brunn,  Berl.  klin.  Wochenschr. 
889.  — Hochsinger,  Wien.  med.  Bl.  X. 

Distomum:  vergl.  Bd.  I.  S.  301  dieses  Buches. 

Birch -H irsch fei d , Pathol.  Anatomie,  i.  AuO.  II.  Bd.  35 
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$ 1.  Geschwülste.  Aus  der  Gruppe  der  Ru  ndzellen  ge  schwülste 
ist,  abgesehen  von  den  besprochenen  Infectionsgescliwülsten , das  Vorkom- 
men miliarer  Lymphome  zu  erwähnen,  welche  secund&r  nach  leukä- 
mischer und  pseudoleukämischer  Hyperplasie  der  lymphatischen 
Organe  zuweilen  in  grosser  Zahl  im  Lungengewebe  auftreten.  Diese  mili- 
aren Knötchen  sitzen  im  interstitiellen  und  interlobulären  Gewebe  der 
Lungen,  sie  sind  weicher  als  Miliartuberkel  und  von  markwelsser  Farbe, 
sie  bestehen  aus  dicht  gelagerten  Rundzellen  und  einem  reticulirten  Stroma. 
Neigung  zur  Verkäsung  kommt  diesen  Knötchen  nicht  zu. 

Von  histioiden  Bindegewebsgesch  w iilsten  wurden  kleine  Fibrome 
von  peribronchialem  Sitz  von  Rokitansky  beschrieben. 

Eine  wirkliche  Neubildung  von  Knochengewebe  in  Form 
verästelter,  zarter  Knochenbalken  wurde  von  Luschka.  För steif, 
Boström,  F.  Cohn  beobachtet;  es  handelte  sich  um  das  Auftreten  echten 
Knochengewebes  im  hyperplastischen  interstitiellen  Bindegewebe  der  Lunge 
(ossificirende  interstitielle  Pneumonie,  Cohn).  In  einer  kleineren 
Zahl  von  Fällen  trat  die  Knochenneubildung  in  Form  meinfacher  oder 
vereinzelter  gesoh wulstartiger  Knoten  auf  (Beobachtungen  von  E.  Wagner 
und  H esc  hl).  Nicht  zu  verwechseln  mit  der  Knochenneubildung  sind  die 
Concrementbildungen  (Lungensteine),  welche  durch  Kalkinfiltration 
fibröser  Narben,  verkäster  Entzündungsherde  entstehen.  Die  Lungensteine. 
welche  zuweilen  ausgehustet  werden,  sind  meist  klein,  zackig,  von  kreide- 
artiger Consistenz. 

Nach  Virchow  kommt  in  seltenen  Fällen  auch  eine  metastatische  Ablage- 
rung von  Kalksalzen  im  Bindegewebe  (1er  Lunge  vor;  das  letztere  erscheint 
an  solchen  Stellen  weisslich  und  eigenthümlich  starr  und  derb:  dieser  Befund  wurde  bei 
ulcerösen  Knochenkrankheiten  beobachtet. 

Das  Vorkommen  primärer  Chondrome  in  den  Lungen  gehört  nicht 
zu  den  häufigen  Befunden,  den  Ausgangsort  dieser  Geschwulst  stellen 
wahrscheinlich  die  Bronchialknorpel  oder  von  ihrer  Anlage  embryonal  ab- 
geschnürte  Keime  dar,  in  einzelnen  Fällen  zeigte  die  Knorpelwucherung 
an  den  Bronchien  nach  angeborener  Lungenatelektase  nicht  lufthaltig 
gewordener  Lungentheile  den  Charakter  wirklicher  Geschwulstbildung. 
S ecu ndäre  Chondrome  embolischen  Ursprunges  wurden  namentlich  im 
Anschluss  an  primäre  Knorpelgeschwülste  der  Hoden  beobachtet.  Auch 
das  Osteoidchondrom,  das  Osteosarkom,  wird  zuweilen  auf  embo 
lischem  Wege  von  primären  Knochengeschwülsten  aus  in  die  Lunge  über- 
tragen. 

Primäre  Sarkome  der  Lunge  gehören  zu  den  Seltenheiten:  sie  ge 
hören  vorwiegend  dem  Typus  des  klein zelligenRundzellen sarkom 
an  und  gehen  vielleicht  von  den  Lymplifollikeln  des  peribronchialen  Binde 
gewebslagers  aus.  Eine  eigenthümliche  primäre  Geschwulstbildung  in  de: 
Lunge,  welche  von  E.  Wagner  anatomisch  als  Lymphosarkom  b 
stimmt  wurde,  kommt  nach  Angabe  von  Hesse  endemisch  unter  den  Berg- 
leuten der  Kobaltgruben  in  Schneeberg  vor;  es  handelt  sich  um  langsau 
wachsende  Knoten,  welche  bedeutende  Grösse  erreichen  und  von  den  Lunge: 
auf  Lymphdrüsen,  Pleura,  Leber  und  Milz  sich  ausbreiten  können.  Cohn 
heim  hält  es  für  wahrscheinlich,  dass  diese  Lymphosarkome  als  Infections 
gesoh wülste  aufzufassen  seien. 

Secu ndäre  Sarkomknoten  in  den  Lungen  werden  fast  in  jeden) 
Falle  generalisirter  Sarkomatose  gefunden;  diese  embolisch  entstandene!) 
Geschwülste  finden  sich  oft  multipel  in  Form  umschriebener  Knoten,  welch 
bedeutenden  Umfang  erreichen  können,  vorwiegend  in  den  Unterlappei 
Es  kommen  hier  alle  Formen  des  Sarkoms  vor,  namentlich  ausser  den  erjl 
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wähnten  Osteosarkomen  die  melanotischen  Sarkome.  In  continuo  greifen 
sarkomatöse  Neubildungen  am  häufigsten  vom  Mediastinum  auf  die  Lunge 

über. 

Das  primäre  Lungencarcinom  nimmt  seinen  Ausgang  am  häu- 
tigsten von  den  Bronchien.  Wie  Langhans  gezeigt  hat,  entwickelt 
ich  hier  die  Neubildung  von  den  Schleimdrüsen  der  Bronchial  wand;  von 
len  Drüsenendbläschen  aus  wuchern  die  neugebildeten  kurz  cylindrischen 
der  polymorphen  epithelialen  Zellen  in  die  Lymphspalten  und  Kanäle 
hinein,  sie  bilden  zusammenhängende  Zellstränge,  welche  in  das  interlobu- 
äre  und  interstitielle  Lungengewebe  Vordringen;  auch  in  das  Lumen  der 
Alveolen  bricht  die  Neubildung  ein,  die  letzteren  werden  von  Krebszellen 
ollgestopft.  Die  Geschwulst  hat  am  häufigsten  an  einem  der  Haupt- 
ironchien  oder  an  den  grösseren  Zweigen  der  letzteren  ihren  Sitz,  sie 
q-eitt  aber  von  da  auch  zunächst  im  peribronchialen  Gewebe  um  sich ; so 
ndet  man  die  meist  weichen  weisslichen  carcinomatösen  Massen  als  breite 
Zäunte,  welche  den  Verzweigungen  des  Bronchialbaums  folgen,  aber  auch 
leträchtliche  Partien  des  Lungengewebes  substituiren.  Oft  tritt  im  Cen- 
rum  der  Neubildung,  die  meist  in  der  Gegend  des  Lungenhilus  ihre 
rosste  Ausdehnung  hat,  Erweichung  ein,  es  bildet  sich  eine  krebsige 
averne.  In  der  Umgebung  der  primären  Krebsmasse  findet  man  oft 
ecundäre  peribronchiale  und  interlobuläre  Knötchen,  auch  förmliche  Injec- 
ion  der  subpleuralen  Lymphgefässe  mit  Krebsmasse  wird  beobachtet.  Die 
ronchialen  und  trachealen  Lymphdriisen  werden  frühzeitig  Sitz  secundärer 
esch  willst  ent  Wicklung,  aber  auch  die  supraclavicularen  Drüsen  werden  oft 
ochgradig  von  der  Neubildung  ergriffen,  die  hier  bei  der  leichten  Fiihl- 
arkeit  während  des  Lebens  diagnostische  Bedeutung  hat.  Das  Vorkom- 
len  eines  primären  Pflasterepithelkrebses  ist  durch  casuistische 
fittheilungen  belegt  (von  Friedländer,  Grünwald  u.  A.)  und  dem 
Erfasser  auch  durch  eigene  Beobachtung  bestätigt.  Ob  für  diese  Krebs- 
nu  das  Epithel  der  bronchialen  Endzweige  den  Ausgang  bildet,  das  ist 
isher  nicht  sicher  nachgewiesen.  In  dem  Fall  Frie  dl  än  der ’s  war  der 
’ pithelkrebs  von  der  Wand  einer  tuberkulösen  Caverne  ausgegangen.  Von 
erls  wurde  ein  primäres  Lungencarcinom  beschrieben,  dessen  Entwick- 
mg  auf  AVucherung  des  Epithels  der  Lungenalveolen  zurückgeführt  wurde. 

Endotheliale  Geschwülste  können  von  der  Pleura  auf  die  Lunge 
bergreifen;  ausserdem  kommen  wahrscheinlich  primäre  Endotheliome 
hidothelsarkome)  mit  Ausgang  von  den  peribronchialen  Lymphgefässen  vor. 

Schottelius  beschrieb  einen  Fall  von  „primärem  Lungenkrebs“,  für  welchen  als 
jusgangsort  das  Endothel  der  Lymphgefässe  der  Lungen  angenommen  wurde  (Lymph- 
gitis  carcinomatodes).  Die  rechte  Lunge  war  derb,  luftleer,  von  festen  gelben  Knötchen 
irchsetzt,  die  in  der  Umgebung  der  Bronchien  zu  wallnussgrossen  Knoten  anschwollen, 
n der  Pleura  fanden  sich  netzförmig  zusammenhängende  Reihen  perlschnurartig  ver- 
ndener  Geschwulstknötchen.  Das  Lymphgefässnetz  der  Lunge  war  gleichsam  durch 
sch wulst zellen  injicirt,  die  letzteren  entwickelten  sich  nach  Schottelius  aus  den 
mphgefässendothelien. 

Secundär  kommen  alle  Formen  des  Krebses  in  der  Lunge  vor, 
mentlich  bei  allgemeiner  Carcinose  ist  die  Lunge  oft  auf  das  dichteste 
irchsetzt  von  miliaren  bis  apfelgrossen  Carcinomknoten,  in  anderen  Fäl- 
lt finden  sich  nur  einzelne  secundäre  Knoten.  Dieselben  sind  meist  von 
mdlicher  Form  und  breiten  sich  häufig  dicht  unter  der  Pleura  aus;  bei 
esem  Sitz  kann  man  oft  beobachten,  wie  vom  Knoten  aus  eine  Erfüllung 
i'  subpleuralen  Lymphgefässe  sich  fortsetzt.  Abgesehen  von  der  emboli- 
ben  Entstehung  secundärer  Krebsknoten  in  den  Lungen,  in  Folge  der 
tführung  entwicklungsfähiger  Theile  von  primären  Carcinomen  anderer 
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Standorte  durch  den  Blutstrom,  kann  durch  die  Lymphbahn  eine  Aus- 
saat sich  weiter  entwickelnder  Krebsmassen  stattfinden.  Diesem  Befund! 
begegnet  man  am  häufigsten  nach  primären  Mammacarcinomen,  welche 
secundär  auf  die  Gewebe  der  Brustwand  sich  fortsetzten , auf  die  Pleura  j 
und  von  hier  auf  die  Lunge  Übergriffen.  Auch  dann  kommt  es  öfters  zur 
Entwicklung  einer  subpleuralen  und  interlobulären  „Lymphangitis  carci-J 
nomatosa“.  Eine  dritte  Form  secundärer  Krebsentwicklung  entsteht  durch) 
Aspiration  von  Theilen  zerfallender  Carcinome  durch  diel 
Bronchien.  Diese  Aspirationscarcinose  schliesst  sich  namentlich  an  pri- 
märe oder  secundäre  Krebsknoten  der  grösseren  Bronchien  an.  wenn  die-! 
selben  polypös  in  das  Lumen  der  letzteren  verwuchern  und  zerfallem  Es! 
bilden  sich  dann  im  peripheren  Gebiet  der  ki'ebsig  entarteten  Bronchien! 
Verdichtungen  (von  lobulärer  oder  lobärer  Ausbreitung),  in  denen  sich) 
pneumonische  Veränderungen  mit  der  Wucherung  der  aspirirten  Zellen  ver-l 
binden,  so  dass  man  in  der  That  von  einer  „Pneumonia  carcinoma tosa-j 
sprechen  kann.  Auch  in  diesen  infiltrirten  Stellen,  die  meist  von  blass- 
grauer Farbe  uud  weicher  Consistenz  sind,  tritt  mitunter  durch  Erweichung 
Caveruenbildung  ein. 

Cysten  wurden  in  seltenen  Fällen  in  der  Lunge  gefunden:  man  fand 
solche  mit  serösem  oder  fettigem  Inhalt  (von  Hasse  wurde  eine  lufthal 
tige  Cyste  beschrieben),  von  verschiedenem  Umfang.  Ein  Theil  diesd 
Cysten  mag  durch  Abkapselung  von  Entzündungsherden  entstanden  seinjj 
Auch  der  Befund  von  Dermoidcysten  ist  zu  erwähnen. 

Hierher  gehört  namentlich  ein  von  A Ibers  beschriebener  Fall.  In  der  linken  LungJ 
einer  28  jährigen  Frau,  welche  seit  dem  zehnten  Jahre  Haare  mit  den  Sputis  ausgeworfel 
hatte,  fand  sich  ein  enorm  grosser  Balg,  welcher  durch  einen  Kanal  mit  dem  Anfänge 
theil  des  linken  Luftrührenastes  zusammenhing.  Im  Balg  lagen  fettig-schmierige  Hasst  j 
mit  Haarknäueln. 

Von  L.  Jores,  der  fünf  analoge  Fälle  in  der  Litteratur  nachweisen  konnte,  war 
eine  Geschwulst  beschrieben,  die,  im  linken  Pleuraraum  gelegen,  ans  einer  typischen  HerJ 
moideyste  mit  zahlreichen  aus  erweiterten  Talg-  und  Schweissdrüsen  entstandene! 
cystösen  Nebenräumen  bestand;  in  der  bindegewebigen  Grundsubstanz  fanden  sich  Inselj 
von  Hyalinknorpel  und  glatte  Muskelfasern.  Die  Dermoidcyste  war  von  einem  grosse! 
Spindelzellensarkom  umschlossen,  das  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  Hohlräume  ent 
hielt;  das  Sarkom  setzte  sich  auf  die  linke  Lunge  fort  und  hatte  in  der  rechten  Meta 
staseu  hervorgerufen.  Offenbar  sind  derartige  Mischgeschwülste  auf  embryonale  Abschni| 
rang  zu  beziehen. 

§ 2.  Parasiten  in  der  Lunge.  Das  Vorkommen  pathogener  Spal 
pilze  in  der  Lunge  ist  tlieils  bei  Besprechung  der  Lungenentzündung 
(Mikrokokken  der  Pneumonie),  tlieils  bei  den  Infectionsgeschwülsten  (Tube 
kelbacillen)  besprochen.  Das  accidentelle  Vorkommen  verschiedener  an  si 
nicht  pathogener  Mikroorganismen  in  Erkrankungsherden  der  Lang 
(Cavernen,  Iufärcte,  gangränöse  Theile)  wurde  bereits  erwähnt.  In  Gangrä 
herden  der  Lungen  wurden  neben  Bacillen,  Vibrionen.  Mikrokokken  namen 
lieh  auch  Spirillen  und  dem  Leptothrix  lmccalis  gleichartige  Pilzfade 
welche  auf  Zusatz  von  Jod  violette  Färbung  annalnuen  (Leptothrix  pu 
monalis,  Leyden  und  Ja  ff  6),  nachgewiesen.  Ebenfalls  in  Gangränherde 
aber  auch  in  Cavernen,  Bronchiektasien . Infarcten  wurden  nicht  seit 
Sarcine  nachgewiesen  (Pneumonomycosis  sarcinica),  eine  pathologiscl 
"Wirksamkeit  dieser  Vegetatiousform  ist  nicht  anzunehmen. 

Das  Vorkommen  von  Fadenpilzen  in  der  menschlichen  Lunge  stel 
sich  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  als  ein  accidentelles  dar.  Die  Pnevtmon 
mycosis  aspergillina  wurde  zuerst  von  Beim  et  in  den  Cavernen  ein 
Tuberkulösen  nachgewiesen;  Reinak  fand  den  Pilz  im  Auswurf  ein 
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’neumonikers.  Yirchow  fand  Aspergillusvegetatiöiien  in  cavernös  zer- 
alenden , käsig -pneumonischen  Herden.  Die  Pilze  treten  entweder  als 
Icharf  begrenzte  insulare  Rasen  oder  in  Form  eines  grünlichen  oder 
fchwärzlichen  Ueberzuges  auf.  Auf  Grund  der  Untersuchungen  von  Gaffky 
pt  es  wahrscheinlich,  dass  es  sich  auch  bei  der  Pneumonomycosis  asper- 
illina  des  Menschen  nicht  um  Aspergillus  glaucus,  sondern  um  A.  niger 
Ider  fumigatus  handelt. 

In  einem  von  Rot  her  mitgetheilten  Fall  wurde  klinisch  Infiltration  im  linken  Ober- 
lippen von  chronischem  Verlauf  constatirt,  der  Kranke  expectorirte  nekrotische  Lungen- 
hbstanz . welche  glashelle  Myceliumfäden  ent- 
fielt, bald  wurden  auch  Fruchtfäden  und  Frucht- 
jipfe  des  Aspergillus  niger  ausgeworfen.  Nach 
lonaten  sistirte  der  Pilzauswnrf,  es  erfolgte 
teilung. 

Die  von  Hasse  und  Welker  in  einer 
Krebsgeschwulst  der  Lunge  gefundenen  Pilze 
nirden  von  Küchenmeister  als  Mucor  mu- 

10  bestimmt.  Für b ringer  fand  letzteren  Pilz 
1 Innern  zerfallender  hämorrhagischer  Infarcte. 

Während  früher  für  die  menschliche  Pa- 
»logie  das  Vorkommen  einer  primären  selb- 
iändigen  Lungenmykose  (abgesehen  von 
[t  oben  erwähnten  Actinomykose),  nicht  sicher 
Kriegen  war,  kommen,  wie  aus  den  Untersuchun- 
von  Schütz,  Röckl  u.  A.  hervorgeht,  hei 
iieren  pneumonische  Erkrankungen  vor , als 
ren  primäre  Ursache  die  Einathmung  von 
üiimmelpilzen  (namentlich  des  Aspergillus  fumi- 
tus,  vergl.  Band  I.  S.  286)  angenommen  wird, 
ae  Auffassung , für  welche  auch  die  Resultate 
• Infectionsexperimente  sprechen.  Durch  Beob- 
btungen  von  Popoff  u.  A.  ist  das  Vorkommen 

raärer  selbständiger  Lungenerkrankungen  durch  Ansiedlung  pathogener  Schimmelpilze 
fpergillüs  fumigatus)  auch  für  den  Menschen  nachgewiesen.  Die  Krankheit  verlief  in 
■rher  gehörigen  Fällen  in  Form  einer  chronischen  Lobulärpneumonie  mit  Cavernen- 
lung ; im  Auswurf  der  Kranken  wurden  charakteristische  Vegetationsformen  von  Asper- 
1ns  nachgewiesen.  Man  wird’übrigens  auch  der  accidentellen  Ansiedlung  von  Schimmel- 
ten in  Erkrankungsherden  der  menschlichen  Lunge  pathologische  Bedeutung  nicht 
sprechen  und  annehmen  dürfen,  dass  ihre  Wucherung  die  Unterhaltung  nnd  Verbreitung 
izündlicher  Veränderungen  begünstigt. 

Unter  den  t hierischen  Parasiten  der  Lunge  ist  von  pathologischer 
Heut  ung  der  Echinococcus,  der  freilich  selten  in  diesem  Organ  gefunden 
| i‘d;  er  findet  sich  am  häufigsten  in  den  unteren  Lungenlappen.  Es  wurde 
rforation  in  die  Bronchien  (mit  bedeutender  Hämorrliagie),  in  die  Pleura, 
tener  in  die  Bauchhöhle  beobachtet. 

Der  Cysticercus  cellulosae  wurde  sehr  selten  (von  Andral  und  Hodg- 
|iii)  in  der  Lunge  beobachtet.  In  einem  vom  Verfasser  untersuchten  Sec- 
usfall  fänden  sich  5 subpleural  gelegene  Cysticercen  an  verschiedenen 
ingenstellen ; gleichzeitig  war  die  Körpermusculatur  von  reichlichen  Finnen 
Vchsetzt. 

Endlich  ist  noch  zu  erwähnen  der  von  Diesing  in  der  Lunge  eines  6jälirigen 
'les  gefundene  Strongylus  longevaginatus , ein  walzenförmiger  Wurm  (das  Weibchen 
■IMni.,  das  Männchen  15  Mm.  lang)  mit  zugespitztem  Kopfende  und  6 warzenförmigen 
jiillen  in  der  Umgebung  der  Mundöffnung.  Die  Würmer  fanden  sich  im  Fall  Diesing’s 

1 1 Theil  frei  in  den  Luftwegen,  theils  im  Lungenparenchym  selbst. 


^sr  v 

Fig.  121. 

Eier  des  Distomnm  im  Gewebe  der  Lungen- 
septa,  zerfallendes  Epithel  in  den  Alveolen. 
Vergr.  1 : 52. 
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Die  in  Aegypten  beobachteten  herdförmigen  Ablagerungen  von  Eiern  des  Distoiuum 
haematobium  in  den  Lungen,  welches  durch  die  nach  einem  Präparat  von  Schies.'-Bev 
gezeichnete  Abbildung  Fig.  121  erläutert  wird,  wurde  ebenso  wie  das  von  Baelz  und 
Manson  berichtete  Vorkommen  eines  als  Distomum  pulmonale  bezeicbneten  Parasiten  in 
Japan  bereits  im  ersten  Bande  dieses  Buches  besprochen  (S.  301). 

In  Bezug  auf  den  Befund  accidenteller  thierischer  Parasiten  aus  der  Klasse  der 
Infusorien  in  Erkrankungslierden  der  Lungen  ist  noch  zu  erwähnen,  dass  Kannen-, 
berg  im  Auswurf  bei  Lungengangrän  Cercomonas  und  Monas  lens  nachwies.  Stockvig 
fand  im  Auswurf  bei  putrider  Bronchitis  ein  lebendes  und  mehrere  abgestorbene  Exem- 
plare von  Paramecium. 
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g.  277.  — Lebert  (Lipom),  Traite  d’anat.  path.  pl.  83.  — E.  Wagner  (Endothelkrebs), 

I Arch.  d.  Heilk.  XL  — R.  Schulz,  Arch.  d.  Heilk.  XV.  — Malassez,  Arch.  de  phys.  Ser.  II. 
IIII.  — Böhme,  Vircli.  Arch.  LXXXI.  — Boström,  Das  Endothelcarcinom.  Erlangen  1881. 

Xeelsen,  D.  Arch.  f.  klin. Med.  XXXI.  — Riegel  (Dermoidcysten),  Virch.  Arch.  IL. 

S.  193.  — Frankel,  Ueber  primären  Endothelkrebs  de  Pleura.  XI.  Congr.  f.  innere  Me- 
idiein.  1892. 

Echinococcus:  Andral  et  Lemaitre,  Hydatide  dans  la  plevre.  Bull,  de  la  soc. 
lanat.  1S50.  XXV.  — Vigla,  De  liydatides  de  la  cavite  thoracique.  Arch.  gen.  1855.  — Da- 
I vaine,  Traite  des  entozoaires  p.  344.  — Brodowski,  Denkschr.  d.  ärztl.  Ges.  z.  Warschau. 

1 1874.  — A.Neisser,  Die  Echiuokokkenkraukheit.  Berlin  1877. 

§ 1.  Circulatiousstörungeu.  Den  ( fireulationsstörungen  der  Pleura  kommt, 

« wie  überhaupt  den  Blutgehaltsschwankungen  seröser  Häute,  keine  selbstän- 
: clig-e  Bedeutung  zu.  Die  c o n g e s t i v e H y p e r ä m i e wird  beobachtet  in  den 
/Anfangsstadien  der  verschiedenen  Entzündungsprocesse.  Die  Stauuugs- 
ihyperämie  bildet  sich  im  Verlauf  schwerer,  besonders  acuter  Respirations- 

■ Störungen  aus;  sie  führt  in  der  Regel  zur  Entstehung  zahlreicher  subpleu- 

■ raler,  punktförmiger  Blutungen  (P 1 e u r a p e t e c h i e n) ; ein  Befund,  der  für 
die  Diagnose  des  Erstickungstodes  verwerthet  wird.  Punktförmige  Blutungen 
ider  Pleuraüberzüge  kommen  ferner  zu  Stande  bei  Purpura,  hämorrhagischen 
I Pocken,  bei  Vergiftungen. 

Findet  in  Folge  der  Zerreissnng  grösserer  Gefässe  ein  umfänglicherer 
? Bluterguss  in  die  Pleurahöhle  statt,  so  entsteht  der  Hämatothorax.  Diese 
{Blutungen  sind  am  häufigsten  durch  penetrirende  Brustwunden,  nicht  selten 
durch  in  die  Lunge  gestossene  spitzige  Rippenfracturenden  bedingt.  Ferner 
»können  auch  innere  Zerreissungen  zum  Bluterguss  in  die  Pleurahöhle  führen. 
Hierher  gehört  die  Ruptur  von  Aneurysmen  in  die  Pleurahöhle.  Selten 
führt  der  Durchbruch  von  Lungencavernen  zu  erheblichen  Blutungen  in  die 
Pleurahöhle.  In  der  Fähigkeit  zum  Flüssigerhalten  erheblicher  Blutergüsse 
ssteht  die  Pleura  dem  Peritonaeum  nahe,  daher  kann  ein  Tlieil  des  ergos- 
isenen  Blutes  durch  Resorption  entfernt  werden.  Umfänglichere  Gerinnsel 
bilden  sich  namentlich  dann,  wenn  die  Blutung  aus  nekrotischen  Herden 
verfolgte  (bei  Lungengangrän,  aus  Infarcten). 

Als  Brust wasser sucht  (Hydro thorax)  bezeichnet  man  die  An-  ^ 
Sammlung  serösen  Transsudates  in  einer  oder  beiden  Pleurahöhlen,  welche 
»ohne  entzündliche  Affection  der  Pleurablätter  zu  Stande  kommt.  Die  Brust- 
nvassersucht  ist  am  häufigsten  Theilerscheinung  allgemeiner  Wassersucht. 
'Nach  der  Natur  der  Ursachen  ist  der  HyÜrothorax  meist  eine  chronische 
"Her  doch  im  Verlauf  chronischer  Krankheiten  entstandene  Affection,  wenn 
•auch  seine  Entstehung  häufig  erst  in  die  letzte  Zeit  des  Lebens  fällt.  Es 
»kommt  jedoch  auch  eine  acute  Entstehung  seröser  Transsudate  in  die  Pleura 
»vor,  so  in  Folge  plötzlich  eingetretener  Circulationsstörungen  und  Respira- 
tionshindernisse (Kohlenoxydvergiftung  u.  s.  w.).  Die  Menge  des  in  die  Pleura- 
ihöhlen  ergossenen,  durch  geringe  Blutbeimischung  oft  gelblich  gefärbten 
Berums  kann  bis  über  3 Kilogr.  betragen.  Geringe  Flüssigkeitsmengen  er- 
lgiessen sich  oft  erst  in  der  Agonie  in  die  Pleura.  Nach  Wintrich  ist  in 
der  Regel  die  Serummenge  rechts  grösser  als  links.  Die  Pleurablätter  sind, 
•namentlich  bei  länger  bestehendem  Hydrothorax,  getrübt  und  verdickt,  ihr 
iEpithel  gequollen,  ihre  Lymphgefässe  oft  abnorm  weit.  Auch  das  sub- 
ipleurale  Gewebe  findet  sich  nicht  selten  ödematös.  Die  Lunge  ist  je  nach 
der  Menge  der  angesammelten  Serummenge  mehr  oder  weniger  retrahirt, 

•ihr  Luftgehalt  besonders  in  den  unteren  Lappen  vermindert. 

§ 2.  Der  Pneumothorax  beruht  auf  Ansammlung  von  Luft  in  der  Pleura- 
höhle, er  entsteht  am  häufigsten  durch  Perforation  von  tuberkulösen  Oavernen, 
seltener  ist  der  Durchbruch  bedingt  durch  Lungengangrän,  durch  Abscesse, 
Erweichte  hämorrhagische  Infarcte,  durch  Berstung  emphysematos  ausge- 
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delinter  Stellen  (Emphysema  bullosum).  Auch  der  umgekehrte  Modus  kommt 
vor,  die  Bildung  von  Pneumothorax  durch  Perforation  eines  eitrigen  Pleura- 
exsudates in  die  Luftwege.  Selten  ist  die  Entstehung  des  abnormen  Luft- 
gehaltes der  Pleurahöhle  durch  Perforation  eines  Krebsgeschwürs  der 
Speiseröhre  oder  des  Magens;  endlich  sind  als  Ursache  penetrirende  Brust- 
wunden  zu  erwähnen , die  gleichzeitig  wegen  der  Verletzung  der  Parietal- 
pleura häufig  Hautemphysem  veranlassen. 

Der  Pneumothorax  durch  Ruptur  subpleural  gelegener  erweiterter  Lufträume  der 
Lunge  mit  Einreissen  ihres  Pleuraüberzuges  wird  direct  veranlasst  durch  plötzliche 
Druckerhöhung  innerhalb  der  ersteren  (z.  B.  veranlasst  durch  exspiratorische  Stösse  beim 
Husten).  Zweitens  kann  auch  ein  indirecter  Lufteintritt  in  den  Pleuraraum  stattfinden. 
indem  die  Ruptur  des  Alveolus  zunächst  zu  interstitiellem  Emphysem  führt  und  erst  durch 
Platzen  eines  lufthaltigen  Raumes  im  interlobulären  Gewebe  der  Pneumothorax  zu  Stande 
kommt.  Wie  W.  Zahn  gezeigt  hat,  liegt  in  diesen  Fällen  die  Rissstelle  seitlich  zum 
geplatzten  alveolären  Luftraum  (im  ersteren  Fall  auf  der  Höhe  der  Emphysembiasei: 
charakteristisch  ist  der  Befund  feiner  interstitieller  Luftblasen  um  die  eingerissene  Stelle. 
Begünstigt  wird  der  Eintritt  oberflächlicher  Lungenruptur  durch  alte  Pseudoligamente 
zwischen  den  Pleurablättern.  Der  Einriss,  der  neben  der  straff  angehefteten  Stelle  beginnt 
kann  bei  heftigen  Anstrengungen  der  Athmung  wahrscheinlich  auch  ohne  ein  zur  Ruptur 
disponirendes  Emphysem  erfolgen.  Dass  hochgradige  acute  Lungenblähung  vorher 
gesunder  Lungen  zur  Ruptur  mit  folgendem  Pneumothorax  führen  kann,  wird  durch  das 
Vorkommen  des  letzteren  im  Anschluss  an  acute  Bronchialsteno.se  (durch  diphtheriti.-'  hen 
Croup)  im  Kindesalter  bewiesen. 

Die  Perforationsöffnung  stellt  sieb  in  verschiedener  W eise  dar : in  der 
Kegel  finden  sich  beim  Durchbruch  von  Cavernen  rundliche  Löcher  mit 
verdünnten  Rändern,  seltener  lineare  Risse , öfters  ist  bei  der  Section  die 
Perforationsöffnung  verlegt  durch  Fibrinauflagerung.  Zuweilen  ist  die 
Perforationsöffnung  so  klein,  dass  man  sie  nur  mit  Mühe  auffindet.  Die 
Spannung  der  Luft  im  Pleuraraum  ist  meist  so  bedeutend,  dass  beim  Offnen 
der  Brustwand  die  Luft  mit  zischendem  Geräusch  entweicht.  Die  Lunge 
findet  sich  im  höchsten  Grade  nach  der  Gegend  der  Lungenwurzel  hin 
retrahirt,  wenn  nicht  ältere  Veränderungen  vorliegen  (chronische  Pneumonie), 
welche  die  Retraction  hindern.  Diese  Retraction  bringt  es  mit  sich,  dass 
die  Perforationsstelle  noch  kleiner  wird,  es  gelingt  oft  erst,  wenn  man  die 
Lunge  unter  Wasser  auf  bläst,  dieselbe  nachzuweisen.  Das  Lungengewebe 
ist  meist  von  grauer  oder  braunrother  Farbe,  dabei  schlaff,  vollkommen 
luftleer.  Durch  Pleuraadhäsionen  kann  ein  abgesackter  Pneumo- 
thorax zu  Stande  kommen.  Bleibt  das  Leben  nach  Eintreten  des  Pneumo- 
thorax längere  Zeit  bestehen , so  entwickelt  sich  in  der  Regel  intensive 
eitrig-fibrinöse  Pleuritis  (Py opneumoth orax).  Diese  Eiterung  ist  die 
Folge  gleichzeitig  mit  der  Luft  in  die  Pleurahöhle  gelangter  Eiterspaltpilze; 
in  den  seltenen  Fällen,  wo  lediglich  Luft  austrat,  bleibt  die  exsudative 
Entzündung  aus,  ja  es  kann  durch  Resorption  der  ausgetretenen  Luft  nach 
Verschluss  der  Ruptur  Heilung  erfolgen. 

Sehr  hochgradig  ist  beim  Pneumothorax  die  Verdrängung  der 
Nachbar  Organe  und  die  Erweiterung  der  betreffenden  Thoraxhälfte. 
Namentlich  das  Zwerchfell  wölbt  sich  nach  der  Bauchhöhle  vor,  die  Inter- 
costalräume  sind  gespannt.  Beträchtlich  ist  die  Dislocation  des  Herzens, 
besonders  bei  linksseitigem  Pneumothorax,  diese  Verdrängung  findet  nicht 
nur  seitlich,  sondern  auch  von  vorn  nach  hinten  statt. 

§ 3.  Entzündung  der  Pleura  (Pleuritis).  Als  zur  Pleuritis  führende  Er- 
krankungen kommen  die  verschiedenen  Formen  der  Lungenentzündung  i’1 
Betracht,  welche  unter  die  Pleura  sich  ausbreiten;  am  meisten  gilt  das 
von  der  lobären  und  der  interlobulären  Pneumonie,  doch  auch  die  lobu- 
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j lären  Entzündungen  führen  oft  zur  Betheiligung  der  Pleura ; ferner  sind 
hier  zu  erwähnen:  Abscesse,  brandige  Herde,  secundäre  oder  primäre  Neu- 
< bildungen  der  Lunge.  Abgesehen  von  derartigen  Ursachen  bildet  sich  Pleu- 
i ritis  nicht  selten  aus  im  Verlauf  von  allgemeinen  Infectionskrankheiten ; 
i in  erster  Linie  steht  in  dieser  Richtung  der  acute  Gelenkrheumatismus, 

I ferner  der  Typhus  recurrens.  Auch  bei  der  Pyämie  und  Septikämie  kommt 
<es  zuweilen  zu  metastatischen  Pleuraentzündungen.  Endlich  können  die 
Entzündungen  des  Peritoneum  (z.  B.  beim  Puerperalfieber),  den  Lymph- 
! bahnen  folgend,  auf  die  Pleura  sich  fortsetzen,  seltener  greifen  in  ähnlicher 
Weise  phlegmonöse  Entzündungen  der  Hals-  und  Brustgegend  über. 

Die  Bedeutung  vou  Traumen  der  Brus t w and  für  die  Aetiologie  der  Rippenfell- 
- entziimlung.  sowie  der  vielfach  als  Ursache  von  Pleuritis  angeschuldigten  Erkältungen 
s ist  so  aufznfassen,  dass  diese  Schädlichkeiten  die  Localisation  der  bereits  im  Körper  (im 
1 Blute,  in  peripheren  Lungenpartien)  vorhandenen  Entzündungsursache  im  Pleuraraum  be- 
E günstigen  können. 

Es  ergiebt  sich  aus  dem  oben  Gesagten,  dass  die  Pleuritis  im  Wesentlichen  auf  einer 
ivon  den  Organen  der  Brusthöhle  fortgeleiteten  oder  durch  die  Lymph-  oder 
IBlutgefässe  vermittelten  Infection  beruht.  Die  besondere  Natur  der  Infections- 
rträger  ist  in  den  einzelnen  Fällen  verschiedenartig.  Bei  der  fibrinösen  Pleuritis  im  An- 
schluss an  croupöse  Pneumonie  finden  sich  im  entzündeten  Pleuragewebe  und  im  Exsudat 
älie  gleichen  Formen  wieder  wie  in  den  entzündeten  Lungentheilen  (vorwiegend  der 
IDiplococcus  pneumoniae,  Frankel),  auch  primäre  Pleuritis  ohne  nachweisbare 
ILungenerkrankung  kann  durch  die  gleichen  Spaltpilze  veranlasst  werden.  Bei  eitriger 
[primärer  Pleuritis  wurden  ebenso  wie  bei  den  secundären  Formen  (Pleuritis  durch  fort- 
Egesetzte  Phlegmone,  im  Anschluss  an  pyämische  Erkrankung)  die  bekannten  Mikroorga- 
nismen der  Eiterung  gefunden,  namentlich  der  Streptococcus  pyogenes  undStaphy- 
lococcus  pyogenes. 

Uebrigens  ergiebt  sowohl  bei  primärer  als  bei  secundärer  Pleuritis  die 
bacteriologische  Untersuchung  des  Exsudats  öfters  ein  negatives 
{Resultat;  das  gilt  namentlich  für  die  Pleuritis  mit  sero-fibrinösem  Exsudat. 
•Selbstverständlich  ist  das  für  die  acute  Pleuritis,  die  als  Theilerscheinung 
»von  acutem  Gelenkrheumatismus  sich  entwickelt,  da  die  essentielle  Ursache 
dieser  Infectionskrankheit  morphologisch  noch  nicht  nachweisbar  ist.  Aber 
»uch  wenn  eine  sero-fibrinöse  Pleuritis  sich  direct  an  eine  croupöse  Pneu- 
monie angeschlossen  hat,  ist  auf  den  Befund  von  Pneumoniekokken  nicht 
immer  zu  rechnen  (je  frischer  die  Pleuritis  ist,  desto  eher  gelingt  ihr  Nach- 
weis). Besonders  ist  hervorzuheben,  dass  bei  der  sero-fibrinösen  Pleuritis 
»von  meist  subacuter  oder  chronischer  Verlaufsart,  die  sich  unter  dem  Ein- 
fluss subpleural  gelegener  tuberkulöser  Lungenherde  entwickelte, 
Huberkelbacillen  im  Exsudat  oft  nicht  auffindbar  sind. 

Unter  den  zahlreichen  in  neuerer  Zeit  ausgeführten  bacteriolo gischen  Unter- 
suchungen pleuritischer  Exsudate  sind  die  von  Pansini  mitgetheilten  deshalb 
'von  Interesse,  weil  bei  denselben  grössere  Exsudatmengen,  die  in  ein  sterilisirtes  Gefäss 
^ispirirt  waren,  untersucht  wurden  (durch  unmittelbare  mikroskopische  Prüfung,  Cultur 
*md  Thierexperiment).  Unter  27  Fällen  von  Pleuritis  ergaben  17  ein  positives,  9 ein 
«negatives  bacteriologisches  Resultat. 

15  sero  - fibrinöse  Exsudate  enthielten:  6mal  Tuberkelbacillen  — 3mal 
Dipl,  pneumoniae  — 1 Strept.  pyog.  — 5 negative  Befunde. 

1 sero -purulentes  Exsudat  enthielt:  Tuberkelbacillen. 

4 serös  - blutige  Exsudate  enthielten:  lmal  Tuberkelbacillen  — 3mal 
negative  Befunde. 

7 purulente  Exsudate  enthielten:  2mal  Dipl,  pneumoniae  — lmal  letztere 
mit  Tuberkelbacillen ; je  1 mal  Strept.  pyogenes,  Stapln  pyog.  aur.  — Tuberkel- 
bacillen — negativer  Befund. 

Von  23  von  Prinz  Ludwig  Ferdinand  v.  Bayern  bacteriologisch  untersuchten 
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Fällen  exsudativer  Pleuritis  waren  unter  !>  serösen  Exsudaten  2 mal  Pneumoniekokken, 
2 mal  Staphylokokken  nachweisbar,  5 mal  negative  Resultate  (4  der  letzteren  bezogen  sich 
auf  Erkrankungen  tuberkulösen  Ursprunges!.  Von  12  eitrigen  Exsudaten  ergaben  4 
Diplokokken,  5 Streptokokken,  2 mal  die  beiden  genannten  Spaltpilze  zusammen,  in  2 Fallen 
wurden  Tuberkelbacillen,  1 mal  Streptokokken  und  Staphylokokken  nacligewiesen.  In 
einem  eitrig-jauchigen  Exsudat  wurde  neben  letzteren  Proteus  und  Sarcine  gefunden. 

In  der  Form  zeigt  die  exsudative  Pleuritis  alle  Uebergänge 
zwischen  Entzündungen  mit  serösem,  serös-fibrinösem  bis  zu  puru- 
lent e m Exsudat,  und  zwar  kann  derselbe  Fall  diese  Stadien  durchmachen. 
Im  Beginn  tritt  die  congestive  Hyperämie  hervor,  besonders  sind  die  in- 
jicirten  Gefässnetze  an  der  Costalpleura  deutlich:  nicht  selten  finden  sich 
auch  kleine  Ekchymosen  im  Pleuragewebe,  die  Oberfläche  hat  den  spie- 
gelnden Glanz  verloren,  sie  ist  getrübt  ; bald  bereits  tritt  an  ihr  ein  zarter, 
grauer,  häutiger  Ueberzug  auf,  welcher  sich  verdickt  und  gelbliche  Farbe 
annimmt.  Der  Form  nach  stellt  sich  dieser  Faserstoffüberzug  bald 
als  eine  continuirliche  Haut,  bald  als  ein  netzartig  angeordneter  Nieder- 
schlag dar.  Es  hängt  von  der  Menge  des  flüssigen  Exsudats  ab,  ob  an  den 
mit  Fibrin  bedeckten  Stellen  eine  Verklebung  erfolgt,  am  leichtesten  kommt 
dieselbe  über  deu  Oberlappen  zu  Stande.  Die  Menge  der  in  der  Pleura- 
höhle sich  ansammelnden  Flüssigkeit  ist  im  Anfang  in  der  Regel  nicht 
gross,  es  finden  sich  etwa  nur  einige  Unzen  seröser  oder  serös -blutiger 
Flüssigkeit,  rasch  oder  langsam  kann  sich  dieses  freie  Exsudat  vermehren 
und  schliesslich  mehrere  Liter  betragen.  In  dieser  Flüssigkeit  findet  man 
mehr  oder  weniger  reichliche  Fibrinflockeu , welche  nach  den  tiefer  ge- 
legenen Stellen  sedimentiren , während  die  oberflächliche  Schicht  des  Ex- 
sudats oft  völlig  klar  ist.  Stets  sind  der  Flüssigkeit  rothe  Blutkörperchen 
und  Eiterzellen  beigemischt;  nehmen  die  ersteren  zu,  so  entsteht  die  hä- 
morrhagische Form  der  Pleuritis  ,„  während  durch  reichlicheres  Auftreten 
von  Eiterzellen  der  Uebergang  in  die  purulente  Entzündung  gegeben  ist. 

Die  chemische  Zusammensetzung  des  meist  alkalisch  reagirenden  pleuritischen 
Exsudats  ist  derjenigen  des  Blutserums  im  Ganzen  analog.  Wie  Naunyn  nachgewiesen 
hat,  enthält  dasselbe  regelmässig  Harnstoff,  Harnsäure,  Cholestearin , zuweüen  Leucin. 
Tyrosin.  Der  Gasgehalt  ist  ziemlich  analog  dem  der  physiologischen  Lymphe  (Ewa  1 dl. 
die  Kohlensäuremenge  ist  um  so  geringer,  je  mehr  rein  eitriger  Charakter  ausgesprochen 
ist.  Eichhorst  fand  unter  17  Fällen  von  Pleuritis  mit  serösem  Exsudat  10 mal  Zucker- 
gehalt des  letzteren,  in  2 Fällen  war  kein  Zuckergehalt,  aber  zuckerbildendes  Ferment 
vorhanden. 

Bei  länger  bestehender  Pleuritis  finden  sich  stets  erhebliche  Verände- 
rungen an  den  Pleuraflächen,  die  Fibrinschichten  bilden  eine  dicke  Lage, 
welche  zuweilen  von  fester  elastischer,  zuweilen  von  bröckliger  Beschaffenheit 
ist;  am  reichlichsten  liegt  der  Faserstoff  auf  den  Unterlappen,  er  springt  an 
den  Rändern  in  Form  kleiner  Leisten  und  Wülste  hervor.  Der  Pleura- 
überzug, infiltrirt  von  zahlreichen  Rundzellen,  öfters  in  Verbindung  mit 
Fibringerinnung  in  den  Spalträumen  des  Bindegewebes,  nimmt  weiterhin 
an  Dicke  zu,  indem  sich  durch  Sprossung  von  Gefassen  und  durch  Neu- 
bildung von  Bindegewebe  immer  neue  Lagen  bilden.  Indem  die  Zellen 
des  Granulationsgewebes  spindelförmige  Form  annehmen  und  die  Grund- 
substanz streifig  wird,  veröden  die  neugebildeten  Gefasse  theil weise:  schliess- 
lich wandelt  sich  das  neugebildete  Gewebe  in  eine  feste  fibröse  Schwarte 
um.  Ist  zwischen  den  in  Wucherung  begriffenen  Pleurablättern  kein 
flüssiges  Exsudat  vorhanden  oder  wurde  dasselbe  resorbirt,  so  verwachsen 
die  Pleurablätter  zu  einer  fibrösen,  zuweilen  knorpelharten  Schwarte,  welche 
später  verkalken  kann.  Diese  Verwachsung  kann  die  Pleura  über  einen 
ganzen  Lungenlappen  betreffen,  nicht  selten  führt  sie  zu  Obliteration  der 
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Pleurahöhle.  Ist  der  Process  auf  umschriebene  Stellen  beschränkt,  so  bilden 
sich  nur  bandförmige  Adhäsionen,  Pseudoligamente.  Die  Lymphgefässe 
der  Pleura  sind  in  manchen  Fällen  abnorm  weit,  ausserdem  kommt  Wuche- 
rung ihrer  Epithelien,  Verstopfung  durch  im  Lumen  gebildete  fibrinöse 
Thromben  vor. 

Pie  Pseudo liga mente,  die  als  Product  chronischer  Pleuritis,  namentlich  im 
Auscliluss  au  chronische  Lungentuberkulose,  sich  bilden,  sind  im  Allgemeinen  reich  an  Blut- 
gefässen, die,  wie  Acker  mann  gezeigt  hat,  eine  Verbindung  zwischen  dem  Verbreituugs- 
bezirk  der  Lungenarterie  und  den  Venen  des  grossen  Kreislaufes  lierstellen.  Die  Gefiisse 
der  Pseudomembranen  entspringen  aus  dem  weitmaschigen  Capillarnetz  der  Lungenpleura, 
das  aus  Eudzweigen  der  Bronchial-  und  Pneumonalarterie  gespeist  wird.  Kurz  vor  Ein- 
tritt in  die  Costalpleura  theilen  sich  die  Cfefässe  der  Pseudomembran  spitzwinklig  in 
kleinere  Aeste,  die  mit  den  Capillaren  der  Pleura  und  des  subpleuralen  Gewebes  in  Ver- 
bindung treten  und  schliesslich  in  die  grösseren  Venen  der  Brustwand  einmünden.  Wie 
Ackermann  nachge wiesen  hat,  kommt  diesen  Gefässverbindungen  durch  Vermittlung 
der  Pseudoligameute  eine  regulatorische  .Bedeutung  gegenüber  den  durch  chronische 
Lungenveränderungen  (z.  B.  in  Staublungen , bei  Lungentuberkulose)  veranlassten  Circu- 
lationsstörungen  zu. 

Die  eitrige  Pleuritis  (Empyem,  Pyothorax)  geht  in  der  Hegel 
aus  der  serofibrinösen  Form  hervor,  viel  seltener  hat  die  Entzündung  von 
vornherein  rein  eitrigen  Charakter.  Letzteres  ist  am  häufigsten  der  Fall 
bei  phlegmonösen  Entzündungen,  welche  continuirlich  auf  die  Pleura  über- 
greifen, oder  bei  metastatischer  Pleuritis,  ferner  schliesst  sich  eitrige  Pleu- 
ritis zuweilen  an  croupöse  Pneumonie  an.  Das  Exsudat  der  eitrigen  Pleu- 
ritis ist  durch  den  reichlichen  Gehalt  an  Eiterkörperchen  ausgezeichnet, 
es  ist  von  grauer,  graugelblicher,  gelblicher  bis  grünlicher  Farbe,  meist 
von  saurer  Reaction.  Rothe  Blutkörperchen  sind  in  der  Regel  nur  spär- 
lich beigemischt,  erst  mit  der  eintretenden  Gewebswucherung,  wenn  neu- 
gebildete zartwandige  Gefässe  in  die  Pleurahöhle  vorsprossen,  findet  regel- 
mässig stärkere  Beimischung  von  Blut  statt.  Wie  bei  allen  eitrigen  Ent- 
zündungen ist  auch  hier  die  Rückbildung  schwieriger,  häufig  erfolgt  der 
Tud;  nicht  selten  verbreitet  sich  die  Eiterung  auf  das  Pericardium,  die 
andere  Pleurahöhle,  ferner  kommt  Durchbruch  nach  aussen  (Empyema  ne- 
cessitatis)  oder  in  die  Lunge,  in  Bronchien  hinein  vor.  Zuweilen  wird  der 
Eiter  zu  einer  käsigen,  später  verkalkenden,  die  Pleurablätter  bedeckenden 
Masse  eingedickt.  Eine  jauchige  Beschaffenheit  stellt  sich  besonders  bei 
metastatischer  Pleuritis  ein,  ferner  führt  öfters  Lungengangrän  zu  jauchiger 
Pleuritis;  auch  kann  durch  das  Eindringen  septischer  Agentien  bei  Punction 
oder  Incision  der  Pleurahöhle  Verjauchung  des  Exsudats  erfolgen.  Endlich 
hat  die  Pleuritis,  die  nach  Durchbruch  des  Zwerchfells  durch  Magenge- 
schwüre, Darmperforationen  entsteht,  jauchigen  Charakter. 

Das  Auftreten  eines  hämorrhagischen  Exsudats  findet  sich  na- 
mentlich bei  Carcinomentwicklung  an  den  Pleurablättern . ferner  kommt 
hämorrhagische  Pleuritis  bei  ausgedehnter  Tuberkulose  der  Pleura  vor. 
Auch  kann  sich  hämorrhagische  Pleuritis  entwickeln  bei  hämorrhagi- 
scher Diathese,  beim  Scorbut,  seltener  bei  hämorrhagischen  Pocken, 
im  Verlauf  schwerer  Fälle  von  Rheumatismus  acutus,  bei  Lungenerkrankung 
in  Folge  durch  Inhalation  aufgenommener  Milzbrandbacillen.  Es  kommt 
ausserdem  vor,  dass  eine  zunächst  serofibrinöse  Pleuritis  bei  herunter- 
gekommenen Kranken  allmählich  in  die  hämorrhagische  Form  übergeht. 
Diese  hämorrhagischen  Exsudate  pflegen  sich  durch  Massenhaftigkeit  aus- 
zuzeichnen. 

Die  Störungen,  welche  die  Pleuritis  hervorruft,  hängen  zum  grössten 
Tlieil  von  der  Compression  und  Verdrängung  der  Nachbarorgane  ab.  Die 
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Lunge  der  erkrankten  Seite  retrahirt  sich,  sie  ist  anfangs  noch  lufthaltig 
und  scheint  gleichsam  auf  dem  Exsudat  zu  schwimmen;  nimmt  der  Flüssig- 
keitsdruck weiter  zu,  so  wird  das  Lungengewebe  direct  zusammengedrückt, 
es  wird  luftleer  und  sinkt  nach  unten  und  innen  zurück.  Schliesslich  liegt 
die  Lunge  als  eine  platte,  schlaffe,  luftleere  Masse  von  braunrother  oder 
schwärzlicher  Farbe  an  die  Wirbelsäule  und  das  Mediastinum  herange- 
drängt. Auf  dem  Durchschnitt  klaffen  nur  noch  die  grösseren  Bronchien. 
Während  die  Lunge  anfangs  noch  leicht  aufzublasen  war,  kommt  es  später 
zur  dauernden  Verödung  der  Alveolen,  ihr  Epithel  degenerirt,  die  Lunge 
wird  in  eine  feste  schwielige  Masse  verwandelt;  kommt  es  erst  in  diesem 
Stadium  zur  Resorption  des  pleuritischen  Exsudats,  so  kann  natürlich  die 
Lunge  nicht  mehr  functioniren,  sondern  entsprechend  der  Abnahme  der 
Flüssigkeit  schrumpft  die  betreffende  Thoraxseite  unter  dem  Druck  der 
Luft  zu  einem  engen  Raum  zusammen.  Das  Bestehen  von  Adhäsionen 
muss  natürlich  die  Art  der  Lungenverdrängung  beeinflussen.  Am  häufigsten 
sind  solche  über  dem  Oberlappen  vorhanden , die  Lunge  wird  dann  nach 
oben  verdrängt.  Das  Bestehen  käsiger  Pneumonie  oder  ähnlicher  chronischer 
Processe  hindert  ebenfalls  die  Compression  der  Lunge;  liegt  das  pleuritische 
Exsudat  allseitig  umschlossen  von  widerstandsfähigen  Pseudomembranen, 
so  entsteht  die  abgesackte  Pleuritis. 

Das  Herz  wird  in  der  Regel  je  nach  der  befallenen  Thoraxhälfte  nach  rechts  '.der 
links  verschoben.  Die  Erweiterung  des  Thorax  durch  den  Druck  des  Exsudats 
richtet  sich  nach  der  vorhandenen  Dehnbarkeit  der  Brustwand,  sie  kann  bei  älteren  Leuten 
mit  unelastischem  Brustkasten  nicht  zu  Staude  kommen.  Die  Verdrängung  des  Mediasti- 
nums nach  der  gesunden  Seite  hin,  die  Herabdrängung  des  Zwerchfells,  der  Druck  auf 
die  grossen  Cfefässe  in  der  Brusthöhle,  diese  Wirkungen  des  pleuritischen  Exsudats,  welche 
seiner  Menge  parallel  gehen,  mögen  nur  kurz  erwähnt  sein.  Durch  ein  rasch  wachsendes 
Exsudat,  namentlich  der  linken  Seite,  kann  die  aufsteigende  Holdader,  wo  sie  durch  das 
Zwerchfell  hindurchtritt  und  an  den  Rändern  des  viereckigen  Lochs  straff  angeheftet  ist, 
durch  Verschiebung  des  Herzens  eine  Knickung  erleiden,  hierdurch  wird  der  Rückfluss 
des  Venenblutes  aus  der  unteren  Körperhälfte  in  das  Herz  gestört;  die  Folge  ist  unge- 
nügende Füllung  des  rechten  Herzens.  Kommen  noch  zufällige  Störungen  des  Blntum- 
laufs  hinzu  (hastige  Körperbewegung,  heftiger  Hustenparoxymus),  so  kann  das  Lumen  der 
aufsteigenden  Hohlader  ganz  verlegt  und  plötzlicher  tödt  lieh  er  Ausgang  bewirkt 
werden.  Verfasse]-  fand  in  der  Leiche  eines  19jährigen,  hochgradig  chlorotiselien  Mädchens, 
welches  an  Embolie  der  Pulmonalarterien  in  der  Reconvalescenz  von  einer  rechtsseitigen 
Pleuritis  plötzlich  verstarb,  Thrombose  der  aufsteigenden  Hohlader;  durch  eine  plötz- 
liche Bewegung  der  Kranken  (Wiederkäuern)  war  ein  Tlieil  des  Thrombus  losgerissen 
worden.  Die  Lunge  der  gesunden  Seite  zeigt,  namentlich  bei  rasch  zu  Stande 
kommenden  pleuritischen  Ergüssen,  beträchtliche  collaterale  Hyperämie  und  vicariirendes 
Emphysem.  Auf  das  Eintreten  eigentümlicher  Formveränderungen  des  Rippenquerschnittes 
(Keilform)  in  der  Wand  grosser,  nach  operativer  Eröffnung  nicht  zur  Ausheilung  kom- 
mender Empyemhöhlen,  bedingt  durch  die  narbige  Eetraction  der  verdickten  Pleura,  hat 
Helfer  ich  hingewiesen. 

Gegenüber  den  besprochenen  Formen  der  Pleuritis  exsudativa  bezeichnet 
man  als  Pleuritis  sicca  ein  chronische  Entzündung,  welche  zu  Verwachsun- 
gen führt  und  namentlich  neben  chronischer  Lungenentzündung  vorkommt. 
Die  Verwachsung  kann  bei  leichter  Affection  der  Pleurablätter  erfolgen, 
wenn  die  letzteren  ihres  Epithels  beraubt  sind,  wenn  gleichzeitig  bei 
schwacher  Athmung  (Verödung  von  Lungenpartien)  die  Verschiebung  der 
Pleurablätter  gegen  einander  vermindert  ist.  Auf  diese  Weise  können  auch 
grössere  Flächen  verwachsen.  In  anderen  Fällen  bestellt  zunächst  eine 
fibrinöse  Verklebung;  wuchern  nun  Gefässe  von  spärlichem  Bindegewebe 
umgeben  in  die  Faserstoffschicht  hinein,  so  werden  auf  diese  Weise  die 
Pleurablätter  durch  anfangs  lockeres,  später  sehniges  Gewebe  verdickt  und 
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vereinigt.  Kommt  es  nicht  zur  Verwachsung  oder  reissen  die  dünnen  Ad- 
häsionen durch,  so  bilden  sie  zottige  Auswüchse.  Die  mächtigsten  Pleura- 
schwarten. bis  zur  Dicke  von  1 Zoll  und  darüber,  bilden  sich  im  Gefolge 
chronischer  interstitieller  Wucherungsprocesse  der  Lunge,  also  bei  den  in- 
durativen Formen  der  Phthisis,  besonders  auch  in  Folge  der  durch  Staub- 
inhalation  hervorgerufenen  Veränderungen. 

Die  besonders  bei  älteren  Leuten  vorkommenden  tuberkelähnlichen  fibrösen  Knötchen 
der  Pleura  entstehen  durch  umschriebene  Bindegewebswucherung,  ihr  Sitz  entspricht  vor- 
zugsweise den  Knotenpunkten  der  pleuralen  Lymphgefässe , in  der  Regel  findet  sich  in 
ihrer  Umgebung  reichliche  Ablagerung  von  Kohlenpigment.  An  sie  schliessen  sich  zu- 
nächst die  breiteren  Sehnenilecken  an,  die  übrigens  an  der  Pleura  seltener  gefunden  werden, 
als  an  anderen  serösen  Häuten. 

§ 4.  Infectionsgeschwiilste  der  Pleura  (tuberkulöse  Pleuritis).  Die  Tuber- 
kulose der  Pleura  geht  sehr  häufig  secundär  aus  Lungentuberkulose 
hervor,  sie  ist  in  der  Regel  mit  entzündlichen  Veränderungen  an  den  Pleura- 
blättern verbunden  ( Pleuritis  tuberculosa).  Auch  die  acute  Miliartuber- 
kulose der  Pleura  schliesst  sich  meist  an  die  gleichartige  Lungenerkrankung 
an.  Man  muss  übrigens  unterscheiden  zwischen  der  p r i m ä r e n oder  secun- 
dären  Entwicklung  von  Tuberkulose  in  den  Pleurablättern, 
durch  welche  eine  sero  - fibrinöse , nicht  selten  eine  hämorrhagische  Exsu- 
dation  veranlasst  werden  kann,  und  zwischen  dem  Eintritt  secundär  er 
Pleuritis  im  Gefolge  tuberkulöser  subpleural  gelegener  (kli- 
nisch oft  bis  dahin  latent  verlaufener)  Lungenherde.  Im  letzteren  Falle 
braucht  es  nicht  zur  Eruption  von  Tuberkelknötchen  in  der  Pleura  zu 
kommen.  Diese  Pleuritis  kann  unter  Resorption  des  Exsudats  und  Rück- 
bildung der  entzündlichen  Veränderungen  (mit  Hinterlassung  von  Adhäsionen) 
: zur  Heilung  kommen,  während  die  tuberkulöse  Lungenerkrankung  sich  oft 
i allmählich  weiter  entwickelt.  Klinisch  machen  solche  Fälle  dann  den 
Eindruck , als  habe  sich  die  Lungenschwindsucht  im  Anschluss  an  Pleu- 
iritis  entwickelt.  Der  bei  solcher  Verlaufsart  fast  regelmässig  durch 
«die  Section  zu  führende  Nachweis  älterer  tuberkulöser  Spitzenherde  spricht 
«dagegen  für  die  Annahme,  dass  bereits  die  Pleuritis  im  Gefolge  der  noch 
Patenten  Lungentuberkulose  entstand.  Uebrigens  kommt  die  Entwicklung 
nvon  Tuberkeln  auf  den  Pleurablättern  oder  auf  umschriebenen  Stellen  der- 
selben in  Fällen  vor,  wo  die  Lungen  selbst  frei  von  Tuberkulose  sind, 
£doch  findet  man  dann  in  der  Regel  ältere  tuberkulöse  Erkrankungen  in 
f anderen  Organen  (namentlich  in  den  Tracheal-  und  Bronchialdrüsen,  auch 
ihn  Peritoneum,  der  Milz);  indessen  liegen  doch  einzelne  Beobachtungen 
iisolirter  primärer  Pleuratuberkulose  vor. 

Bei  der  Pleuratuberkulose,  die  sich  secundär  an  fortgeschrittene  tuber- 
äkulöse  Lungenschwindsucht  anschliesst,  ist  das  Pleuragewebe  in  der  Regel 
•von  reichlichen  grauen  oder  verkästen,  an  manchen  Stellen  in  dichten  Gruppen 
•stehenden  Tuberkeln  durchsetzt,  welche  oft  von  entzündlichen  Producten 
(Fibrinmembranen,  bindegewebige  Schwarten)  bedeckt  oder  eingeschlossen 
isind.  In  einzelnen  Fällen,  wo  diese  an  Lungentuberkulose  sich  anschlies- 
sende Rippenfellerkrankung  unter  dem  Bilde  acuter  exsudativer  Pleuritis 
'rasch  tüdtlich  verlief  (hierher  gehört  auch  die  interessante  von  Ne  eisen 
intitgetheilte  Beobachtung),  fand  sich  frische  diffuse  Bindegewebswucherung 
in  der  Pleura,  auch  im  peripleuralen  Gewebe.  In  diesem  wuchernden  Gra- 
«nulationsgewebe  wurden  Tuberkelbacillen  nachgewiesen;  auf  die  häufig 
•negativen  Resultate  der  bacteriologischen  Untersuchung  serofibrinöser  im 
^Anschluss  an  Lungentuberkulose  entstandener  Exsudate  wurde  oben  hin- 
Igewiesen. 

Eine  selbständige  gummöse  Pleuritis  gehört  jedenfalls  zu  den 
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grössten  Seltenheiten,  dagegen  führt  die  im  Anschluss  an  gummöse  Lungener- 
krankungen auftretende  Pleuritis  zur  Bildung  oft  sehr  umfänglicher  diffuser 
oder  umschriebener  fibröser  Verdickungen  der  Pleura;  da  die  letzteren  mit 
gleichartiger  schwieliger  Schrumpfung  im  interlobulären  Lungengewebe  Zu- 
sammenhängen, so  bilden  sie  tiefe  unregelmässige  oder  strahlige  narben- 
artige Einziehungen  an  der  Lungenoberfläche. 

Lymphome  der  Pleura  wurden  wiederholt  bei  Leukämie  und  Pseudo- 
leukämie beobachtet;  es  handelt  sich  um  markweisse,  weiche  Platten  und 
Knoten,  deren  Structur  der  lymphatischen  Neubildung  entspricht;  sie  scheinen 
vorzugsweise  an  der  Costalpleura  vorzukommen;  ihre  Entwicklung  ist  öfters 
von  sanguinolenter  Exsudation  begleitet. 

§ 5.  Geschwülste  und  Parasiten  der  Pleura.  Aus  der  Gruppe  der  Binde- 
geAvebsgesch wiilste  wurden  Fibrome  in  Form  linsen-  bis  nussgrosser  Ge- 
schwülste an  der  Pleura  beobachtet  (Förster).  Lipome  entwickeln  sich 
zuweilen  vom  subserösen  Gewebe  der  Costalpleura,  sie  können  als  zottige 
Massen  in  die  Pleurahöhle  vor  wuchern,  den  dendritischen  Vegetationen  der 
Gelenke  vergleichbar.  Selten  entstehen  übrigens  hier  aus  ihnen  oder  aus 
analogen  fibrösen  Zotten  freie,  den  Gelenkmäusen  analoge  Körper  (Lebert). 
Von  Rokitansky  wurden  in  einem  Falle  cavernöse  Angiome  an  der  Pleura 
gefunden.  In  seltenen  Fällen  fanden  sich  primäre  Chondromeini  sub- 
pleuralen  Getvebe,  auch  wahre  Knochenneubildung  ist  sowohl  im  co- 
stalen  als  visceralen  Pleurablatt  beobachtet. 

Ein  primäres  Endotlieliom  (Endothelkrebs)  ist  erst  in  neuerer  Zeit 
an  der  Pleura  erkannt  worden.  Die  ersten  hierher  gehörigen  Beschrei- 
bungen rühren  von  E.  Wagner  her,  eingehend  ist  diese  Form  der  Neu- 
bildung von  E.  Schulz  beschrieben.  In  der  Pleurahöhle  fand  sich  in  d*m 
erwähnten  Fällen  reichliches  Exsudat  und  Fibrinbelag  der  Fläche:  die 
Pleurablätter  waren  diffus  verdickt,  mit  flachen  Knötcheu  und  in  einem 
Fall  von  R.  Schulz  mit  condylomartigen  Excrescenzen  bedeckt.  Durch 
die  mikroskopische  Untersuchung  wurde  der  Beweis  geführt  , dass  es  sich 
um  eine  von  den  Endothelien  der  Pleuralymphgefasse  ansgehende  Neubil- 
dung epithelioider  Zellen  handelt;  namentlich  die  Lympligefässe  der  tieferen 
Schicht  waren  hochgradig  erweitert,  zum  Theil  in  unregelmässige  Räume 
verwandelt,  im  umgebenden  BindegeAvebe  fand  sich  kleinzellige  Wucherung. 
Die  Neubildung  zeigte  ihren  bösartigen  Charakter  auch  durch  das  Auf- 
treten seenndärer  Ivuoten  in  den  Lymphdrüsen,  der  Lunge  und  Leber. 

Bei  der  Seltenheit  derartiger  Beobachtungen  mag  es  Erwähnung  linden , dass  Ver- 
fasser einen  Fall  untersuchte,  dessen  Befund  in  allen  Stücken  die  Angaben  von  Schn lz 
bestätigte.  Es  betraf  eine  53jährige  Frau,  welche  wegen  einer  durch  die  Bauchdecken 
deutlich  fühlbaren  Geschwulst  der  Bauchhöhle,  verbunden  mit  Ascites,  behandelt  wurde. 
Die  Section  ergab,  dass  die  Geschwulst  aus  verlotheten  Darinschlingen  bestand,  die  Yer- 
löthung  war  durch  Wucherungen  der  Darmserosa  gebildet  , welche  aus  alveolar  angeord- 
neten epithelälmlichen  Zellen  und  einem  zahlreichen  Stroma  bestanden;  durch  die  gleiche 
Neubildung  war  die  Serosa  der  meisten  Bauchorgane  und  der  Bauchwand  theils  diffus, 
theils  in  Form  flacher  Vertagungen  verdickt.  Ferner  war  beiderseits  die  Pleura  costali? 
und  diaphragmatica  in  eine  dicke,  grauweisse.  mit  beetartigen  Erhebungen  besetzte  Masse 
verwandelt,  auf  der  Pleura  viscernlis  umschriebene  Knötchen  und  Excrescenzen.  Auch 
hier  entsprach  die  Structur  dem  Endotlieliom,  und  übrigens  war  überall  das  Hervorgehen 
der  Wucherung  aus  den  Lymphgefässendothelien  deutlich  nachweisbar. 

Secundär  kann  die  Pleura  von  den  verschiedensten  Geschwülsten  er- 
griffen werden,  namentlich  von  solchen,  tvelche  von  den  Bronchialdrüsen,  der 
Thymusdrüse  und  dem  Mediastinum  ihren  Ausgang  nehmen  und  von  se* 
cundären  und  primären  Gesclrwulstknoten,  Avelche  in  der  Lunge  ihren  Sita 
haben;  es  kommen  in  dieser  Beziehung  selten  Chondrome,  Osteome 
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läufiger  die  verschiedenen  Formen  des  Sarkoms  und  Carcinoms  in 
letraclit. 

In  Bezug  auf  die  letzterwähnte  Geschwulst  ist  namentlich  auf  das  nicht 
seltene  Vorkommen  von  sec undären  Pleurakrebsen  bei  primärem 
{ r e b s der  Mamma  hinzu  weisen.  Der  letztere  kann  entweder  in  continuo 
iuf  die  Pleura  übergreifen,  nachdem  er  die  Musculatur  der  Brustwand  durch- 
setzt und  die  Intercostalräume  durchdrungen,  oder  aber  es  bilden  sich  se- 
•undäre  Knoten  ohne  Zusammenhang  mit  der  Hauptgeschwulst,  eine  Art 
egionärer  Infection  darstellend.  Diese  secundären  Knoten  sind  entweder 
deine  flache,  ja  förmlich  miliare,  oft  sehr  zahlreiche  Knötchen,  oder  es  finden 
-ich  einzelne  grössere  Geschwuistmassen.  Von  der  Pleura  greifen  die  Ge- 
schwülste wieder  auf  die  Lunge  über,  namentlich  sieht  man  oft  deutlich, 
ine  dieselben  von  den  subpleuralen  in  die  interlobulären  Lymphgefässe  sich 
:'ortsetzen. 

Dermoidcysten  kommen  zuweilen  im  vorderen  Mediastinum  hinter 
em  Sternum  vor ; sie  enthalten  Haare,  Zähne,  papillare  Wucherungen  und 
■inen  aus  desquamirten  Epidermiszellen  und  Fettkrystallen  gebildeten  Inhalt, 
ie  Entstehung  dieser  Dermoide  ist  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  fötale  Ill- 
usion von  Theilen  des  Hornblattes  zurückzuführen. 

Von  Parasiten  ist  der  Echinococcus  zu  erwähnen,  der  zuweilen 
in  subserösen  Gewebe  der  Rippen-  oder  Lungenpleura  seinen  primären  Sitz 
lat  und  dann  in  die  Pleurahöhle,  das  Pericardium  oder  nach  aussen  hin 
urchbrechen  kann.  Ausserdem  können  Echinokokken  der  Lunge,  der  Leber, 
er  Milz  in  die  Pleurahöhle  durchbrechen.  Der  Befund  von  Psorosper- 
aiien  im  freien  Exsudat  wurde  in  einzelnen  Fällen  in  Verbindung  mit 
mtzündlichen  Veränderungen  der  Pleura  nachgewiesen. 


Druck  von  J.  B.  Hirschfeld  in  Leipzig. 


F.  V.  BIRCH- HIRSCHFELD 


PATHOLOGISCHE  ANATOMIE. 

ZWEITER  BAND. 


II.  HÄLFTE. 


LEHRBUCH 

DER 


VON 

Dr.  F.  V.  BIRCH-HIRSCHFELD, 

ORD.  PROFESSOR  OER  ALLGEH.  PATHOLOGIE  UND  PATHOLOGISCHEN  ANATOMIE 
AN  DER  UNIVERSITÄT  LEIPZIG. 

ZWEITER  BAND. 

SPECIELLE  PATHOLOGISCHE  ANATOMIE. 

ZWEITE  HlLETE. 


VIERTE  UMGEARBEITETE  AUFLAGE. 


LEIPZIG, 

VERLAG  VON  F.C.W. VOGEL. 
1S95.  • 


Das  Ueberset  zungsrecht  ist  Vorbehalten. 
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Die  vorliegende  Schlusshälfte  des  zweiten  Bandes  dieses  Lehrbuches 
umfasst  die  specielle  pathologische  Anatomie  der  Verdauungsorgane,  des 
Harn-  und  des  Geschlechts -Apparates;  im  letzten  Abschnitt  wurden , wie 
in  den  früheren  Auflagen  dieses  Buches,  Infectionskrankheiten  und  Ver- 
giftungen berücksichtigt,  die  nicht  an  typische  anatomische  Veränderungen 
bestimmte]'  Einzelorgane  gebunden  sind,  im  Anschluss  hieran  sind  die  ana- 
tomischen Kennzeichen  des  gewaltsamen  Erstickungstodes  zusammengefasst. 

Die  bezeichneten  Abschnitte  sind  durchweg  umgearbeitet,  wobei  be- 
• sonders  der  auf  diesem  Gebiete  regster  Arbeitsthätigkeit  gewonnene  Erwerb 
i erweiterter  und  vertiefter  Erkenntniss  der  Pathogenese  zu  berück- 
sichtigen war.  Völlig  neu  ist  die  Darstellung  der  krankhaften  Verände- 
i rangen  der  Leber,  des  Pankreas  und  der  Nieren;  zum  grösseren  Theil  auch 
■der  Geschlechtsorgane,  bei  denen  namentlich  die  neueren  Untersuchungen 
i über  die  Geschwülste  der  Ovarien  und  des  Uterus  in  Betracht  kamen. 

Infolge  des  Anwachsens  des  bearbeiteten  Stoffes  und  durch  die  gebotene 
’ Vervollständigung  der  Litteraturnach weise , wurde  im  Vergleich  mit  der 
'vorhergehenden  Auflage  eine  Zunahme  des  Umfanges  dieses  Bandes  un- 
» vermeidlich. 

Möge  diese  Neubearbeitung  der  speciellen  pathologischen  Anatomie  für 
das  Studium  der  so  zahlreiche  Einzelbeobachtungen  umfassenden  Lehre  von 
dem  Sitze  und  den  Ursachen  der  Krankheiten  sich  nützlich  erweisen,  nament- 
lich auch  den  bereits  in  der  praktischen  ärztlichen  Thätigkeit  stehenden 
1 Berufsgenossen. 
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SIEBENTER  ABSCHNITT. 


Patliologisclie  Anatomie  der  Verdamm gsorgane. 


A.  Krankheiten  im  oberen  Abschnitt  des  Yerdauungskanals. 

ERSTES  CAPITEL. 

Krankheiten  der  Mundhöhle. 


Litteratur. 

Missbildungen:  Förster,  Die  Missbildungen  des  Menschen.  — Tiedemann, 
iZeitschr.  f.  Physiol.  I.  — Bruns,  Handln  d.  Chirurgie.  II.  S.  262.  — Meckel,  Handb.  d.  path. 
•Anat.I.  S.  222.  — Langenbeck,  Arch.  f.  klin.  Chir.  1861.  n.  — Madelung  (angeborene 
[Unterlippenfistel) , v.  Langenbeck’s  Archiv  XXXVII.  2.  — T.  Kölliker,  Ueber  das  Os 
eintermaxillare  des  Menschen  und  die  Anat.  d.  Hasenscharte  und  des  Wolfsrachens.  Halle 
11882.  — B.  Sachs,  Zur  Odontologie  der  Kieferspalte.  Leipz.  1890. 

Entzündung  der  Mundhöhle : Bruns,  Handb.  d.  Chir.  II.  S.  21.  — Bergeron, 
[La  stomatite  ulcereuse.  Paris  1850.  — Bednar,  Die  Krankheiten  d.  Neugeborenen.  I.  — 
IBohn,  Die  Mundkrankheiten  d.  Kinder.  Leipzig  1866.  — Moldenhauer,  Arch.  f.  Gynäkol. 
•VH.  S.  28T.  — Bohn,  Mundkrankheiten,  Gerhardt’ s Handb.  d.  Kinderkrankh.  IV.  2.  — 
!A  Vogel,  Kränkln  d.  Lippen  u.  d.  Mundhöhle,  v.  Ziemssen’s  Handb.  d.  spec.  Path.  VII. 
11.2.  Aufl.  — E.  Schwimmer  (Leukoplalda  buccalis),  Vierteljahrsschr.  f.  Dermal  u.  Sypli. 
31877.  S.  511.  — Erb  (Leukoplakie),  Münchn.  med.  Wochenschr.  1892.  12.  — Ziem  (scrofu- 
_ löse  Lippengeschwulst),  Allg.  med.  Centralz.  1886.  68.  — E.  Fraenkel  (Stomatitis  aphthosa), 
•Virch.  Arch.  CXHI.  Jahrb.  d.  Hamb.  Staatskrankenh.  III. 

Soor:  Berg,  Ueber  die  Schwämmchen  der  Kinder.  Bremen  1848,  ühers.  von  Busch. 
■—  Robin,  Hist.  nat.  des  vegetaux  paras.  Paris  1853.  — Reubold,  Virch.  Arch.  Vn.  — 
iBnrckhardt,  Berliner  Charite-Annalen.  XII.  1864.  — E.  Wagner,  Jahrb.  d.  Kinderheilk. 
0868.  I.  — Zenker,  Jahresber.  d.  Ges.  f.  Natur-  u.  Heilk.  Dresden  1861  — 62.  S.  51.  — 
■ P.  Grawitz,  Beitr.  zur  syst.  Botan.  d.  pflanzl.  Parasiten,  Virch.  Arch.  LXX  u.  LXXIH.  — 
Reess,  Sitzungsber.  d.  phys.-med.  Soc.  in  Erlangen.  1877  u.  1878.  — Kehrer,  Ueber  den 
•Soorpilz.  1883.  — Plaut,  Beitr.  z.  System.  Stellung  des  Soorpilzes.  Leipzig  1885;  Neue 
•Beitr.  Leipzig  1887.  — Vignal,  Rech,  sur  les  mieroorganismes  de  la  bouche,  Arch.  de 
cphys.  VIII.  — Baginsky,  Ueber  Soorculturen,  D.  med.  W.  1885.  — Klemperer,  Ueber 
(den  Soorpilz,  Diss.  Berlin  1886.  — Freudenberg  (Soor  beim  gesunden  Erwachsenen), 
C'entralbl.  f.  klin.  Med.  1886. 

Infectiöse  Stomatitis  durch  Uebertragung  von  Maul-  u.  Klauenseuche  des 

Rindes:  Tagar,  Libellus  de  aphthis  pecorinis,  Wien  1765.  — Brosche,  Die  Maul-  u. 
Klauenseuche.  Dresden  1820.  — Bollinger,  v.  Ziemssen’s  Handb.  d.  spec.  Path.  III.  — 
Cnyrim,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  XXIII.  1885.  — Siegel,  Die  Mundseuche  des  Menschen 
(Stomatitis  epidemica),  D.  med.  Wochenschr.  1891.  49. 

Syphilis:  Lang,  Vorles.  über  Pathol.  u.  Therapie  der  Syphilis.  II.  1885.  — Lan- 
cereaux,  Traite  de  la  Syphilis.  Paris  1873.  — Fournier,  Les  plaques  muqueuses 
buccales,  Gaz.  des  hop.  1892.  131. 

Tuberkulose:  Fereol,  Ulc.  tub.  de  la  langue,  Bullet,  de  la  Soc.  med.  des  höp.  1872. 
P-  188.  Jarisch  u.  Chiari,  J.  f.  Dermal  u.  Syph.  1879.  — • Plichon,  Tub.  des  levres, 
Th.  de  Paris  1888.  — Hansemann,  Virch.  Arch.  CIII.  — Schlifero witsch,  Tuberku- 
lose d.  Mundhöhle.  D.  Zeitschr.  f.  Chirurgie  XXVI.  — Mikulicz  u.  Michelson,  Atlas 
u Krankheiten  der  Mund-  und  Rachenhöhle.  Berlin  1891.  1.  Hälfte.  — Troisier  et 
uenetrier,  Ulc.  tab.  des  levres , Etud.  exp.  et  clin.  sur  la  Tub.  T.  II.  — Kiener  et 
f °rgue  (Tuberculose  buccale),  ibid.  T.  III.  p.  326.  — Herbei,  Zungen-  u.  Hauttuberku- 
lose. Diss.  Wiirzburg  1891.  — Heymann,  B.  klin.  Wochenschr.  1892.  19. 

Birch-Hirächfold,  Pathol.  Anatomie.  4.  Aufl.  II.  Bd.  '16 
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Actinomykose : J.  Israel,  Klin.Beitr.  z.  Actinomykose.  Berlin  1669.  — Hocbeue^g. 
Wien.  med.  Presse  1887.  16.  — 11  lieh,  Beitr.  z.  Klinik  <L  Actinomykose.  Wien  1892. 

Noma:  A.  L.  Richter,  Der  Wasserkrebs  der  Kinder.  Berlin  1828.  — Wigand,  Der 
Wasserkrebs.  Erlangen  1830.  — Löschner.  Prag.  Vierteljahrsschr.  1617.  II J.  — Rilliet  ei 
Barthez,  Traite  desmalad.desenfants.il.  — Hildebrandt,  Ueber  Noma.  Diss.  Berlin 
1873.  — Gierke,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  I.  1868.  — Förster.  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  V. S.  327. 
Ziegler  (Noma  b.  Erwachsenen),  Münchn.  med.  Wochensehr.  1892.  1.  — Woronichin. 
Jahrb.  f.  Kinderheilk.  XXXI.  2.  — Ranke,  Zur  Aetiologie  u.  path.  Anat.  d.  Noma.  60.  Vers 
D.  Naturf.  u.  Aerzte  in  Wiesbaden  1887.  — Bartels,  Ueber  Noma,  Diss.  Göttingen  1891. 

— Komorowski  (Noma  b.  Malaria),  Virchow-Hirsch’s  Jahresb.  1892.  H. 

Besondere  Formen  von  G-lossitis:  Trelat  (Psoriasis  linguae),  Bullet,  de  la  soc. 
de  chir.  1S57.  — Nedopil  (Psoriasis  der  Zungen-  u.  Mundschleimhaut  i,  Langen  beck. 
Arch.  f.  klin.  Chirurg.  1877.  — Albert  (Seltene  Zungenerkraukungenl,  Wien.  med.  Presse 
1886.  — Michelson  (Glossitis  superf.  chron.),  Berl.  klin.  Wochenschr.  1890.  46.  — M.  Jo- 
seph, D.  med.  Wochenschr.  1891.  18.  — Kaposi,  W.  med.  Presse  1885.  12.  — Spehl- 
mann  (Unverricht),  Ueber  Lingua  geographica,  Diss.  Dorpat  1892. 

Schwarze  Zunge  (Pseudomelanose,  Lingua  nigra.  Schwarze  Haarzungei: 
Raver,  Malad,  de  la  peau  III.  p.  573.  1835.  — Eulenburg,  Arch.  f.  physioL  Heilk.  f853. 

— Raynaud  (nouv.  affect.  parasit.  de  la  muq.  ling.l,  LTnion  med.  1869.  — Scheeh. 
Münchn.  med.  Wochenschr.  1887.  14.  — Brosin,  Die  schwarze  Haarzunge.  Monat  — hr. 
f.  prakt.  Dermatol.  1888.  I.  — Roth,  Wien.  med.  Presse  1887.  — Dinkler,  Yirch.  Arch. 
CXVHI.  — Surmont,  Gaz.  des  hop.  1890.  — Ciaglinski  n.  Hewelke,  Virchow-Hirsch's 
Jahresb.  1892.  II.  155. 

Geschwülste  der  Mundhöhle  und  Zunge  : P i t h a , Prager  Vierteljahrs.«  br. 
XXL  S.  331.  — Bruns,  Haudb.  d.  Chir.  S.  447.  — Förster  (Colloidgeschwulst  der  Lippem. 
Atlas  d.  mikrosk.-path.  Anat.  Taf.  VI.  — E.  Wagner  (Enckondrom  d.  Mundhöhle),  Arch.  d. 
Heilk.  1861.  S.  283.  — G.  Maas  (Makroglossie),  Arch.  f.  klin.  Chir.  13.  — Virchow. 
Arch.  VH.  S.  115.  — V olkmann,  Henle’s  u.  Pfeufers  Zeitsehr.  1857.  — Billroth.  Beitr 
z.path.Histol.  1858.  — Win i warter,  Arch.  f.  klin.  Chirurgie.  XVI.  — Gies.  Ebenda  XV.  — 
Schuh  (Adenom),  Pseudoplasmen.  1854.  — Testute,  Virchow-Hirsch's  Jaliresber.  1S73.I. 
S.  416.  — Malon,  Des  lipomes  de  la  langue.  Paris  1881.  — Wölfler , Zur  Geschichte  der 
Zungenkrebse,  Arch.  f.  klin.  Chirurgie.  XXVI.  S.  314.  — Combalat  (Dermoidcyste  der 
Zunge),  Bullet,  de  la  soc.  de  Chirurgie.  1881.  7.  — Döllinger  (cystisehe  Degeneration  der 
Papillen),  v.  Laugenbeck's  Arch.  XXII.  S.  697.  — v.  Esmarch.  Aetiologie  der  Zungen- u. 
Lippengeschwülste,  v.  Langenb.  Arch.  XXXIX.  — Meiuers,  Care.  u.  Psoriasis  linguae. 
Würzb.  Diss.  1891.  — Targett  (Sarkom),  Guy’s  Hosp.  Rep.  1890.  XXXII.  — M.  Sc  hei  er 
(Zungensarkom),  Berl.  klin.  Wochenschr.  1892.  24.  — L.  Fürst  (cong. Lymphangiom  d.  Zungei. 
Arch.  f.  Kinderheilk.  XIV.  — Hoffmeister  (cong.  Cysten  am  Boden  d.  Mnndhöhlei.  Diss. 
Marburg  1891.  — Warren  (Schilddrüsenadenom  d.  Zunge),  Americ.  Journ.  1892.  9.  — 
Re  v er  diu  (Makroglossie  durch  Angiom),  Rev.  de  la  Suisse  Rom.  1S92.  11.  — W.  Sachs. 
Zungencarcinom,  Arch.  f.  klin.  Chirurg.  1893.  XLV. 

Krankheiten  der  Zähne:  Leber  u.  Rottenstein,  Unters,  über  die  Caries  der 
Zähne.  Berlin  1867.  — Wedl,  Pathologie  der  Zähne.  Leipzig  1870.  — Klebs.  Arch.  f.  exper. 
Patli.  V.  — Neumann.  Arch.  f.  klin.  Chir.  VI.  — Billeter.  Correspondenzbl.  d.  Schweizer 
Aerzte.  Nr.  15.  — W.  Miller,  Arch.  f.  exper.  Path.  XVI.  — Yircliow  (Kiefergeschwülstei. 
Die  krankh.  Geschwülste.  II.  — Magitot,  Mein,  sur  les  kystes  des  Machoires.  Virchow- 
Hirsch’s  Jaliresber.  1873;  Mem.  sur  les  tumeurs  du  perioste  dentale.  Ibid.  1S74.  — W.  Miller. 
Die  Mikroorganismen  der  Mundhöhle.  Leipzig  1889. 


§ 1.  Missbildungen.  Unter  den  Missbildungen  der  Mundhöhle  sind  von 
besonderer  Bedeutung  die  verschiedenen  Grade  der  Spaltbildung  (Fissu  r). 
Die  Spaltungen  in  der  Oberlippe,  dem  Oberkiefer  und  Gaumen,  welche  auf 
mangelhafter  Vereinigung  der  Oberkiefer-  und  Gaumenfortsätze  des  ersten 
Kiemenbogens  mit  dem  vorderen  Ende  des  Stirnfortsatzes,  dem  Zwischen- 
kiefer und  der  Nasenscheidewand  (resp.  dem  Vomer)  beruhen,  zerfallen  in 
die  folgenden  Hauptformen: 

a)  Der  Wolfsrachen  (Cheilo-Gnatho-Palato-Schisis).  der 
höchste  Grad  dieser  Hemmungsbildung  aus  der  dritten  Woche  des  Fötal- 
lebens, zeigt  Spaltung  der  Lippen,  des  A 1 ve  o 1 a r f o r t s a t z e s des  Ober- 
kiefers, des  harten  und  weichen  Gaumens.  Im  harten  Gaumen  be- 
trifft die  Spaltung  gewöhnlich  den  inneren  an  den  Vomer  stossenden  Theil ; 
im  weichen  Gaumen  geht  die  Spalte  durch  die  Mittellinie,  so  dass  das 
Zäpfchen  in  zwei  gleiche  Hälften  zerfallt.  Die  Spaltbildung  ist  entweder 
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einseitig  oder  doppelseitig,  zuweilen  ist  die  Lippen-  und  Kieferspalte  ein- 
fach, die  Gaumenspalte  doppelt.  Die  letztere  kann  übrigens  vorhanden  sein 
ohne  gleichzeitige  Fissur  des  Alveolarfortsatzes  und  der  Lippen,  ebenso 
kommen  partielle  Defecte  im  harten  oder  weichen  Gaumen  bei  sonst  nor- 
maler Bildung  vor.  Der  Wolfsrachen  kommt  sowohl  bei  sonst  wohlgebil- 
deten Individuen,  als  gleichzeitig  mit  anderweiten  Missbildungen,  nament- 
lich mit  Fissuren  der  Bauch-  und  Brustwand  vor. 

b)  Die  einfache  Kiefer-Lippenspalte  zeigt  meist  eine  Spaltbil- 
dung im  Alveolarfortsatz  zwischen  dem  äussersten  Schneidezahn  und  dem 
Eckzahn,  es  ist  die  Vereinigung  zwischen  Oberkiefer  und  Zwischenkiefer 
ausgeblieben,  die  Spalte  ist  verschieden  tief,  reicht  bei  stärkster  Entwicke- 
lung bis  zum  Nasenloch.  Sie  kommt  einseitig  oder  doppelseitig  vor. 

Hinsichtlich  der  Lage  der  Spalte  zu  den  Zähnen  kommen  übrigens  Variationen  nicht 
selten  vor ; so  kann  sie  zwischen  dem  mittleren  und  dem  lateralen  Schneidezahn  verlaufen, 
auch  kommt  ein  überzähliger  Schneidezahu  au  der  lateraleu  Seite  des  Spaltes  vor.  Beides 
wird  auch  bei  doppelseitiger  Spaltbildung  beobachtet.  Nach  T.  Kölliker  ist  für  die  Be- 
stimmung des  der  Vereinigung  von  Zwischenkiefer  und  Oberkiefer  entsprechenden  Sitzes 
der  Kieferspalte  nicht  die  Zahl  und  Stellung  der  Zähne,  sondern  das  Vorhandensein  der 
Sutura  incisiva  entscheidend.  In  der  Hegel  trägt  der  Zwischenkiefer  allerdings  die  vier 
Schneidezähne  und  grenzt  jederseits  lateral  an  die  Eckzähne. 

c)  Die  einfache  Lippen  spalte  ( Lnbium  leporinum , Hasen- 
scharte) liegt  ebenfalls  stets  seitlich,  und  zwar  in  der  Regel  zwischen  dem 
äusseren  Schneidezahn  und  dem  Eckzahn.  Der  Grad  der  Spaltung  ist  ver- 
schieden. zwischen  der  Bildung  einer  Furche  im  Lippenroth  bis  zur  in  das 
Nasenloch  reichenden  Spalte  finden  sich  alle  Abstufungen.  Die  Spalte  ist 
entweder  einseitig  oder  doppelseitig,  das  Erstere  kommt  am  häufigsten  auf 
der  linken  Seite  vor. 

Mediane  Spaltbildung  geringeren  oder  höheren  Grades  kommt  auch  an 
der  Zunge  vor.  Von  den  auf  unvollständiger  Bildung  der  Lippen, 
Wange  und  Kiefer  beruhenden  Missbildungen  mögen  die  folgenden  Er- 
wähnung finden:. 

Die  Agnathie  (Mangel  des  Unterkiefers)  ist  früher  erwähnt  worden  (vgl.  Bd.  1. 

108).  an  dieselbe  schliesst  sich  die  Mikrognathie,  auf  mangelhafter  Bildung  und  Kürze 
der  Kiefer  beruhend,  am  häufigsten  sind  die  Unterkiefer  in  dieser  Weise  verkümmert. 

Achelia,  Mikrochelia , gänzlicher  Mangel  oder  abnorme  Kürze  der  Lippen  derartig, 
dass  sie  die  Zähne  und  das  Zahnfleisch  gar  nicht  oder  nur  unvollkommen  bedecken,  findet 
dch  namentlich  an  der  Oberlippe. 

Synchelia  (Atresia  oris),  völlige  Verwachsung  der  Lippen,  so  dass  die  Mundhöhle 
verschlossen,  ist  eine  sehr  seltene  Missbildung.  Hier  schliesst  sich  zunächst  die  Mikro- 
xtomin  an. 

Die  Makrostomia  (Fissura  buccalis  congenita)  besteht  in  Fortsetzung  der  Mundspalte 
an  einer  oder  beiden  Seiten  nach  der  Richtung  des  Ohres  hin.  Bei  den  höchsten  Graden 
dieser  Missbildung  ist  die  Spalte  nicht  mehr  mit  lippenartigen  Rändern  versehen. 

Aglossie,  Mangel  der  Zunge,  ist  selten  bei  sonst  normal  gebildeten  Früchten  beob- 
achtet, meist  bei  Agnathie  und  anderen  ausgedehnten  Defectbildungeu  des  Schädels  und 
des  Gesichtes.  Auch  abnorme  Kleinheit  der  Zunge  ( Mikroglossia ) ist  selten.  Ferner  ist 
'der  zu  erwähnen  Verwachsung  der  Zunge  mit  dem  Boden  der  Mundhöhle,  Verkürzung 
des  Zungenbändchens.  Verdoppelung  der  Zunge  (Diglostia) , wobei  die  beiden  Zungen 
"her  einander  liegen,  ist  eine  ausserordentlich  seltene  Missbildung. 

Endlich  ist  noch  die  abnorm  grosse  Zunge  zu  erwähnen  (Makroglossia) , wie  sie 
namentlich  bei  Cretins  gefunden  wird.  Völliger  Mangel  des  weichen  Gaumens  wurde  sehr 
selten  beobachtet,  häufiger  Fehlen  der  Uvula.  Auch  Defecte  des  vorderen  Gaumenbogens 
"'nrden  beschrieben. 
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§ 2.  Circulationsstörungen  und  Entzündungen  in  der  Mundhöhle.  .Schwan- 
kungen des  Blutgehalts  entstehen  in  der  Schleimhaut  der  Mundhöhle  unter 
ähnlichen  Verhältnissen  wie  in  der  Haut.  Anämie  tritt  an  den  Lippen 
und  der  Mundschleimhaut  so  deutlich  hervor,  dass  man  auf'  die  blässere 
Färbung  derselben  für  die  Beurtheilung  der  allgemeinen  Anämie  be- 
sonderes Gewicht  legt.  Die  congestive  H y p e r ä m i e kommt  häufig  im 
Beginn  der  Entzündung  zur  Beobachtung.  Die  Stauungshyperämie 
tritt  in  ihren  höheren  Graden  in  der  bläulichen  Färbung  (Cyan  ose)  der 
Lippen  hervor. 

Wie  au  der  Haut,  so  treteu  auch  au  der  Mundschleimhaut  unter  dem  Einfluss  ver- 
schiedener exauthematischer  Iufectionskraukheiten  fleckige  Röthungen  auf,  so  bei  den  M or- 
billen,  dem  Scharlach,  den  Pocken,  doch  setzen  sich  dieselben  weniger  deutlich  ab 
als  an  der  Haut.  Dennoch  haben  diese  Röthungen  eine  gewisse  praktische  Bedeutung,  da 
man  sie  bei  genauer  Betrachtung  an  der  Mund-  und  Racheuschleimhaut  schon  zu  einer 
Zeit  erkennt,  wo  an  der  Haut  noch  nichts  Abnormes  bemerkbar  ist. 

Bei  dem  Gefässreiclithum  der  Mundschleimhaut  ist  dieselbe  bei  Ver- 
letzungen zu  Hämorrhagien  disponirt,  ausserdem  kommen  Blutungen 
der  Mundschleimhaut  namentlich  vor  im  congestiven  Stadium  der  Entzün- 
dung, ferner  bei  Purpura,  Scorbut,  bei  Hämophilie. 

Entzündungen.  Bei  den  Entzündungen  im  obersten  Abschnitt  des  Ver- 
dauungstractus  ist  die  Uebereinstimmung  mit  den  Entzündungen  der  Haut 
unverkennbar,  und  zwar  gilt  das  besonders  für  die  der  äusseren  Haut 
näher  gelegenen  Schleimhautpartien,  namentlich  an  den  Lippen.  Einerseits 
pflanzen  sich  Ivrankheitsprocesse  der  äusseren  Haut  auf  die  Lippenschleim- 
haut fort,  andererseits  hat  das  umgekehrte  Verhältnis  Geltung.  Ferner 
kommen  aber  auch  ohne  directe  Fortpflanzung  gleichartige  Erkrankungen, 
wie  an  der  Haut,  an  der  Lippen-  und  Mundschleimhaut  vor. 

Die  leichtesten  Formen  der  Entzündung,  welche  der  erythematösen 
Hautaffection  entsprechen,  bezeichnen  wir  an  den  Schleimhäuten  als  de- 
squamative Katarrhe,  charakterisirt  durch  die  reichliche  Losstossung 
von  Epithelien,  verbunden  mit  vermehrter  Schleimabsonderung.  Je  dicker 
das  Epithelstratum,  desto  mehr  tritt  das  Erstere  in  den  Vordergrund,  so 
namentlich  an  den  Lippen,  wo  sich  das  Pflasterepithel  in  Form  blättrig- 
fetziger Massen  loszustossen  pflegt.  Die  durch  reichlichere  Exsudation 
cliarakterisirten  Entzündungen  pflegen  zu  Bildung  blasiger  und  pustuläser 
Abhebung  der  oberen  Schichten  zu  führen,  namentlich  an  der  Lippe.  Wange. 
Zunge.  An  den  zarteren  Schleimhautpartien  dagegen  wird  die  deckende 
Epithelschiclit  alsbald  losgestossen , es  kommt  hier  frühzeitig  zur  Bildung 
flacher  Substanzverluste  (katarrhalische  Geschwüre). 

1.  Die  Entzündungen  der  Lippen  (Cheilitis)  sind  in  ihrer  oberflächlichen 
Form  von  geringer  Wichtigkeit.  Im  Verlauf  der  eben  erwähnten  desqua- 
mativen Lippenentzündung  bilden  sich  leicht  lineare  Excoriationen 
(Fissuren,  Schrunden),  besonders  in  der  Mitte  der  Unterlippe  und  an 
den  Mundwinkeln.  Bei  längerem  Bestehen  nässen  dieselben,  bedecken  sich 
mit  bräunlichen  Borken,  sie  können  bei  fortgesetzter  Irritation  sich  in  tiefere 
Geschwüre  umwandeln. 

Als  eine  Entzündung,  welche  die  tieferen  Schichten  der  Schleimhaut 
und  das  submucüse  Gewebe  betrifft,  ist  die  Cheilitis  phlegmonosa  zu  er- 
wähnen, die  acute  Form  derselben  schliesst  sich  zuweilen  an  traumatische 
Einwirkungen  an  oder  an  diffuse  Entzündungen  der  Gesichtshaut  in  der 
Umgebung  der  Mundöffnung  (Erysipel,  Ekzem).  In  der  Regel  handelt  es 
sich  um  eine  wesentlich  sei’öse  Exsudation  in  das  Zellgewebe.  Die  Lippe 
schwillt  in  Form  eines  glänzenden,  derben,  gerötheten  Wulstes  mit  glatter 
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Oberfläche  an;  seltener  nimmt  das  Exsudat  mehr  eitrigen  Charakter  an, 
es  bilden  sich  Abscesse,  welche  meist  nach  innen  durchbrechen. 

Eine  chronische  Form  der  phlegmonösen  Cheilitis,  die  man  auch 
als  Hypertrophie  der  Lippen  bezeichnet  hat,  findet  sich  am  häufigsten 
bei  scrofulösen  Kindern,  namentlich  bei  solchen,  welche  an  erheblicher 
Schwellung  der  Halslymphdrüsen , an  scrofulöser  Coryza,  an  Ekzem  der 
Nasenöffmmg  leiden.  Die  Verdickung  betrifft  vorzugsweise  die  Oberlippe, 
dieselbe  erscheint  unförmlich  dick ; auf  der  bläulich  gefärbten  Schleimhaut- 
oberfläche finden  sich  zuweilen  gleichzeitig  Rhagaden.  Die  Schwellung 
beruht  hauptsächlich  auf  Dilatation  der  Lymphgefässe  und  der  Binnenräume 
des  Bindegewebes,  auch  die  Erweiterung  der  zahlreichen  venösen  Gefässe 
der  Lippengegend  kommt  als  Ursache  der  Anschwellung  in  Betracht.  End- 
lich können  auch  die  Lippendrüsen  gleichzeitig  angeschwollen  sein.  Im 
Bindegewebe  der  Submucosa  ist  zeitige  Infiltration  nachweisbar.  Der  ge- 
summte Befund  deutet  demnach  auf  eine  entzündliche  Hyperplasie  hin,  die 
auf  dem  Boden  gestörter  Lymph-  und  Blutcirculation  sich  ausbildet. 

Im  Anschluss  an  die  scrofnlöse  Makrocheilie  mag'  hier  die  als  Doppellippe 
bezeiehnete  Verdickung  erwähnt  werden.  Auch  diese  Veränderung,  die  sich  zuweilen  schon 
beim  Foetus  ausbildet,  wird  namentlich  an  der  Oberlippe  beobachtet.  Der  Eindruck  einer 
Doppellippe  entsteht  dadurch,  dass  sich  unmittelbar  unter  dem  Lippenroth,  von  dem- 
selben durch  eine  Furche  getrennt,  ein  dicker  Wulst  entwickelt.  Derselbe  ist  von  Schleim- 
haut überzogen  und  zwar  theils  von  den  hypertrophischen  Lippendrüsen , theils  von  ver- 
dicktem Zellgewebe  gebildet. 

2.  Die  Entzündungen  der  Mundschleimhaut  lassen  die  folgenden  Formen 
unterscheiden : 

a)  Die  katarrhalische  und  folliculäre  Stomatitis  kann  durch 
mechanische  oder  chemische  Reize  bedingt  sein  (reizende  Ingesta,  Tabak- 
rauchen, Zahndurchbruch  bei  Kindern,  cariöse  Zähne);  secundär  tritt  sie 
zu  den  verschiedenen  Geschwürsprocessen  der  Mund-,  Nasen-  und  Rachen- 
höhle hinzu;  ferner  entwickelt  sie  sich  im  Verlauf  acuter  Infectionskrank- 
heiten  (Pocken,  Scharlach,  Masern).  Chronische  katarrhalische  Stomatitis 
wird  namentlich  durch  ausgebreitete  Caries  der  Zähne  unterhalten  und 
findet  sich  ausserdem  häufig  bei  Potatoren,  meist  in  Verbindung  mit  ana- 
logen Erkrankungen  der  Speiseröhre  und  des  Magens.  Die  Röthung  und 
Schwellung  der  entzündeten  Schleimhaut  tritt  am  wenigsten  am  harten 
Gaumen  hervor,  mehr  an  der  Wange.  Auch  die  Schleimhaut  der  Alveolar- 
fortsätze ist  oft  nicht  unbeträchtlich  geschwollen.  Bei  längerem  Bestehen 
des  Katarrhs  bilden  sich,  namentlich  am  harten  Gaumen  und  der  Wangen- 
schleimhaut, grau-weissliche  flache  und  leistenartige  Verdickungen,  welche 
auf  Wucherung  des  Epithels  beruhen  (Leukoplakie  der  Mundhöhle); 
ferner  findet  sich  ein  zäher,  schleimiger  Belag,  welcher  reichliche  losge- 
stossene  Epithelien  und  Schleimkörperchen  enthält.  Besonders  bei  länger 
bestehenden  Katarrhen  sind  die  Schleimdrüsen  geschwollen,  sie  treten 
als  graurothe  Knötchen  hervor,  selten  sind  sie  zu  kleinen  Cysten  ausge- 
dehnt; ist  diese  Veränderung  mit  lebhafter  Inj ection  in  der  Umgebung  der 
Dräschen  verbunden,  so  liegt  die  Stomatitis  follicularis  vor. 

Unter  dem  Kamen  der  „Bednar’schen  Aphthen“  sind  verschiedene  pathologische 
Veränderungen  der  Mundschleimhaut  Neugeboren  er  bekannt,  die  besser  mit  Benennungen 
zu  belegen  sind,  die  weniger  leicht  zu  irrthümlicher  Auffassung  ihrer  Bedeutung  veranlassen. 
Hierher  gehören  die  von  Bohn  beschriebenen  „Folliculartumoren“,  die  als  dem  Milium 
'•er  Haut  vergleichbare  hirsekorn-  bis  stecknadelkopfgrosse  gelbliche  Knötchen  neben  der 
Haphe  des  harten  Gaumens  und  im  angrenzenden  Theil  des  weichen  Gaumens  hervortreten. 
Diese  Körperchen  finden  sich  mit  seltenen  Ausnahmen  bei  allen  Neugeborenen,  auch  bei 
Frühgeborenen  (fi — 7 Monate),  sie  verharren  meist  Monate  lang  nach  der  Geburt  in  unver- 
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änderten!  Zustande.  Andererseits  beobachtet  mau  auch  Vergrößerung.  Confluenz  der  Knöt- 
chen, es  bilden  sich  runde,  längliche  Plaques,  welche  von  Epithel  bekleidet  sind  (oft  ähn- 
lich einem  unter  das  Epithel  geschobenen  Getreidekorn).  Dann  kann  auch  die  Epithel- 
decke verloren  gehen,  es  bilden  sich  kleine  Geschwüre,  welche  zuweilen  um  sich  greifen, 
deren  Umgebung  lebhaft  injicirt  und  entzündet  wird.  Es  kommt  jedoch  auch  Rückbildung 
der  Plaques  ohne  Ulceration  vor.  Die  Bildung  der  Plaques  (Schleim haut- Acne)  ent- 
steht durch  eine  Entzündung  in  der  Umgebung  ausgedehnter  Schleiradrüsenacini.  Nach 
Moldenhauer  sind  die  von  Bohn  beschriebenen  Knötchen  in  Bildung  begriffene  Drüsen] 
schlauche,  wofür,  abgesehen  von  der  mikroskopischen  Untersuchung,  schon  der  Umstand 
spricht,  dass  die  Knötchen  namentlich  bei  unreifen  Kindern  in  grösserer  Anzahl  gefun- 
den werden. 

Ohne  Beziehung  zu  den  eben  erwähnten  von  den  Drüsenanlagen  ausgehenden  Reten- 
tionscysten  und  den  aus  solchen  zuweilen  hervorgehenden  Geschwüren  entstehen  die  Be- 
schwüre am  hinteren  äussern  Winkel  des  harten  Gaumens  Neugeborener  (im  Bereich  der 
Hamuli  pterygoidei).  Diese  Geschwürsbildung  erklärt  Moldenhauer  aus  der  Druckwirkung 
auf  die  betreffende  Schleimhautpartie  beim  Schreien  und  Saugen;  auch  von  Epstein 
wurden  die  betreffenden  Substanzverluste  auf  Decubitus  in  Folge  der  Anspannung  der  an 
sich  schlecht  genährten  Schleimhautstelle  beim  Saugen  zurückgeführt.  E.  Frankel  ist 
auf  Grund  der  mikroskopischen  Untersuchung  von  lebenden  Neugeborenen  exeidirter  ->>- 
genannter  „Beduar' scher  Aphthen“  der  bezeiclmeten  Gegend  dieser  Erklärung  entgtg*m- 
getreten.  Das  Anfangsstadium  der  Krankheit  wurde  durch  eine  beetartige  Abhebung  der 
obersten  Epithellagen  durch  eingedrungene  Bacterien  (Staphylokokken.  Streptokokken  ge- 
kennzeichnet, aus  dem  erst  weiterhin  durch  Losstossung  des  Epithels  und  Entzünduuc 
der  subepithelialen  Lagen  Geschwürsbildung  hervorging. 

b)  Die  mykotische  Stomatitis  (Schwämmchen,  Soor.  Sto- 
matitis aphthosa)  beginnt  mit  gleichmässiger  Sehleimhautrötliung.  es  bilde; 
sich  ein  schleimiger,  eigenthümlich  klebriger  Belag  von  saurer  Reaction. 
Weiterhin  entwickeln  sich  weisse  Pünktchen,  welche  hier  und  da  zusanunen- 
fliessen  und  so  membranöse  Plaques  bilden,  die  anfangs  fester  an  der 
Schleimhaut  haften,  später  sich  leicht  trennen  lassen.  Diese  Soormem- 
b r a n e n bestehen  aus  Epithelzellen,  welche  in  der  Regel  von  einem  dichten 
Lager  breiter  gegliederter , wenig  ramificirter  Pilzfäden  durchsetzt  sind: 
daneben  finden  sich  vereinzelt  und  in  Haufen  hefeartige  Zellen  von  rund- 
licher und  ovaler  Form,  zum  Theil  in  der  Aussprossung  zu  Fädeu  begriffen. 
Stets  sind  in  dem  Soorbelag  reichlich  verschiedene  Bacterienformen  vor- 
handen, namentlich  auch  Kokkenhaufen.  Der  Soorpilz  (Saccharomyces 
albicans , vergl.  Bd.  I d.  B.,  S.  342)  ist  bis  jetzt  unter  den  Sprosspiizen 
das  einzige  Beispiel  pathogener  Wirksamkeit.  Die  Form  seiner  Zellen  ist 
sehr  abhängig  von  den  Culturbedingungen ; auf  saurem,  stark  zuckerhal- 
tigem Nährboden  bilden  sich  meist  rundliche  oder  ovale  Zellen,  die  in  kurzen 
Sprossverbänden  Zusammenhängen;  im  zuckerarmen  nicht  sauren  Medien 
bilden  sich  die  längeren  dem  Mycel  der  Fadenpilze  gleichartigen  Fäden. 
Der  Schleimhautbelag  zeigt  in  den  oberen  Lagen  in  der  Regel  reichlich 
die  Sprosspilzform,  in  den  mittleren  Lagen  sind  die  meist  noch  kernhaltigen 
Epithelzellen  von  den  Mycelfäden  umsponnen.  Der  Soorpilz  kommt  an 
allen  mit  Pflasterepithel  bekleideten  Schleimhäuten  vor,  sein  häufigster 
Ansiedlungsort  ist  die  Schleimhaut  der  Mund-  und  Rachenhöhle,  von  hier 
dringt  er  in  den  Schlund  und  Oesophagus  vor,  nur  ausnahmsweise  wurde 
er  an  den  mit  Cylinderepithel  bekleideten  Schleimhäuten  des  Magens  und 
Darms  gefunden;  in  die  Bronchien  können  Soorpilze  durch  Aspiration  ge- 
langen, Verfasser  fand  wiederholt  bei  Neugeborenen  in  pneumonischen 
Lungenherden  Sporen  und  Fäden  des  Pilzes.  In  einem  Fall,  wo  neben 
ausgedehntem  Soor  des  Mundes  Pemphigus  der  Körperhaut  bestand,  hatten 
sich  Soorpilze  auf  dem  blossgelegten  Rete  Malpiglii  geplatzter  Blasen  an- 
gesiedelt. 
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Die  Soorpilzerkrankung  findet  sich  am  häufigsten  bei  Neugeborenen, 
sie  befällt  namentlich  Kinder,  welche  bereits  anderweitig  erkrankt  sind. 
- Bei  Erwachsenen  wird  die  Soorkrankheit  als  Complication  anderer  Krank- 
heiten beobachtet,  sie  entwickelt  sich  namentlich  bei  Individuen,  welche 
durch  Tuberkulose,  durch  schwere  Infectionskrankheiten  heruntergekommen 
!sind,  selten  auf  Grund  einer  nur  localen  Disposition  (im  Anschluss  an 
Stomatitis,  Angina).  Zuweilen  wurde  Soor  an  der  Mundschleimhaut  ge- 
sunder Erwachsener  nachgewiesen  (Frendenberg). 

Namentlich  bei  heruntergekommenen  Individuen  können  die  Soormassen 
inickt  nur  umfängliche  schmierige  Belege  auf  der  Oberfläche  der  Sclileim- 
iliaut  bilden,  sondern  tiefergehende  Zerstörung  des  Epithels  bewirken; 
.am  Grunde  des  Geschwürs  ist  jedoch  in  der  Regel  noch  eine  Epithel- 
sdage  vorhanden.  Wie  E.  Wagner  gezeigt  hat,  dringen  einzelne  Pilzfäden 
durch  die  tieferen  Epithelschichten  in  das  Schleimhautgewebe  selbst  ein. 
sja  sie  können  sich  hier  in  das  Lumen  von  Blutgefässen  einsenken.  Auf 
[diese  Weise  können  Pilzsporen  in  die  Blutbahn  gelangen;  dass  dieselben 
nnit  dem  Blutstrome  fortgeführt  und  embolisch  in  entfernte  Organe  gebracht 
metastatische  Pilzherde  erzeugen  können,  wird  durch  eine  Beobachtung 
von  Zenker  bewiesen,  der  aus  dichtem  Pilzgeflecht  bestehende  Knötchen 
ön  der  Hirnsubstanz  entdeckte. 

c)  Vesiculöse  und  pustulöse  Entzündungen  der  Mund- 
schleimhäute kommen  als  Fortsetzung  analoger  Processe  an  der  Haut 
vor.  Bei  Herpes  labialis  treten  zuweilen  Bläschen,  die  sich  bald  in  flache 
Geschwüre  umwandeln,  auch  an  der  Schleimhaut  der  Wange  und  des 
Gaumens  auf,  ebenso  beim  Ekzem.  Ferner  kommt  es  bei  Erwachsenen 
und  Neugeborenen  nicht  selten  bei  einfacher  Stomatitis  nach  chemischen 
oder  mechanischen  Reizungen  zur  Bildung  kleiner  Bläschen  mit  hellem  In- 
halt. welche  bald  platzen  und  flache  Substanzverluste  hinterlassen.  Für 
tlie  Uebertragbarkeit  der  Maul-  und  Klauenseuche  des  Rindes 
fdie  auch  bei  Schafen,  Ziegen,  Schweinen  übertragen  werden  kann)  auf 
den  Menschen  liegen  ältere  und  neuere  Beobachtungen  vor. 

Bei  den  Tliieren  treten  die  örtlichen  Erscheinungen  der  bezeichnten  acuten  Infections- 
K rank  heit  mit  der  Bildung  einer  pustulösen  Stomatitis  hervor,  wozu  sich  die  Symptome 
'einer  acuten  Gastro-Enteritis  gesellen;  ferner  kommt  es  hier  zur  Böthung  und  Bläschen- 
bildung, ja  zur  Ahscessbildung  in  den  Klauenspalten  und  an  den  Klauensäumen.  Die  Ent- 
wicklung einer  pustulösen  Stomatitis  von  in  der  Regel  gutartiger  Verlaufsart  und  mit 
nur  massiger  fieberhafter  Allgemeinreaction  wurde  wiederholt  bei  Kindern  beobachtet,  die 
'Hieb  on  an  Maul-  und  Klauenseuche  erkrankten  Kühen  genossen  hatten,  wobei  in  Be- 
fracht kommt,  dass  bei  letzteren  auch  die  Eutergegend  Sitz  der  Pustelbildung  ist.  Bei 
•ler  Section  eines  dieser  Infection  erlegenen  Säuglings  fand  De  in  ine  neben  der  pustulös- 
»ilcerösen  Stomatitis  nekrotische  Herde  in  der  Leber  und  in  den  Nieren,  Milztumor  und 
Pollicularsch wellung  im  Darm.  Vereinzelte  Angaben  sind  über  ein  förmlich  epidemi- 
sches Auftreten  der  hier  besprochenen  Krankheit  beim  Menschen  gemacht.  Hierher 
gehört  aus  neuerer  Zeit  die  Mittheilung  von  Siegel  über  eine  epidemische  Stomatitis 
IMundseuche),  die  nach  vorhergehenden  Allgemeinerscheinungen  durch  eine  sehr  heftige 
Eur  Pustel-  und  Geschwürsbildung  führende  Mundschleimhautentzündung  charakterisirt 
Wurde  und  mehrfach  tödtlich  verlief.  Aus  den  Leichen  wurde  eine  Kurzstäbchencultur 
behalten,  die,  auf  Schweine  und  Kälber  verimpft,  eine  Stomatitis  aphthosa  hervorrief. 

d)  Croupöse  und  diphtheritische  Stomatitis  findet  sich  in  der 
•Regel  gleichzeitig  mit  der  analogen  Affection  des  Gaumens  und  der  Rachen- 
Schleimhaut  und  tritt  an  Bedeutung  hinter  dieser  zurück  (s.  unten). 

e)  Die.  scorbu  tische  Stomatitis  beginnt  mit  livider  Färbung,  Auf- 
lockerung und  Schwellung  der  Mucosa  und  des  submucösen  Gewebes  an 
Ion  Zahnrändern;  die  Zähne  werden  gelockert,  bei  geringen  mechanischen 
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Insulten  blutet  die  Schleimhaut;  bald  zerfällt  das  pulpöse  missfarbige  Zahn- 
fleisch, es  bilden  sich  leicht  blutende  Geschwüre  mit  livid  gefärbten  Rändern, 
deren  Grund  oft  speckig  erscheint.  Bei  der  höchsten  Entwicklung  des 
Leidens  tritt  ausgebreitete  Gangrän  des  Zahnfleisches  ein.  die  Zähne  können 
sich  losstossen,  ja  es  kann  selbst  zur  Nekrose  an  den  Kiefern  kommen. 
Seltener  als  am  Zahnfleisch  bilden  sich  scorbutische  Geschwüre  an  der 
Innenfläche  der  Lippe  und  der  Wangen.  Die  scorbutische  Stomacace  tritt 
isolirt  oder  gleichzeitig  mit  den  scorbutischen  Erscheinungen  der  anderen 
Organe  ein,  zuweilen  ist  sie  das  erste  Zeichen  der  Constitutionskrankheit. 

~ f)  Die  m er  cur  i eile  Stomatitis  entsteht  in  der  Regel  in  Folge 
längeren  inneren  oder  äusseren  Gebrauches  von  Quecksilber,  zuweilen 
auch  sehr  rasch  nach  dem  Gebrauch  grösserer  Dosen  dieses  MitteLs.  Die- 
selbe Affection  kann  natürlich  auch  bei  Arbeitern  sich  ausbilden . welche 
mit  Quecksilber  zu  thun  haben.  Auch  hier  wird  das  Zahnfleisch,  die 
Schleimhaut  der  Wange  missfarbig  und  schwillt  an,  an  letzterer  bilden 
sich  tiefe  Zahneindrücke,  gleichzeitig  erhält  sie  ein  missfarbiges  pulpöses 
Ansehen,  es  besteht  vermehrte  Salivation.  Diemercuriellen  Geschwüre 
bilden  sich  vorzugsweise  an  der  Innenfläche  der  Wangen  und  Lippen,  so- 
Avie  an  den  Zungenrändern,  in  Form  flacher  Excoriationen  oder  tieferer 
Geschwüre  mit  gescliAvollenen,  leicht  blutenden  Rändern  und  missfarbigem, 
membranösem  Belag. 

3.  Durch  Infectionsgeschwülste  hervorgerufene  Mundkrankheiten.  Hier 

kommen  namentlich  die  Syphilis  und  die  Tuberkulose  in  Betracht, 
die  beide  soavoIü  primäre,  Aron  der  Infectionspforte  ausgehende,  als  sekun- 
däre Erkrankungen  der  Mundschleimhaut  und  ihrer  Umgebung  beAvirken: 
ferner  geht  auch  die  Actin omykose  nicht  selten  von  einer  innerhalb  der 
Mundhöhle  gelegenen  Infectionspforte  aus. 

a)  Die  syphilitische  Stomatitis  kommt  meist  als  ein  seeuudäre.- 
Leiden  vor;  selten  bilden  sich  durch  unmittelbare  Uebertragung  primäre 
SchankergeschAviire  an  den  Lippen  und  an  der  Zunge,  es  kommt  hier 
soAvohl  das  indurirte  wie  das  Aveiche  Gesclrwür  vor.  Secundäresyphili- 
ti sehe  Gesell Aviire  finden  sich  namentlich  an  den  Gaumenbögen  und  am 
Zäpfchen,  ferner  an  den  Mundwinkeln,  doch  auch  an  jeder  beliebigen  Stelle 
der  Mundschleimhaut.  Man  muss  unterscheiden  ZAvischen  den  tiefgreifenden 
Geschwüren,  Aveiche  in  Folge  Aron  gummöser  Infiltration  entstehen, 
und  den  häufigeren  flachen  Ulcerationen,  Aveiche  sich  mit  den  superficiellen 
syphilitischen  Hautaffectionen  (Syphiliden)  vergleichen  lassen.  Die  letzteren 
bilden  sich  entweder  aus  einem  kleinen  Bläschen,  dessen  Epitheldecke  ge- 
Avöhnlich  bald  verloren  geht,  oder  es  entsteht  zuerst  ein  flacher  grauer, 
später  speckiger,  etAvas  erhabener  Fleck  (Leukoplakia  syphilitica).  Es 
handelt  sich  hierbei  um  eine  Wucherung  und  Trübung  der  Epithelien  mit 
gleichzeitiger  Infiltration  des  subepithelialen  Gewebes  durch  Rundzellen. 
Nach  Losstossung  oder  Abreissung  der  ziemlich  fest  haftenden  getrübten 
Epithelschicht  entsteht  eine  Erosion  mit  scharfen  Rändern.  Auch  diese 
flachen  Geschwüre  können  übrigens  in  die  Tiefe  und  um  sich  greifen,  es 
kann  zu  ihnen  Condylombildung  oder  tiefgreifende  Infiltration  der  Um- 
gebung hinzutreten. 

b)  Die  Tuberkulose  der  Mundschleimhaut  kann  sich  als  eine 
secundäre  Erkrankung  an  Tuberkulose  des  Kehlkopfes  oder  des  Pharynx 
anscliliessen.  In  diesem  Falle  ist  vorzugsweise  die  hintere  Hälfte  der 
Zunge  Sitz  der  vereinzelt  oder  in  der  Mehrzahl  auftretenden  tuberkulösen 
Herde,  seltener  Avird  die  Schleimhaut  der  Wangen,  der  Kiefer  oder  der 
Lippen  Sitz  derselben.  Die  frischen  Secundärherde  stellen  sich  als  kleine 
blassgelbrothe  flach  vorragende  Knötchen  dar,  aus  denen  durch  Zerfall 
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Substanzverluste  hervorgehen , die  durch  Confluenz  grössere  Geschwüre 
bilden  können.  An  der  Zunge  setzt  sich  dabei  die  Tuberkulose  oft  auf 
die  tieferen  Lagen  des  intermusculären  Gewebes  fort. 

Primäre  tuberkulöse  Erkrankungsherde  sind  sowohl  an  den 
Lippen  als  an  der  Wangenschleimhaut  beobachtet;  zuweilen  kommen  sie  auch 
an  den  Zungenrändern  zur  Entwicklung.  In  einzelnen  Fällen  wurde  die  In- 
fection  wahrscheinlich  durch  directe  Uebertragung  bacillenhaltigen  Materi- 
ales auf  kleine  Schleimhautverletzungen  übertragen  (z.  B.  durch  das  Küssen 
von  Kranken  mit  fortgeschrittener.  Lungenschwindsucht),  öfters  liess  sich 
über  die  Art  der  Ansteckung  nichts  Sicheres  feststellen.  Zu  beachten  ist 
stets  die  Möglichkeit  einer  Autoinfection  durch  Uebertragung  aus  mög- 
licher Weise  latenten  Lungenherden  stammender  Bacillen  auf  Erosionen 
(z.  B.  durch  cariöse  Zähne  entstandene  Verletzungen  der  Zungenränder 
oder  der  AVangensclileimhaut).  Die  hier  besprochenen  tuberkulösen  Er- 
krankungsherde der  Mundschleimhaut  stellen  sich  in  ihrem  ersten  Anfang 
als  eine  papulöse  Anschwellung  mit  erodirter,  gelblicher  Oberfläche  dar 
oder  an  einem  bereits  bestehenden  Substanzverlust  in  Form  einer  derben 
Infiltration  der  Känder;  zuweilen  wurde  zunächst  ein  submucöser  Herd 
nachgewiesen  (z.  B.  in  gewissen  Fällen  von  Tuberkulose  der  Wangen- 
scldeimhaut).  Der  Zerfall  schreitet  in  der  Regel  langsam  fort,  indem  an 
den  Rändern  die  Nekrose  in  Form  eines  schmalen  Saumes  sich  ausbrei- 
tet, während  am  Grunde  schlaffes  Granulationsgewebe  sich  bildet,  durch 
dessen  Zerfall  ein  unregelmässiges  kraterartiges  Geschwür  entsteht.  Schliess- 
lich kann  die  Zerstörung  ziemlich  umfänglich  werden.  In  diesem  Fall 
kann  das  makroskopische  Aussehen  Aehnlichkeit  mit  zerfallenden  gum- 
mösen Herden,  auch  mit  Krebsgeschwüren  zeigen.  Da  an  den  Geschwürs- 
rändern mitunter  die  atypische  Epithelwucherung  umfänglich  auftritt,  so 
kann  bei  mikroskopischer  Untersuchung  oberflächlich  abgetragener  Theile 
ein  diagnostischer  Irrthum  in  der  bezeichneten  Richtung  befördert  werden. 
Die  genauere  Feststellung  des  histologischen  Verhaltens  weist  im  Grunde 
der  tuberkulösen  Geschwüre  die  charakteristischen  Riesenzellentuberkel 
nach.  Tuberkelbacillen  sind,  entsprechend  dem  chronischen  Verlauf  der 
Krankheit,  meist  nur  spärlich  vorhanden,  vorwiegend  intracellulär. 

c)  Die  Actinomykose  der  Mundhöhle  wird  dadurch  veranlasst, 
dass  Actinomyceskeime  durch  spitzige  in  die  Schleimhaut  sich  einbohrende 
Vehikel  (z.  B.  Grannen  von  Kornähren)  übertragen  werden,  oder  sie  ent- 
steht durch  Ansiedlung  des  Strahlenpilzes  auf  zufälligen  Substanzverlusten ; 
wobei  in  Betracht  kommt,  dass  diese  Pilze  wahrscheinlich  an  geeigneten 
Stellen  (z.  B.  in  den  Tonsillentaschen)  gleich  den  unschädlichen  Parasiten 
der  Mundhöhle  (unter  denen  namentlich  Leptothrix  verbreitet  ist)  an  der 
Oberfläche  vegetiren  oder  sich  doch  längere  Zeit  in  entwicklungsfähigem 
Zustand  halten  können,  bis  eine  Verletzung  Gelegenheit  zu  tieferem  Ein- 
dringen der  Pilze  und  zur  Entwicklung  der  durch  ihre  Vermehrung  im 
Gewebe  hervorgerufenen  krankhaften  Veränderungen  giebt.  Während 
beim  Rinde  die  Actinomykose  bekanntlich  häufig  in  den  centralen  Theilen 
der  Kiefer  ihren  Sitz  hat  (vgl.  Bd  I,  S.  269  d.  B.),  beginnt  die  von  der  Mund- 
höhle ausgehende  Strahlenpilzerkrankung  des  Menschen  vorwiegend  in 
dem  Schleimhautlager  der  Kieferränder  oder  vom  Periost  daselbst,  nicht 
selten  wurde  primäre  Actinomykose  der  Wangengegend  und  der  Zunge 
beobachtet;  auch  kommt  es  nicht  selten  vor,  dass  sich  in  Folge  des  tiefe- 
ren Eindringens  der  als  Vehikel  dienenden  Fremdkörper  der  erste  Herd 
in  einiger  Entfernung  von  der  Stelle  des  Eindringens  in  der  Submaxil- 
lar-  oder  Sublingualgegend  ausbildet.  In  analoger  Weise  kann  eine  vom 
Pharynx  ausgegangene  Infection  die  Localisation  der  Erkrankung  in  der 
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Halsgegend  bestimmen.  Die  früher  verbreitete  Annahme,  dass  beim  Men- 
schen die  Infection  hauptsächlich  von  der  Ansiedlung  der  Strahlenpilze 
in  cariösen  Zähnen  ausgehen  sollte,  ist  durch  neuere  Beobachtungen,  durch 
welche  das  Eindringen  an  den  verschiedenen  Stellen  der  Mundhöhle  be- 
legt wurde,  wesentlich  eingeschränkt  worden.  Die  als  Infectionspforte 
dienende  Schleimhautstelle  braucht,  wie  oben  gesagt,  keine  dauernde  Spur 
der  Verletzung  zu  zeigen;  zuweilen  kommt  es  jedoch  an  derselben  zur 
Bildung  eines  Geschwürs,  wie  es  auch  in  Folge  des  Aufbruches  eines  ober- 
flächlich gelegenen,  ursprünglich  submucösen  Herdes  entstehen  kann.  Im 
Uebrigen  ist  hervorzulieben,  dass  die  actinomykotischen  Erkrankungsherde 
in  der  Umgebung  der  Mundhöhle  im  Allgemeinen  nach  Art  einer  langsam 
fortschreitenden  phlegmonösen  Entzündung  verlaufen ; doch  kommt  gerade 
an  dieser  Stelle  auch  Ausgang  in  rascher  zum  Durchbruch  neigende  eitrige 
Schwellung  vor  (actinomykotische  Ivieferabscesse).  Da  übrigens  der  patho- 
logisch-anatomische Charakter  durch  die  Localisation  nicht  wesentlich  be- 
einflusst wird,  so  kann  hier  auf  den  allgemeinen  Theil  dieses  Buches  ver- 
wiesen werden  (Bd.  I,  S.  268). 

4.  Als  Noma  (Wasserkrebs,  Lippenbrand)  bezeichnet  man  die  rasch  um 
sich  greifende  brandige  Zerstörung  der  “Wange,  welche  meist  auf  der 
letzteren  in  der  Nähe  eines  Mundwinkels  beginnt.  Diese  seltene  Krank- 
heit befällt  in  der  Regel  schlecht  ernährte,  kachektische  Individuen,  meist 
Kinder  (im  Alter  von  3 — 8 Jahren),  entweder  spontan  oder  im  Verlauf 
schwerer  Krankheiten  (namentlich  der  Masern  und  des  Abdominaltyphus). 
Bei  Erwachsenen  begünstigt  schwere  Malariakachexie  die  Entstehung 
von  Noma  (Ivomorowski). 

Die  Krankheit  beginnt  an  einer  umschriebenen  Stelle  der  Waugen- 
schleimhaut mit  livider  Rötlie  (nach  einigen  Autoren  soll  sich  zunächst 
eine  jauchehaltige  Blase  bilden);  die  entsprechende,  etwa  haselnussgrosse 
Stelle  der  Wange  wird  hart.  Bald  nimmt  die  Schleimhaut  ein  dunkel- 
bläuliches Aussehen  an,  die  anfangs  geröthete  Haut  wird  schwärzlich,  die 
Epidermis  erhebt  sich  zu  einer  Brandblase,  welche  sich  in  einen  schwärz- 
lichen Schorf  umwandelt.  Nach  Abstossung  desselben  bleibt  ein  Loch  in 
der  Wange  zurück;  doch  ist  damit  keine  Demarcation  der  Gangrän  ge- 
geben, sondern  der  jauchige  Zerfall  schreitet  nach  allen  Seiten  weiter:  auf 
diese  Weise  kann  die  ganze  Wange  bis  an  das  untere  Augenlid  und  die 
Ohrmuschel  und  den  Unterkiefer  zerstört  werden,  die  Kiefer  werden  nekro- 
tisch, die  Zähne  fallen  aus.  An  den  Lippen  bleibt  die  Gangrän  meist  an 
der  Mittellinie  stehen,  die  Zunge  wird  gewöhnlich  verschont,  ln  der  Regel 
geht  die  Krankheit  in  Tod  aus,  nur  selten  erfolgt  Heilung;  es  bildet  sich 
dann  von  den  Rändern  des  Substanzverlustes  aus  Granulationsgewebe,  das 
zur  Vernarbung  führt,  welche  natürlich  hochgradige  Deformität  hinterlässt. 
Der  Tod  erfolgt  unter  den  Erscheinungen  einer  acuten  septischen  Ver- 
giftung; es  bildet  sich  Enteritis  aus,  nicht  selten  entstehen  lobuläre  oder 
lobäre  in  Gangrän  ausgehende  Entzündungen  der  Lunge.  Zuweilen  ent- 
wickelt sich  an  den  Genitalien  eine  analoge  brandige  Zerstörung  wie  an 
den  Wangen.  Mikroskopisch  wurde  in  dem  die  gangränöse  Stelle  umgeben- 
den Gewebe  Coagulationsnekrose  nachgewiesen;  in  der  homogenen  kern- 
losen Zone  finden  sieb  Kokkenanhäufungen.  Die  Nekrose  wird  durch 
Fragmentirung  der  Kerne  unter  Bildung  kranzartiger  Zerfallsfiguren  ein- 
geleitet (Ranke).  Daneben  findet  sich  liier  Rundzelleninfiltration  und 
( apillartlirombose. 

Nach  einer  auf  Grund  von  206  Fällen  aufgestellten  Statistik  von  Hildebrandt 
kommt  Noma  am  häufigsten  hei  Kindern  weiblichen  Geschlechts  vor,  meist  vor  dein 
7.  Lebensjahre,  nur  20  Fälle  kommen  in  dieser  Zusammenstellung  auf  Erwachsene.  Bei 
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I kräftigen  Individuen  wurde  Noma  nur  im  Anschluss  an  vorhergehende  acute  Krankheiten 
I beobachtet.  Die  Frage,  oh  die  als  Noma  bezeichnete  Krankheit  eine  specifische,  von  der 
s einfachen  Gangrän  des  Mundes  verschiedene  sei , wird  gegenwärtig  von  den  meisten 
, Autoren  verneint,  ist  jedoch  noch  keineswegs  endgültig  entschieden.  Auch  die  Mitwirkung 
n von  Nervenläsion  an  der  Entstehung  von  Noma  ist  noch  zweifelhaft.  Woronichin 
* sah  bei  Thieren  nach  Excision  von  Stücken  des  N.  supramaxillaris  gangränöse  Lippeu- 
S geschwüre  entstehen. 

Die  Annahme  eines  specifisch  iufectiösen  Ursprunges  liegt  besonders  nahe 
3 für  die  seltenen  Fälle  anscheinend  spontan  bei  vorher  gesunden  Individuen  auftretender 
f Mundgangrän,  die  wahrscheinlich  aus  einem  entzündlichen  Vorstadium  sich  entwickelt. 
lEine  Zusammenstellung  von  10  hierhergehörigen  Fällen  findet,  sich  in  der  Dissertation  von 
IBrucke  (Ueber  idiopathische  gangränöse  Stomatitis.  Berlin  1889). 

5.  Entzündungen  der  Zunge  (Glossitis).  Die  Zungenschleimhaut  betheiligt 
i sich  an  den  im  Vorhergehenden  besprochenen  Erkrankungen  der  Mundschleim- 
t haut.  Ausserdem  kommen  auf  die  Zunge  beschränkte  Entzündungen  nicht 
selten  vor,  die  theils  an  der  Oberfläche,  theils  in  den  tieferen  Gewebslagen 
:der  Zunge  ihren  Sitz  haben.  Wir  besprechen  im  Folgenden  einige  durch 
-besondere  pathologisch-anatomische  Veränderungen  ausgezeichnete  Zungen- 
i affectionen. 

a)  Die  oberflächlichen  Zungenentzündungen  (Glossitis  su- 
perficialis) sind  durch  Losstossung  des  Epithels  der  Zungenschleimhaut 
(desquamativer  Katarrh)  ausgezeichnet.  Bekanntlich  findet  an  der  Zunge 
[bereits  unter  physiologischen  Verhältnissen  Abstossung  und  Regeneration 
j der  Epitheldecke  in  reichlichem  Maasse  statt.  Wird  die  Entfernung  der 
i obersten  Epithellagen  verzögert  (z.  B.  durch  Verminderung  der  physiolo- 
gischen Zungenbewegungen  bei  bewusstlosen  Kranken),  so  bildet  sich  eine 
i zunächst  weissliche  Verdickung  an  der  Oberfläche,  die  als  Zungenbelag 
•.bezeichnet  wird.  Kommt  eine  Steigerung  der  Epithelabstossung  hinzu,  wie 
(sie  namentlich  durch  den  Heiz  der  sich  vermehrenden  Mundbacterien  unter- 
halten wird,  so  wird  die  Auflagerung  um  so  dicker.  Durch  Beimischung 
«von  Speisetheilen,  von  Blut,  durch  Vertrocknung  der  oberen  Lagen  kann 
der  Belag,  der  vorwiegend  aus  Pflasterepithel  und  Bacterienhaufen  (Lepto- 
thrix.  Spirillen,  Bacillen  und  Kokken)  besteht,  verschiedene  Beschaffenheit 
i annehmen  (graugelblicher  bis  schwärzlicher  Zungenbelag,  borkige,  rissige 
Beschaffenheit  desselben).  Es  ergiebt  sich  aus  dem  Angeführten,  dass  die 
«belegte  Zunge  theils  der  Ausdruck  einer  localen  oberflächlichen  katarrha- 
lischen Reizung  sein  kann  (z.  B.  belegte  Zunge  der  Raucher),  während  sie 
«andererseits  durch  Erkrankungen  der  Verdauungsorgane  (Magenkatarrh), 
Infectionskrankheiten,  sowie  durch  alle  mit  schweren  Bewusstseinsstörungen 
■verbundenen  acuten  Krankheiten  zu  Stande  kommt. 

Eine  zweite  Reihe,  meist  chronisch  verlaufender  oberflächlicher  Zungen- 
affectionen  ist  charakterisirt  durch  die  Entwicklung  umschriebener  Epi- 
t hei  Verdickungen.  Hierher  gehört  namentlich  die  sogenannte  Psoriasis 
Linguae,  die  der  oben  erwähnten  Leukoplakie  der  Wangenschleimhaut  ent- 
spricht und  auch  mit  ihr  verbunden  sein  kann.  Die  grauweissen,  durch  die 
Anhäufung  des  desquamirten  Epithels  entstandenen  Flecken  treten  sowohl  an 
•den  Zungenrändern,  als  an  der  Zungenfläche  auf,  sie  können  auch  con- 
• fluiren.  Durch  Losstossung  entstehen  Erosionen,  die  zuweilen  in  Geschwürs- 
Duldung  übergehen.  Mehrfach  wurde  Entwicklung  von  Zungencarcinom 
'im  Anschluss  an  Psoriasis  linguae  beobachtet.  Uebrigens  finden  sich  stets 
entzündliche  Veränderungen  im  oberflächlichen  Schleimhautgewebe  selbst, 
namentlich  kleinzellige  Infiltration  desselben. 

Gewisse  Formen  der  Zungenentzündung  sind  nach  Art  exanthema- 
tmcher  Hautkrankheiten  durch  eigenthümliche  Anordnung  der  örtlichen 
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Veränderungen  ausgezeichnet.  So  ist  die  herpetische  Gbssitis  charakterisirt 
durch  eine  halbseitig  auftretende  Bläscheneruption  (Hemiglossitis) ; diese 
Erkrankung  schliesst  sich  in  ihrem  wahrscheinlich  neurotischen  Ursprung 
und  in  ihren  sonstigen  ätiologischen  Bedingungen  an  die  cutane  Form  des 
Herpes  an  (s.  S.  401  d.  B.). 

Erwähnung  verdient  auch  eine  Zungenerkrankung,  bei  der  durch  Epithellosstossung 
an  der  Zungenoberfläche  Flecke  und  Inseln  entstehen,  die  durch  ihre  Glätte  und  ihr  röth- 
liches  Aussehen  gegen  die  Zungenpartien  mit  erhaltenem  Epithel  abstechen.  Die  Flecken 
zeigen  eine  Vertlieilung,  die  an  Landkartenzeichnungen  erinnert  (Lingua  geogra- 
phica). Nach  Spehlmann  fehlt  an  den  glatten  Stellen  die  Hornschicht  vollständig, 
während  eine  aus  geronnenem  Eiweiss  und  abgestossenen  Zellen  bestehende  Deckschicfit 
vorhanden  ist.  Vom  Stratum  Malpighi  waren  einige  Zelllagen  erhalten;  die  Schleimhaut 
selbst  zeigte  nur  geringfügige  entzündete  Veränderungen. 

Als  schwarze  Zunge  (schwarze  Haarzunge)  wird  eine  Affection  benannt,  die 
mit  der  Bildung  blauschwarzer  Flecken,  meist  zuerst  an  den  Zungenrändern,  beginnt  und 
sich  rasch  oder  langsam  über  grössere  Theile  der  Zungenoberfläche  ausbreitet,  in  manchen 
Fällen  auch  spontan  verschwand,  um  bald  wieder  aufzutreten.  Bemerkenswerth  ist  dabei, 
dass  an  den  schwarz  verfärbten  Stellen  borstenartige,  auch  verfilzte  Fäden  an  der  Zungcn- 
oberfläche  hervortreten,  welche  wesentlich  Träger  des  Farbstoffes  sind.  Die  Haare  -ind 
die  beträchtlich  verlängerten  Epithelüberzüge  der  haarförmigen  Zungenpapillen,  weshalb 
die  Erkrankung  von  Fereol  als  „Hypertrophie  epitheliale  filiforme-  bezeichnet  wurde. 
Eine  parasitäre  Entstehung  der  Erkrankung  wurde  bereits  von  Bavnaud,  Dessoir 
u.  A.  angenommen  (Glossopliytie) , hauptsächlich  auf  Grund  des  Nachweises  von  Mikro- 
organismen an  den  schwarzen  Flecken  und  Härchen ; abgesehen  von  den  in  jedem  Zungen- 
belag reichlich  vorhandenen  Kokken,  Leptotlirixfäden,  wurde  namentlich  auf  den  Befund 
rundlicher  und  ovaler,  auch  zu  Fäden  verbundener  sporenartiger  Gebilde  Gewicht  gelegt. 
Brosin  hält  auf  Grund  von  Culturversuchen  die  letzteren  für  dürftig  entwickelte  Formen 
des  Soorpilzes  und  kommt  nach  eingehender  Untersuchung  von  zwei  Fällen  schwarzer 
Haar zunge  zu  dem  Schluss,  dass  die  schwarze  Färbung  mit  pflanzlichen  Parasiten  nicht- 
zu  thun  hat.  Schon  unter  physiologischen  Verhältnissen  findeu  sich  an  den  fadenförmigen 
Zungenpapillen,  die  aus  einem  cyliudrischen  basalen  Auswuchs  mit  bindegewebigem  Stroma 
und  6 bis  12  secundäreu  Papillen  mit  abgerundeten  Enden  bestehen,  öfters  solche,  deren 
Epithelüberzug  in  soliden  Ausläufern  enden,  die  aus  verhornten,  dachziegelartig  ungeord- 
neten Plattenepithelien  bestehen  (He nie).  Die  Borsten  der  schwarzen  Haarzunge  sind 
derartige  Epithelanhäuge  von  ungewöhnlicher  Länge,  die  derartig  mit  einander  ver- 
schmolzen sind,  dass  sämmtliche  Ausläufer  der  secundären  Zotten  einer  Hauptpapille  einen 
cylindrischen  oder  bandartigen  Fortsatz  bilden.  Die  schwarze  Farbe  haftet  in  diffuser 
Vertlieilung  den  Epithelien  der  borstenartigeu  Auswüchse  an,  sie  tritt  dort  am  meisten 
hervor,  wo  die  Epithelien  dicke  Schichten  bilden  (Brosin).  Es  handelt  sich  demnach  um 
die  Vermehrung  des  in  den  normalen  Hornzellen  vorhandenen  Farbstoffes;  die  ganze 
Veränderung  würde  als  eine  auf  die  fadenförmigen  Papillen  beschränkte  abnorme  Ver- 
hornung (Hy  p er  ke  rat  ose)  aufzufassen  sein.  Neuerdings  wurde  von  Ciaglinski  nnd 
He  welke  ein  Fall  von  plötzlich  entstandenem  und  rasch  zurückgebildetem  Zungenbelag 
(acute  Form  der  schwarzen  Zunge)  beobachtet,  aus  dem  ein  den  Mucorpilzen  ähnlicher 
pigmentbildender  Schimmelpilz  (Mucor  niger)  cultivirt,  wurde. 


b)  Die  tiefgreifende  Entzündung  der  ganzen  Zunge  ( Glossiti s 
parenchymatosa  Malis),  welche  namentlich  nach  Verwundungen  in  Verbin- 
dung mit  infectiösen  oder  toxischen  Reizen  (Wespenstich  u.  s.  w.)  beobachtet 
wird,  geht  mit  bedeutender  Anschwellung  des  Organs  einher.  Die  Zunge 
wird  hart,  ihre  Oberfläche  rauh  und  rissig,  ihre  Ränder  zeigen  tiefe  Zahn- 
eindrücke. Es  handelt  sich  hierbei  um  eine  entzündliche  Infiltration  des 
submucösen  und  intermuscu Ihren  Zellgewebes,  welche  selten  zur  Abscess 
bildung  führt.  Die  Muskelbündel  sind  entfärbt,  auffallend  brüchig.  Zu 
weilen  nimmt  die  phlegmonöse  Glossitis  einen  chronischen  Verlauf,  sie  führ 
zu  bleibender  Verdickung,  zur  Induration  der  Zunge  ( Glossitis  interstitiali 
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chronica).  Bilden  sich  an  der  Zungenbasis  Abscesse,  so  kann  durch  Druck 
auf  die  Epiglottis  Erstickung  eintreten.  Die  partielle  parenchyma- 
töse Glossitis  wird  meist  durch  scharfe  Kanten  cariöser  Zähne  verur- 
sacht; es  bilden  sich  tiefgreifende  Geschwüre,  welche  oft  feste  Narben  hinter- 
lassen, die  schon  zur  Verwechslung  mit  bösartigen  Neubildungen  Anlass 
gegeben  haben. 

Syphilitische  Ulcera  der  Zunge  kommen  nicht  selten  vor,  sie 
sind  am  häutigsten  flache  Substanzverluste,  welche  zunächst  aus  einer  Papel 
hervorgehen.  Ausserdem  begegnet  man  mitunter  auf  der  Zungenschleim- 
haut Syphilitischer  breiten  Condylomen,  ferner  bilden  sich  zuweilen  um- 
fängliche gummöse  Geschwülste,  welche  in  der  Tiefe  der  Zungenmuscu- 
latur  ihren  Sitz  haben.  Dieselben  stellen  sich  als  schwielige,  oft  verzweigte 
Einlagerungen  dar,  welche  käsige  Herde  einschliessen,  in  frischem  Zustande 
gleicht  die  Structur  dem  Granulationsgewebe.  Durch  die  Schrumpfung  der 
Gummaknoten  bilden  sich  oft  bedeutende  Einziehungen  und  Deformitäten 
der  Zunge.  Von  Ziegler  wurde  locale  Amyloidbildung  im  Zungengumma 
beobachtet. 

Die  Tuberkulose  der  Zunge  kann,  wie  oben  erwähnt  wurde,  von 
• der  Schleimhaut  ihren  Ausgang  nehmen , Sitz  der  Geschwüre  sind  dann 
namentlich  die  seitlichen  Zungenränder  und  die  Zungenbasis.  Zu  diesen 
1 Geschwüren  kann  sich  eine  interstitielle  tuberkulöse  Glossitis  gesellen,  im 
verdichteten  intermusculären  Bindegewebe  entstehen  miliare  Tuberkel,  welche 
auch  zu  grösseren  käsigen  Conglomerattuberkeln  zusammenfliessen  können. 
Die  Zungenmusculatur  verfällt  gleichzeitig  der  fettigen  Metamorphose.  Die 
i tuberkulöse  Glossitis  kann  sich  auch  ohne  gleichzeitige  Ulcera tion  der  Zungen- 
f Schleimhaut  an  Tuberkulose  des  Kehldeckels,  der  Tonsillen  anscliliessen, 
i indem  von  dort  aus  die  Infection  nach  Art  einer  chronischen  phlegmonösen 
fi  Entzündung  in  das  Zungenbindegewebe  hinein  sich  fortsetzt.  Viel  seltener 
j' begegnet  man  isolirter  herdförmiger  Zungentuberkulose. 

§ 3.  Neubildungen  in  der  Mundhöhle.  1.  Geschwülste  der  Lippen 
und  der  Wangenschleimhaut.  Die  ohne  gleichzeitige  Hypertrophie 
.des  Lippengewebes  vorkommende  Vergrösserung  der  Lippendrüsen  (soge- 
nannte Drüsengeschwulst,  Colloid  der  Lippendrüsen)  beruht 
U auf  echter  Hypertrophie  der  Drüsenacini,  welche  mit  colloider  oder  schlei- 
miger Metamorphose  der  Drüsenzellen  einhergeht.  Die  auf  diese  Weise  ent- 
■ standenen  Geschwülstchen,  welche  einzeln  oder  in  der  Mehrzahl  Vorkommen, 
p stellen  sich  als  umschriebene  runde,  erbs-  bis  haselnussgrosse  durchscheinende, 
j leicht  ausschälbare  Massen  dar. 

Zur  Gruppe  der  histoiden  Geschwülste  gehörige  Neubildungen  kamen 
«an  der  Lippe  in  seltenen  Fällen  zur  Beobachtung;  sie  nehmen  ihren  Aus- 
i*. gang  vom  submucösen  Gewebe ; so  wurde  Fibrom,  Lipom,  Cho n d r o m 
h Vornhin irt  mit  Knochenneubildung  in  einem  Falle  von  Paget,  mit  Fibrom- 
p bildung  von  Bruns)  beobachtet;  es  handelte  sich  um  wenig  umfängliche 
p umschriebene  Geschwülste. 

Gef ässgescli wülste  kommen  an  den  Lippen  häufig  vor,  meist  ein- 
zeln ; sie  haben  ihren  Sitz  vorzugsweise  an  der  Oberlippe.  Es  wurden  hier 
•beide  Formen  der  Gefässtumoren  beobachtet,  die  cavernöse  Geschwulst  und 
l.die  Teleangiektasie;  sie  können  sowohl  von  der  Lippenhaut  als  von  der 
I Mundschleimhaut  oder  vom  Lippengewebe  ihren  Ausgang  nehmen.  Die  Ge- 
I fässgeschwülste  bilden  hier  im  Anfang  kleine  blaurothe,  flache  Erhebungen, 
|j selten  ragen  sie  als  polypöse,  an  der  Basis  eingeschnürte  Massen  vor.  Ihr 
! Wachsthum  ist  in  der  Regel  ein  langsames,  doch  können  sie  bedeutende 
l|| Grösse  erreichen,  so  dass  die  ganze  Lippe  ergriffen  wird;  sie  hängt  dann 
,als  eine  höckrige,  rüsselartige  Geschwulst  vor.  Zuweilen  greift  die  Gefäss- 
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neubildung  auf  die  äussere  Haut,  auf  die  Schleimhaut  der  Wange  und  des 
Gaumens  über. 

Von  epithelialen  Neubildungen  kommen  Papillargeschwülste 


häufig  an  den  Lippen  vor;  sitzen  sie  am  Lippenrande,  so  haben  sie  eine 


dickere  Epitheldecke  und  entsprechen  überhaupt  den  harten  Papillomen: 
sitzt  dagegen  die  Neubildung  auf  der  Mucosa,  so  ist  die  Epitheldecke  zarter, 
die  Papillome  stellen  sich  als  weissliche,  beerenartige  Geschwülstchen  dar. 
deren  Epithel  sich  oft  in  lebhafter  Losstossung  befindet  (nässende  Warze)! 
Zuweilen  erreicht  die  Papillombildung  hier  bedeutenden  Umfang.  Da  die 
Papillome  der  Lippenschleimhaut  häufigen  mechanischen  und  chemischen 
Insulten  ausgesetzt  sind,  ist  es  begreiflich,  dass  es  an  ihnen  nicht  selten 


zur  Ulceration  kommt.  So  gutartig  übrigens  an  sich  das  Papillom  Ist,  >o 


ist  es  gerade  für  die  Lippe  sehr  wahrscheinlich,  dass  nicht  selten  ein  Ueber- 
gang  in  Epithelkrebs  stattfindet. 


Der  Epithelkrebs  der  Lippen  gehört  entsprechend  der  normalen 
Structur  seines  Standortes  zum  Plattenepithelkrebs,  und  zwar  lässt 
sich  auch  hier  eine  oberflächliche  und  tiefe  Form  unterscheiden.  Der  Epi- 
thelkrebs der  Lippe  wird  fast  ausschliesslich  beim  männlichen  Geschlecht 
beobachtet,  er  hat  seinen  Sitz  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  an  der 
Unterlippe.  Die  Krebsbildung  an  einer  ulcerirenden  Warze  verräth  sich 
durch  eine  harte  Infiltration  an  der  Basis  der  letzteren,  der  Zerfall  greift 
dann  um  sich,  es  entsteht  ein  Geschwür  mit  harten,  warzigen  Bändern  und 
einem  mit  borkigen  Massen  bedeckten,  leicht  blutenden  Grunde.  Entwickelt 
sich  der  Epithelkrebs  ohne  vorgängige  Papillombildung . so  ist  der  erste 
Anfang  bei  der  flachen  Form  ein  kleines  plattes  Knötchen,  welches  häu- 
figer an  der  Lippenhaut,  oft  an  der  Uebergangsstelle  in  das  Lippeurotk. 
selten  an  der  Mucosa  seinen  Sitz  hat.  An  der  Oberfläche  entsteht  bald 
eine  flache  Ulceration,  welche  durch  peripherisches  Fortschreiten  und  Zer- 
fall der  Infiltration  um  sich  greift.  Die  tiefe  Form  des  Lippenkrebses 
kann  bedeutenden  Umfang  erreichen,  ehe  es  zur  Ulceration  kommt : sie  be- 
ginnt mit  Bildung  einer  festen  Infiltration  in  der  Tiefe  der  Lippe.  Die 
Schleimhaut  über  derselben  ist  gespannt,  von  bläulicher  Farbe,  nicht  selten 
rissig.  Kommt  es  weiterhin  zur  Erweichung,  so  bildet  sich  ein  krater- 
förmiges Geschwür,  von  welchem  die  Zerstörung  rasch  um  sich  greift.  Na- 
mentlich hier  werden  die  wuchernden  Massen  der  Neubildung  bald  in  die 
Musculatur  der  Lippe  vorgeschoben,  ja  es  kann  selbst  das  Periost  und  der 
Knochen  ergriffen  werden. 

Die  secundäre  Krebsbildung  tritt  beim  Lippenkrebs  gewöhnlich 
an  den  entsprechenden  submaxillaren  Lymphdrüsen  auf  und  kann  von  da 
auf  die  weiter  unterhalb  gelegenen  Lymphdrüsen  des  Halses  fortschreiteu. 
viel  seltener  kommt  es  zur  Entwicklung  metastatischer  Krebsknoten  in 
anderen  Organen,  am  häufigsten  bei  der  tiefen  Form  des  Epithelkrebses. 
In  der  Regel  erfolgt  der  Tod  an  Lippenkrebs  ohne  Entwicklung  umfäng- 
licher Metastasen  unter  den  Erscheinungen  des  Marasmus,  oft  erst  nach 
mehrjährigem  Bestehen  der  bösartigen  Neubildung. 

An  der  Schleimhaut  der  Wange  kommen  nur  selten  primäre  Ge- 
schwulstbildungen vor.  Häufiger  greifen  von  der  Wangenhaut  oder  vom 
subcutanen  Gewebe  ausgehende  Geschwülste  auf  die  Mucosa  daselbst  über. 
In  dieser  Beziehung  ist  das  Lipom,  Fibrom,  Angiorn,  namentlich  aber  der 
Epithelkrebs  zu  erwähnen.  Ferner  können  auch  sarkomatöse  Geschwülste, 
welche  vom  Periost  oder  vom  Knochen  der  Kiefer  ausgehen,  in  continuo 
die  Wange  ergreifen.  Von  primären  Neubildungen  der  Wangenschleim- 
haut  sind  Papillargeschwülste  zu  erwähnen,  die  hier  übrigens  seltener 
sind  als  an  den  Lippen.  Auch  ähnliche  Drüsengeschwülste  wie  an  den 
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Lippen  werden  liier  beobachtet.  Der  Epitlielkrebs  nimmt  nur  äusserst  sel- 
ten von  der  Wangenschleimhaut  seinen  Ursprung. 

2.  Hyperplastische  Neubildung  und  Geschwülste  der  Zunge.  Die  als  Ma- 

kroglossie  oder  Hypertrophie  der  Zunge  benannte  angeborene  Vergrösse- 
rung  dieses  Organs  findet  sich  namentlich  bei  Cretins,  doch  auch  bei  normal 
gebildeten  Individuen.  Der  Umfang  der  Zunge  ist  bereits  beim  Neugeborenen 
zuweilen  so  erheblich,  dass  sie  nicht  in  der  Mundhöhle  Platz  hat,  sondern 
zwischen  den  Lippen  vorragt  (Prolapsus  linguae,  Glossocele) ; später  nimmt 
die  Zunge  noch  an  Grösse  zu,  sie  prominirt  dann  oft  mehrere  Zoll  weit, 
drängt  die  Alveolarfortsätze  und  Zähne  nach  vorn  (Prognathie  der  Kiefer), 
derartig,  dass  an  letzteren  die  Vorderfläche  nach  unten  gerichtet  wird; 
seitlich  bilden  sich  an  der  Zunge  tiefe  Zahneindrücke,  welche  häufig  in 
Geschwürsbildung  übergehen.  Der  Epithelüberzug  ist  verdickt,  rissig,  be- 
sonders an  dem  prolabirten  Tlieil;  die  Papillen  hypertrophisch.  Bei  der 
angeborenen  Form  der  Makroglossie  sind  zuweilen  gleichzeitig  die  Lippen 
hypertrophisch,  so  dass  sie  die  vorgefallene  Zunge  schnauzenartig  um- 
schliessen.  Die  histologischen  Verhältnisse  sind  in  den  Fällen  von  Makro- 
glossie nicht  durchweg  gleichartig.  In  weniger  hochgradigen  Fällen  (erstes 
Stadium  der  Makroglossie,  G.  Maas)  wurde  einfache  Hyperplasie  der  Zunge 
uachgewiesen ; auch  die  Zungenmusculatur  scheint  sich  an  derselben  bethei- 
ligen zu  können  (0.  Weber).  Bei  hochgradiger  Makroglossie  findet  sich 
stets  beträchtliche  Zunahme  des  intermusculären  Bindegewebes,  dasselbe 
kann  dabei  einen  förmlich  lymphatischen  Charakter  annehmen  (Wini- 
warter).  Von  besonderer  Bedeutung  ist  die  Entwicklung  mit  Lymphe 
gefüllter  cavernöser  Hohlräume  in  der  vergrösserten  Zunge  (Virchow, 
Billroth  u.  A.) ; auf  Grund  dieses  Befundes  wurde  die  Makroglossie  als 
ein  Lymphangioma  cavemosum  aufgefasst.  Vereinzelt  wurde  auch  das  Vor- 
kommen eines  umschriebenen  Lymphangioms  in  der  Zunge  beobachtet 
(L.  Fürst).  Uebrigens  zeigt  ein  von  Re v erdin  mitgetheilter  Fall,  dass 
Makroglossie  auch  durch  Entwicklung  eines  cavernösen  Angioms  in 
früher  Kindheit  entstehen  kann. 

Unter  den  hyperplastischen  Neubildungen  in  der  Zungenschleimhaut 
wurde  die  haarähnliche  Wucherung  der  Papillae  filiformes,  die  übrigens 
auch  ohne  stärkere  Pigmentbildung  vorkommt,  oben  bei  Besprechung  der 
schwarzen  Zunge  erwähnt.  Durch  Hyperplasie  an  den  Papillae  fungiformes, 
seltener  den  P.  circumvallatae  bilden  sich  mitunter  feinwarzige  Excrescenzen, 
die  beim  Ausgang  von  den  ersteren  an  den  Rändern  des  vorderen  Zungen- 
theiles  sitzen,  während  von  den  umwallten  Papillen  ausgehende  Wuche- 
rungen an  der  Grenze  von  Zungenwurzel  und  Zungenrücken  liegen. 

Eine  Wucherung  adenoiden  Gewebes  findet  sich  im  hinteren 
papillenlosen  Theil  der  Zungenschleimhaut  so  häufig,  dass  Kölliker  den 
Befund  von  lymphatischen  Follikeln  in  der  Wandung  der  sogenannten  Kry- 
pten der  Zungenwurzel  als  normal  auffasst  , während  von  anderer  Seite 
(A.  Böttcher)  das  Auftreten  lymphadenoiden  Gewebes  in  derZungenschleim- 
haut  als  pathologisch  angesehen  wird.  Sicher  krankhaften  Ursprunges  sind 
die  umschriebenen  oder  diffusen  Wucherungen  lymphatischen  Gewebes,  die 
zu  einer  erheblichen  hügelartigen  oder  warzigen  Verdickung  über  der  Zungen- 
wurzel führen,  so  dass  die  Vorragungen  sich  an  den  Kehldeckel  andrängen. 
Perartige  Veränderungen  weisen  auf  fortgesetzte  irritirende  Einflüsse  hin 
1 j „gehören  demnach  zu  den  chronischen  (hyperplastischen)  Schleimhaut- 
entzündungen, wie  sie  in  ähnlicher  Weise  namentlich  auch  im  Nasenrachen- 
jaume  Vorkommen.  Auch  in  Verbindung  mit  leukämischen  und  pseudo- 
mischen  Erkrankungen  kommt  eine  hochgradige  Wucherung  lympha- 
■cnen  Gewebes  am  basalen  Theil  der  Zunge  vor. 
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Von  Bindegewebsgeschwülsten  ist  das  seltene  Vorkommen  von  Lipomen 
und  Fibromen,  ferner  die  ganz  vereinzelte  Beobachtung  von  Chondro, uo 
Upomatosum  zu  erwähnen.  In  Betreff  der  Fibrombildung  können  übrigem. 
Verwechslungen  mit  Gummaknoten  Vorkommen. 

Blutgefässgeschwiilste  in  Form  von  Teleangiektasien  odercaver- 
nösen  Tumoren  wurden  sowohl  in  der  Schleimhaut  als  im  Parenchym  der 
Zunge  beobachtet,  sie  hatten  ihren  Sitz  an  der  Zungenspitze,  den  Rändern 
oder  au  der  Unterfläche.  Die  meist  angeborenen  Geschwülste  wachsen 
stetig  und  können  so  bedeutende  Grösse  erlangen,  dass  sie  zum  Prolapsus 
linguae  führen. 

P r i m ä r e S a r k o m e d e r Z u n g e sind  selten,  die  meisten  Fälle  zeigten 
den  Typus  des  kleinzelligen  Rundzellensarkoms.  Ein  Spindelzellensarkom 
(embryonales  Myosarkom  ?),  das  aus  der  Tiefe  der  Zunge  bei  einem  jungen 
Mädchen  lierausgewachsen  war  und  anscheinend  ein  längeres,  in  die  frühe 
Kindheit  zurückreichendes  Vorstadium  gezeigt  hatte,  wurde  nach  opera- 
tiver Entfernung  im  Leipziger  pathologischen  Institut  untersucht. 

Von  epithelialen  Geschwülsten  kommen,  abgesehen  von  den  au  die  oben 
erwähnten  Hypertrophien  der  Zungenpapillen  sich  anschliessenden  Papil- 
lomen, aus  traubenförmigen  Driisengängeu  zusammengesetzte  Adenome, 
welche  theils  gestielt  dem  Zuugenrande  aufsitzen,  theils  im  Zungengewebe 
als  umschriebene  Knoten  eingelagert  sind,  nicht  gerade  selten  vor. 

Zungentumoren  von  der  Structur  des  Schilddrüsengewebe.' 
wurden  in  einzelnen  Fällen  in  der  Gegend  des  Foramen  coecum  am  Zungeu- 
grunde  beobachtet;  wahrscheinlich  gingen  dieselben  von  in  der  Fötalzeit 
abgeschnürten  Theilen  der  Schilddrüsenanlage  von  dem  Pyramidenfortsatz 
der  letzteren  aus. 

Der  Epithelkrebs  der  Zunge  gehört  dem  Plattenepithelcarcinom 
an  und  stimmt  in  seiner  Structur  völlig  mit  dem  Hautepithelkrebs  überein. 
Der  Krebs  nimmt  in  der  Regel  von  den  Zungenrändern  seinen  Ausgang, 
oft  erhält  man  den  Eindruck,  dass  die  Krebsbildung  an  durch  scharfe  Zahn- 
fragmente  gereizten  Stellen  entsteht.  Zuerst  bemerkt  man  eine  flach  vor- 
ragende harte  Stelle  von  meist  grauweisser  Farbe;  gewöhnlich  bekommt 
man  jedoch  die  Geschwulst  in  diesem  Stadium  nicht  zu  sehen,  sondern  es 
ist  bereits  ein  Geschwür  mit  infiltrirten,  oft  warzigen  Rändern  vorhanden. 
Der  Zungenkrebs  ist  ausgezeichnet  durch  seine  Neigung  zu  rasch  um  sich 
greifender  Geschwürsbildung.  Die  Krebswucherung  kaim  nicht  nur  einen 
grossen  Theil  der  Zunge  zerstören,  sie  greift  auch  häufig  auf  das  Zahn- 
fleisch, die  Wange,  den  Gaumen,  selbst  auf  den  Schlund  und  Kehlkopf  über 
und  erzeugt  auf  diese  Weise  wahrhaft  furchtbare  Zerstörung;  bemerkens- 
werth  ist  hierbei,  dass  das  Septum  med.  linguae  dem  Fortschritt  der  Neu- 
bildung längeren  Widerstand  leistet  (halbseitiger  Sitz  des  Krebsgeschwürs i. 
Frühzeitig  breitet  sich  der  Zungenkrebs  in  dem  reich  entwickelten  Lymph- 
gefässnetz  der  Zunge  aus;  daher  treten  nach  operativer  Entfernung  grösserer 
Krebsherde  der  Zunge  leicht  örtliche  Recidive  auf;  dem  entsprechend  ent- 
wickeln sich  oft  schon  frühzeitig  seeuudäre  Lymphdrüsengeschwülste,  na- 
mentlich in  der  Submaxillargegend.  nicht  selten  finden  sich  auch  seeuudäre 
Knoten  in  anderen  Organen.  Secundär  wird  die  Zunge  manchmal  vom  Krebs 
ergriffen,  der  von  der  Lippe  her  oder  von  anderen  Theilen  der  Mundhöhle 
in  continuo  übergreift.  Selten  findet  man  bei  allgemeiner  Carcinose  meta- 
statische Geschwulstkuoten  in  der  Zunge.  In  ätiologischer  Hinsicht  ist  her- 
vorzuheben, dass  der  Zungenkrebs  ganz  vorwiegend  bei  Männern  vorkommt. 
Wiederholt  wurde  Ausgang  der  Krebswucherung  vom  Rande  gummöser 
Geschwüre  beobachtet. 

Von  Oys  teil  bi  ld  un  gen  ist  zu  erwähnen,  dass  auch  in  der  Zungen- 
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Schleimhaut  durch  Dilatation  von  Schleimdrüsen  kleine  Colloidcysten  ent- 
stehen können.  Döllinger  beschrieb  eine  cystöse  Degeneration  der  fungi- 
formen  Zungenpapillen,  welche  auf  die  Erweiterung  von  Lymphräumen 
zurückgeführt  wurde.  In  seltenen  Fällen  wurden  Dermoidcysten  in 
der  Zungensubstanz  beobachtet.  Auf  die  als  „ Ranul a“  bezeichnete 
Cystengeschwulst  am  Boden  der  Mundhöhle  kommen  wir  unten  bei  Be- 
sprechung der  pathologischen  Veränderungen  an  den  Speicheldrüsen  zurück. 

§4.  Krankheiten  der  Zähne.  a)  Bildungsanomalien.  Abnorme 
Grösse  kommt  an  allen  Zähnen  vor,  seltener  an  einzelnen  Exemplaren, 
besonders  den  oberen  mittleren  Schneidezähnen ; die  Eckzähne  können  eine 
solche  Entwicklung  zeigen,  dass  sie  den  Fangzähnen  der  Raubtliiere 
gleichen.  Auch  abnormes  Klein  bl  eiben  der  Zähne  wird  beobachtet; 
ist  hierbei  der  lvieferbogen  im  Verhältniss  zum  Zahnbogen  zu  weit,  so  ent- 
stehen Lücken  zwischen  den  Zähnen.  Die  Ursache  der  Lückenbildung 
ist  manchmal  das  längere  Stehenbleiben  eines  Milchzahnes,  wodurch 
das  Zusammenrücken  der  bleibenden  Zähne  gehindert  wurde.  Anomalien 
der  Zahl,  sowohl  Vermehrung  als  Verminderung  gegenüber  der  Norm, 
wird  sowohl  bei  den  Milchzähnen  als  bei  den  bleibenden  beobachtet.  Zu- 
weilen ist  die  Gesammtzahl  die  normale,  aber  es  sind  einzelne  Zahn- 
gattungen vermehrt,  während  andere  hinter  der  normalen  Zahl  Zurück- 
bleiben. Als  eine  besondere  Form  überzähliger  Zähne  sind  die  sogenannten 
Zapfenzähne  anzuführen;  es  sind  Zähne  von  kegelförmiger  Wurzel  und 
Krone,  in  denen  sich  übrigens  die  drei  Zahnsubstanzen  entwickelt  finden; 
sie  sind  entweder  in  die  Zahnreihe  eingefügt  oder  stehen  ausserhalb  der- 
selben. Vollständiger  angeborener  Mangel  aller  Zähne  ist  eine  Selten- 
heit, doch  sind  einzelne  hierhergehörige  Beobachtungen  in  der  Litteratur 
niedergelegt.  In  einzelnen  Fällen  bestand  defecte  Zahnbildung  neben 
Hypertricliosis. 

Nach  Hutchinson  sollen  gewisse  Form  Veränderungen  der  Zähne  ein  wich- 
tiges Kennzeichen  für  das  Vorhandensein  erblicher  Syphilis  abgehen.  Es  soll  diese 
Anomalie  die  bleibenden  Zähne  betreffen,  die  oberen  Centralschneidezähne  bleiben  heim 
Durchbruch  gewöhnlich  kurz,  seitlich  gegen  den  Kaurand  zusammengedrückt  und  sehr 
dünn,  es  bricht  oft  ein  halbmondförmiges  Stück  vom  Kaurand  mit  Hinterlassung  einer 
Rinne  aus,  die  Zähne  sind  dabei  von  gelblicher  Färbung.  Es  kommt  übrigens  eine  der- 
artige Deformität  der  Zähne  auch  bei  Individuen  vor,  bei  denen  der  Nachweis  con- 
genitaler Lues  nicht  geführt  werden  kann. 

b)  Entzündungen  an  den  Zähnen  nehmen  ihren  Ausgang  ent- 
weder von  der  Zahnpulpa  oder  vom  Periost  der  Alveolarfortsätze,  des 
Kiefers.  Die  Entzündung  der  Pulpa  (Pulpitis)  wird  am  häufigsten 
durch  Caries  des  Zahns  (sogenannte  perforirende  Caries)  hervorgerufen. 
Das  Pulpagewebe  schwillt. an,  wird  geröthet,  nicht  selten  von  kleinen 
Hämorrhagien  durchsetzt,  weiterhin  bildet  sich  oft  Eiterung  aus.  Die  Ent- 
zündung kann  nur  einen  Theil  oder  das  Pulpagewebe  in  seiner  ganzen 
Ausdehnung  betreffen.  Wird  die  Entzündung  der  Pulpa  chronisch,  so 
findet  Wucherung  der  bindegewebigen  Elemente  und  varicöse  Ausbuchtung 
der  Gefässe  statt  (Wedl).  Auch  in  den  Nervenröhrenbündeln  zunächst 
dem  Entzündungsherde  finden  sich  Veränderungen;  Einlagerung  von 
Fettkörnchen,  Kerninfiltration  der  bindegewebigen  Scheiden.  Zuweilen 
tritt  in  Folge  der  Entzündung  Gangrän  der  Pulpa  ein. 

Die  Entzündung  der  Wurzelhaut  ( Periodontitis ) schliesst  sich 
am  häufigsten  an  eine  vorausgehende,  durch  Zahncaries  hervorgerufene 
Pulpaentzündung  an ; sie  kann  auf  einen  Zahn  oder  selbst  nur  eine  Zahn- 
wurzel beschränkt  sein,  oder  sie  betrifft  eine  ganze  Zahnreihe  (z.  B.  bei 
Phosphornekrose,  mercurieller  Stomatitis;  Scorbut).  Die  entzündliche  Schwel- 
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lung,  auf  Hyperämie  und  Exsudation  beruhend,  betrifft  sowohl  das  Paren- 
chym der  Wurzelhaut  als  die  Scheide  der  Blutgefässe  und  Nerven,  sie 
kann  sich  bis  zur  Abscessbildung  steigern.  Das  Zahnfleisch  in  der  Um- 
gebung ist  ebenfalls  entzündet,  und  wenn  die  Entzündung  sich  ausbreitet, 
geräth  dasselbe  in  bedeutender  Ausdehnung  in  entzündliche  Schwellung’ 
es  bildet  sich  eine  Parulis  aus,  die  Schwellung  erstreckt  sich  häufig 
auch  auf  die  äussere  Haut.  Der  Zahn  wird  durch  den  sich  ansammeln- 
den Eiter  und  die  Schwellung  der  Wurzelhaut  in  die  Höhe  gehoben.  Ist 
die  Eiterung  beträchtlich,  so  kommt  es  in  der  Regel  zur  Perforation  des 
Zahnfleisches,  seltener  erfolgt  Durchbruch  nach  aussen.  Namentlich  bei 
Wurzelhaütabscessen  der  unteren  Mahlzähne  bilden  sich  leicht  fistulöse 
Grän  ge,  wie  überhaupt  Abscesse  der  unteren  Zahnreihen  häufiger  durch 
die  Gesichtshaut  perforiren;  gewöhnlich  erfolgt  die  Perforation  am  Unter- 
kieferrande, vor  oder  hinter  dem  Ohr,  seltener  am  Halse.  Es  sind  Fälle 
beobachtet,  wo  die  Eitersenkung  sich  längs  des  Thorax  erstreckte  und 
hier  erst  zur  Perforation  führte. 

Häufiger  gesellt  sich  zu  der  Pulpa-  und  Wurzelhautentzündung  Peri- 
ostitis am  Kiefer ; dieselbe  bleibt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  auf  eine  umschrie- 
bene Stelle  beschränkt,  sie  kann  in  Abscedirung  ausgehen  und  zur  Nekrose 
von  Knochenpartien  an  der  Kieferoberfläche  führen.  Selten  nimmt  die  eitrige 
Periostitis  eine  bedeutende  Ausdehnung  an,  sie  kann  dann  umfängliche  Kiefer- 
nekrose verursachen.  Namentlich  kommt  ein  derartiger  ungünstiger  Ausgang 
zuweilen  in  der  Zahnperiode,  besonders  bei  heruntergekommenen  scrofulösen 
Kindern  vor.  Auch  bei  erschwertem  Durchbruch  der  Weisheitszähne,  nach 
Zahnextractionen  kommt  Periostitis  und  Kiefernekrose  vor.  Die  häufigste  Ur- 
sache ist  aber  auch  hier  die  Zahncaries. 

c)  Die  Zahncaries  beruht  auf  einem  Zerstörungsprocess  der  harten 
Zahnsubstanzen,  speciell  der  Dentin-  und  Schmelzschicht,  den  bereits  Hip- 
pokrates  durch  den  Einfluss  schlechter  Säfte  auf  die  Zähue  zu  erklären 
versuchte.  Die  Caries  der  Zähne  beginnt  mit  Vorliebe  an  solchen  Stellen 
an  der  Kaufläche  der  Mahlzähne,  wo  die  Schmelzschicht  theils  sehr 
dünn  ist,  theils  fehlt,  und  wo  noch  Anomalien  in  der  Qualität  derselben  sich 
geltend  machen  (geringere  Dichtigkeit,  verminderter  Kalkgehalt).  Im  Schmelz 
kommen  nicht  selten  feine  Sprünge  vor,  besonders  findet  man  derartige 
Risse  an  den  Zähnen,  die  sich  im  Beginn  cariöser  Erkrankung  befinden; 
die  Schmelzprismen  sind  hier  im  Zusammenhang  gelockert,  sie  zerbröckeln 
allmählich,  gleichzeitig  nimmt  der  Schmelz  eine  grünliche  bis  bräunliche 
Färbung  an;  schliesslich  zerfällt  er.  Auf  diese  Weise  wird  das  Zahnbein 
in  geringerer  oder  grösserer  Ausdehnung  blossgelegt.  Schon  ehe  der  Zerfall 
des  Schmelzes  auf  das  Zahnbein  überging,  trat  an  letzterem  eine  bräunliche 
Färbung  auf;  häufig  ist  die  verfärbte  Stelle  viel  ausgedehnter  als  am  Schmelz. 
Die  Dentinkanälchen  werden,  je  näher  nach  der  zerfallenden  Partie  hin, 
undeutlich  und  dünner.  Wenn  das  missfarbige  Zahnbein  längere  Zeit  ent- 
blösst  ist,  so  tritt  eine  Entkalkung  desselben  ein.  und  zwar  kann  dieser 
Process  sehr  rasch  vor  sich  gehen,  an  die  Entkalkung  schliesst  sich  der  Zerfall. 

Aus  der  in  Folge  des  Zerfalls  von  Zahnbein  entstandenen,  anfangs 
seichten  Grube  bildet  sich  eine  tiefe  Höhle;  in  letzterer  sammeln  sich  Theüe 
der  Ingesta  an,  es  findet  eine  lebhafte  Vegetation  verschiedener  Bacterien- 
formen  statt,  und  die  Zersetzungsprocesse  in  der  Caverne  des  Zahnes  tragen 
bei  zum  Fortschreiten  der  Zerstörung.  Dringt  die  letztere  bis  auf  die  Pulpa, 
so  schliesst  sich  die  oben  besprochene  Entzündung  der  Pulpa  an.  Schliesslich 
kann  nach  und  nach  der  ganze  Zahn  verloren  gehen;  ist  auch  die  Wurzel 
zerstört,  so  schwindet  der  betreffende  Alveolarfortsatz  des  Kiefers.  Gegen- 
über dem  eben  dargelegten  gewöhnlichen  Verlauf  der  Zahncaries  von  aussen 
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nach  inneu  ist  noch  hervorzulieben,  dass  zuweilen  auch  der  Zerfall  in  der 
Tiefe  beginnt  und  erst  später  die  Oberfläche  erreicht  (sogenannte  centrale 
Caries). 

Als  Ursache  der  Zahncaries  wurde  von  Eottenstein  und  Leber 
das  Eindringen  von  Mikroorganismen  aus  der  Mundhöhle,  namentlich  von 
Leptothrixfaden,  in  die  Zahnsubstanz  angeschuldigt.  W.  Miller,  dem  wir 
umfassende  Untersuchungen  über  die  Mikroorganismen  der  Mundhöhle  und 
über  die  Entstehung  der  Zahncaries  verdanken,  gelangte  zu  dem  Schlüsse, 
dass  nicht  die  Mikroorganismen  direct  die  Entkalkung  des  harten  Zahnge- 
webes bewirken,  sondern  die  dem  Speichel  beigemischten  Säuren,  namentlich 
die  durch  Gährung  in  der  Mundhöhle  gebildeten.  Vor  Allem  kommt  hier 
die  Milchsäuregährung  in  Betracht.  W.  Miller  fand  unter  22  Mundmikro- 
organismen 16  Erzeuger  saurer  Reaction  in  zuckerhaltigen  Nährmitteln.  Es 
sind  namentlich  die  in  und  zwischen  den  Zähnen  haften  gebliebenen  Reste 
stärke-  und  zuckerhaltiger  Nahrungsmittel,  aus  denen  unter  dem  Einfluss  der 
in  der  Mundhöhle  vorhandenen  Fermentorganismen  die  Entkalkung  der  festen 
Zahnsubstanz  eingeleitet  wird.  Durch  das  Eindringen  von  Mikroorganismen 
in  die  entkalkten  Theile  wird  die  Auflösung  des  Zahnbeines  bewirkt.  Nach 
der  Entkalkung  (erstes  Stadium)  beginnt  eine  Masseneinwanderung  von 
Mikroorganismen  in  die  Zahnröhrchen,  diesem  zweiten  Stadium  der  Zahn- 
caries folgt  als  drittes  das  Absterben  des  Zahnbeines.  Im  Allgemeinen  handelt 
es  sich  bei  der  Zahncaries  um  eine  Mischinfection,  wenn  auch  vielfach 
Kokkenvegetationen  überwiegen.  Jede  Pilzart,  die  dem  Substrat  einen 
hohen  Säuregehalt  verleiht  und  in  dem  sauren  Nährboden  sich  vermehrt,  ist 
geeignet,  den  Fortschritt  der  cariösen  Zerstörung  zu  begünstigen,  wobei  die 
erweiterten  Kanäle  der  Dentinsubstanz  das  Vordringen  erleichtern;  daher 
ist  häufig  die  Zerstörung  in  derselben  umfänglicher  als  in  der  Schmelzschicht 
(Unterminirung  der  letzteren).  Durch  das  Weitergreifen  der  Zerstörung  bis 
auf  die  Pulpa  und  durch  die  Cementschicht  können  die  obenerwähnten  eitrigen 
Entzündungen  (der  Pulpa,  der  Wurzelhaut,  des  Kieferperiostes)  entstehen, 
für  welche  wieder  nicht  eine  bestimmte  Bacterienart,  sondern  die  verschie- 
denen in  der  Mundhöhle  vorkommenden  Eiterung  erregenden  Mikroorga- 
nismen in  Betracht  kommen.  Dass  die  perforirende  Caries  unter  Umständen 
auch  für  das  Eindringen  anderer  Infectionen  die  Pforte  bilden  kann,  ist 
nicht  zu  bezweifeln,  von  J.  Israel  u.  A.  wurden  Actinomycesvegetationeu 
in  cariösen  Zahnhöhlen  nachgewiesen.  Vereinzelt  wurden  von  der  Umgebung 
cariöser  Zähne  ausgehende  tuberkulöseülcerationen  des  Zahnfleisches 
beobachtet  (Ungar);  mehrfach  ist  die  Vermuthung  ausgesprochen  worden, 
dass  für  die  tuberkulöse  Entzündung  der  Halsdrüsen  cariöse  Zähne  als 
Eintrittspforte  der  Tnberkelb'acil len  dienen  können;  andererseits 
besteht  die  Möglichkeit,  dass  eine  einfache,  durch  Zahncaries  unterhaltene 
Lymphadenitis  (namentlich  an  den  Kieferlymphdrüsen)  den  Boden  für  die 
örtliche  Entwicklung  tuberkulöser  Herde  im  Gefolge  einer  von  anderen 
Stellen  ausgehenden  tuberkulösen  Infection  des  Blutes  oder  der  Lymphe 
bilden  kann.  Im  Gegensatz  zu  R o 1 1 e n s t e i n und  Leber  schreibt  Miller 
den  Leptothrixfaden  keine  ätiologische  Bedeutung  für  die  Caries  zu,  sie  liegen 
an  der  Oberfläche,  selten  dringen  vereinzelte  Fäden  tiefer  ein.  Massenhaft 
finden  sich  in  der  zerfallenden  Zahnsubstanz  Bacillen  und  Mikrokokken. 


Ueber  das  Vorkorn men  pathogener  Mikroorganismen  in  der  Mundhöhle 
sind  in  neuerer  Zeit  hacteriologische  Untersuchungen  in  grösserer  Anzahl  (von 
hreibohm,  Black,  Vignal,  Netter,  Bioiuli,  W.  Miller  u.  A.)  ausgefiihrt  worden, 
"’r  verweisen  hinsichtlich  der  näheren  Angaben  über  die  Resultate  dieser  Arbeiten  auf 
W.  Miller  (s.  Litteraturangahe  S.  562  d.  B.)  und  beschränken  uns  hier  auf  kurze  Hervor- 
hebung einiger  Befunde,  denen  ein  weitergehendes  pathologisches  Interesse  auch  für 
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andere  Ivrankheitsprocesse  zukommt.  Unzweifelhaft  können  pathogene  Keime  im  Munde 
gesunder  Individuen  neben  den  gewöhnlichen  unschädlichen  Schmarotzerpilzen  (z.  B.  dem 
Leptothrix,  dem  im  Zahnbelag  sehr  verbreiteten  Spirillum  sputigeuum,  das  auch 
als  Kommabacillus  der  Mundhöhle  beschrieben  wurde,  der  S p i r o ch a e t e d e n t i u m und 
anderen)  vorhanden  sein;  durch  Verletzungen  kann  dann  das  Eindringen  der  erste  reu 
eine  Infec.tion  bewirken.  Hierdurch  sind  die  wiederholt  nach  Zahnextractionen  vor- 
gekommenen schweren  septischen  Infectionen  zu  erklären.  In  dieser  Hinsicht  ist 
namentlich  das  Vorkommen  von  Eiterbacterien  im  Mundschleim  von  Bedeutung  (Sta- 
pliylococcus  pyogenes,  Streptococcus  septo-pyaemicus  [Biondi],  Bacillus 
pulpae  pyogenes,  [W.  Miller]).  In  anderer  Richtung  ist  der  sogenannte  „Mikro- 
coccus“  der  Sputumseptikämie  (Pasteur,  Klein,  Sternberg,  W.  Miller  u.  A.i  von 
Interesse,  da  er,  wie  auch  durch  die  neuere  Untersuchung  von  Nissen  (Forteehr.  d. 
Med.  KI)  nachgewiesen  wurde,  im  morphologischen  Verhalten  wie  in  der  C'ultur  und  ebenso 
in  der  experimentell  nachgewiesenen  pathogenen  Wirksamkeit  (für  Mäuse  und  Kaninchen 
bei  refraetärem  Verhalten  von  Meerschweinchen)  mit  dem  Frankel  - WeiehselbaumVhen 
Diplococcus  pneumoniae  sich  identisch  erweist  (vergl.  S.  517  d.  B.b 

d)  Die  Neubildungen  au  den  Zähnen  nehmen  entweder  von  der 
Pulpa  ihren  Ausgang  oder  von  der  Wurzelhaut,  dem  Periost  ; endlich  kommen 
neoplastische  Wucherungen  am  Zahnfleisch  vor.  Die  sogenannten  Pulpa- 
polypen  beruhen  auf  einer  entzündlichen  Wucherung  der  Pulpa,  hervor- 
gerufen durch  einen  cariöseu  Process,  der  die  Pulpa  freilegte;  diese  Wuche- 
rung stellt  sich  dar  als  eine  schwammige,  rothe.  bis  erbsengrosse  Masse,  die 
Structur  entspricht  dem  Granulationsgewebe.  Die  von  der  Wurzelhaut 
ausgehenden  Geschwülste  haben  den  Umfang  einer  Erbse  bis  zu 
einer  Nuss,  sie  erscheinen  als  eine  weiche  schwammige  Masse  mit  ungleicher 
Oberfläche.  Verschiedene  Gewebselemente  betlieiligen  sich  bei  Bildung  der 
Tumoren. 

Es  sind  je  nach  dem  Vorwiegen  derselben  von  Magitot  folgende  Formen  aufgestellt: 
1.  fibröse  Tumoren,  bestellen  aus  reich  vascularisirtem  fibrösem  Gewebe  mit  spär- 
lichen Spindelzellen  und  Riesenzellen;  2.  fibroplastische  Tumoren,  reichlichere 
Spindelzellen;  3.  epitheliale  Tumoren,  in  den  Bindege wehsmascheu  fiuden  sieh  epi- 
theliale Elemente,  welche  zuweilen  regelmässig  um  fibro-vasculäre  Bündel  angeordnet 
sind;  4.  riesenzellige  Tumoren,  bestehen  überwiegend  aus  Riesenzelleu : 5.  Cyto- 
bl  astentumoren,  rundliche,  feingranulirte  Zellen  in  fibrösem  Grundgewebe. 

Am  Zahnfleisch  tritt  oft  in  F olge  von  Caries  eiu  chronischer  Beizungs- 
zustand auf,  welcher  zur  hypertrophischen  Wucherung  desselben  führt,  es 
bilden  sich  hier  namentlich  papilläre  Wucherungen.  Zuweilen  wuchert  gleich- 
zeitig das  submucöse  Gewebe,  es  entstehen  dann  grössere,  bis  wallnussgrosse 
Geschwülste.  Ferner  können  Sarkome,  Fibrome,  Angiome  von  der 
Submucosa  ausgehen.  Am  seltensten  wurde  die  primäre  Entstehung  von 
Epithel  krebs  beobachtet.  Gewöhnlich  liegt  hier  die  flache  Form  des 
Epithelkrebses  vor,  es  entstehen  einer  granulrrenden  Wundfläche  ähnliche, 
zuweilen  auch  grobwarzige  Flächen,  von  denen  aus  die  Wucherung  nur 
langsam  in  die  Tiefe  greift,  schliesslich  aber  zu  tiefen  Zerstörungen,  selbst 
bis  auf  den  Knochen,  führen  kann. 

Der  Name  Epulis  (inl  ov/.ov)  hat  ursprünglich  eine  lediglich  topogra- 
phische Bedeutung,  er  bezeichnet  Geschwülste,  welche  am  Kiefer,  nament- 
lich an  den  Alveolarfortsätzen  ihren  Sitz  haben,  mit  der  Einschränkung, 
dass  man  bei  dieser  Benennung  gewöhnlich  die  krebsigen  Tumoren  ausschliesst. 
Gegenwärtig  ist  der  Name  Epulis  wesentlich  auf  vom  Periost  der  Kiefer, 
namentlich  der  Alveolarfortsätze  ausgehende  Tumoren  beschränkt.  Yir- 
chow  spricht  sich  dafür  aus,  den  Namen  Epulis  nur  im  topographischen 
Sinne  in  der  Bedeutung  von  Geschwulst  der  Alveolarfortsätze  zu  gebrauchen, 
man  kann  dann  von  einer  Epulis  sarcomatosa,  fibromatosa,  myxomatosa  u.s.w. 
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sprechen.  Die  meisten  der  liier  in  Betracht  kommenden  Geschwülste  ent- 
sprechen in  ihrer  Structur  den  verschiedenen  Varietäten  des  Sarkoms;  er- 
wähnenswerth  ist  der  häufige  Befund  von  vielkernigen  Riesenzellen  in  den 
periostealen  und  myelogenen  Kiefersarkomen  (Tumeur  ä myeloplaques,  R o b in). 
Febrigens  zeigen  diese  Geschwülste  in  ihrer  Structur  alle  Uebergänge  von 
einer  histologisch  der  entzündlichen  Neubildung  nahestehenden  Rundzellen- 
gesclnvulst  bis  zu  festen  fibrosarkomatösen  Neubildungen.  Die  Epulis 
findet  sich  vorzugsweise  bei  jugendlichen  Subjecten,  doch  auch  im  höheren 
Lebensalter.  Es  bildet  sich  an  der  vorderen  oder  hinteren  Gegend  des 
Alveolarfortsatzes  oder  zwischen  den  Zähnen  ein  von  der  Schleimhaut  be- 
decktes rötkliches,  derbes  oder  weicheres  Gewächs,  von  meist  rundlicher 
Form,  zuweilen  gestielt,  häufiger  mit  breiter  Basis  aufsitzend.  Die  Geschwulst 
dislocirt  die  benachbarten  Zähne,  durchbricht  die  Schleimhaut  und  wuchert 
jetzt  mit  höckriger,  lappiger  Fläche  weiter ; es  kommt  dann  nicht  selten  an 
der  Oberfläche  zur  Geschwürsbildung  und  Jauchung. 

Nicht  seltene  Vorkommnisse  sind  auch  die  Osteome  der  Alveolarfort- 
sätze, welche  jedoch  in  der  Regel  keine  erhebliche  Grösse  erreichen.  Als 
Odontome  benennt  man  kleine,  aus  Dentin  und  Schmelz  bestehende  Ge- 
schwülste, welche  in  der  Zalmpulpa  während  der  Entwicklungszeit  des 
Zahnes  entstehen. 

Als  Kiefer cysten  bezeichnet  man  diejenigen  Hohlräume,  die  sich  von 
allen  Seiten  abgeschlossen  im  Riefe;-  entwickelt  haben  und  eine  Flüssigkeit 
von  verschiedener  Dichtigkeit  enthalten.  Die  Kiefercyste  erscheint  als  eine 
harte  Geschwulst  von  verschiedener  Gestalt,  die  am  Kieferfortsatz  ihren 
Sitz  hat.  Die  Cyste  nimmt  stets  die  Stelle  ein,  die  unter  normalen  Be- 
dingungen dem  Zahnfollikel  zukommt,  dem  sie  ihre  Entstehung  verdankt. 
Sie  ist  an  allen  Partien  des  Kiefers  beobachtet.  Die  Cysten  sind  häufig 
congenital,  können  sich  aber  auch  erst  im  späteren  Leben  entwickeln. 

Nach  Magi  tot  sind  nach  ihrer  Genese  zwei  Kategorien  zu  unterscheiden:  1.  die 
folliculären  Cysten,  die  sich  in  der  Kindheit,  während  des  folliculären  Zustandes  der 
Zähne  entwickeln ; sie  können  bis  apfelgross  werden  und  sich  weit  in  die  Mundhöhle  vor- 
wölben, sie  bringen  die  umgehende  Knochensubstanz  zum  Schwund,  so  dass  sie  schliess- 
lich oft  nur  von  der  Schleimhaut  bedeckt  sind.  Ihr  Inhalt  ist  entweder  fliissig-serös  oder 
schleimig,  zuweilen  honigähnlich,  in  anderen  Fällen  haften  der  Wand  Platten  und  Körner 
an.  ans  Knochensubstanz  und  Schichten  von  Zahnbein  bestehend,  zuweilen  enthalten  die 
Cysten  rudimentäre  Zähne;  2.  die  periostealen  Cysten  entstehen  dadurch,  dass  sich 
das  Periost  an  einer  Stelle  vom  Cement  abhebt,  gewöhnlich  an  der  Wurzelspitze.  Von 
der  Innenfläche  wird  Flüssigkeit  abgesondert,  welche  anfangs  serös,  später  oft  von  puru- 
lenter Beschaffenheit  ist  (Eitercysten);  die  Cementschicht  wird  nekrotisch,  und  auch  die 
Dentinschicht  wird  zerstört. 
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S.  110.  — Frölich,  Ueber  Tonsillarpolypen.  Göttgn.  1880.  — Strassmann  (Tuberkulose), 
Virch.  Arch.  XCVI.  — Scheurlen,  Ueber  ein  Fibrosarkom  d.  Tonsille.  Berl.  Diss.  1885.  — 
Chiolini  (Fibro-Enchondrom).  Gaz.  degli  Hosp.  1885.  13.  — 0.  Weber  (Carcinom),  Chir. 
Beobacht.  S.  364.  — J.  Wolff  (prim.  Care.  d.  Tonsillen),  D.  med.  Wochenschr.  1891.  17. 

§ 1.  Circulationsstörungen  am  weichen  Gaumen.  Die  pathologischen 
Schwankungen  des  Blutgehaltes  sind  hier  an  sich  von  geringer  Bedeutung. 
Die  Anämie  des  Gaumens  ist  in  der  Regel  Ausdruck  allgemeiner  Blut- 
armuth,  bei  Chlorose,  Phthisis,  nach  Blutungen;  selten  kommen  hier  locale 
Ursachen  in  Betracht.  Die  Anämie  macht  sich  in  der  hochgradigen  Blässe 
der  Schleimhaut  deutlich  geltend,  gleichzeitig  ist  das  Volumen  der  Gaumen- 
bögen  vermindert,  der  Racheneingang  entsprechend  weiter. 

Die  congestive  Hyperämie  wird  am  weichen  Gaumen  häufig  be- 
obachtet; die  Röthung  der  Schleimhaut  setzt  sich  namentlich  gegen  die 
blasse  Färbung  des  harten  Gaumens  scharf  ab.  Die  congestive  Hyperämie 
findet  sich  vorübergehend  nach  jeder  mechanischen  oder  chemischen  Reizung; 
sie  leitet  aber  namentlich  die  an  dieser  Stelle  häufigen  acuten  Entzün- 
dungen ein.  Die  Stauungshyperämie  ist  charakterisirt  durch  dunklere 
Färbung,  gewöhnlich  mit  stärkerer  Schwellung  verbunden ; sie  entsteht  in 
Folge  von  Herz-  und  Lungenkrankheiten,  ferner  bei  Potatoren.  Man  sieht 
hier  auf  der  Schleimfläche  oft  erweiterte  venöse  Gefässe.  Ist  gleichzeitig 
allgemeine  Anämie  vorhanden,  so  treten  die  verzweigten  Gefasszeichnungen 
auf  blassem  Grunde,  namentlich  an  den  Rändern  der  Gaumenbögen  und 
in  der  Umgebung  der  Uvula  um  so  deutlicher  hervor. 

Blutungen  des  weichen  Gaumens  können  durch  Wunden  ver- 
ursacht sein  (verschluckte  Gräten,  Knochenstücke),  ferner  kommen  Hämor- 
rhagien  vor  bei  bedeutender  Hyperämie,  bei  hämorrhagischer  Diathese. 
Es  kommen  freie,  theils  parenchymatöse  Blutungen  vor,  letztere  sitzen  ent- 
weder im  Epithel  oder  in  der  Mucosa  und  Submucosa;  je  nach  der  Aus- 
dehnung stellen  sie  sich  als  kleine  Ekchymosen  (wie  sie  z.  B.  beim  gewalt- 
samen Erstickungstode  durch  Erdrosseln  gefunden  werden)  dar ; oder  es  bilden 
sich  in  Folge  umfänglicher  Blutergüsse  in  das  Schleimhautgewebe,  auch  in 
die  lockere  Submucosa  umschriebene  geschwulstartige  Anschwellungen 
(z.  B.  an  der  Uvula:  Staphylhämatom). 

Das  Oe  dem  des  weichen  Gaumens  entsteht  am  häufigsten  im 
Verlauf  von  Entzündungen  und  Geschwürsbildungen  des  Gaumens  selbst 
oder  benachbarter  Theile  (Knochen,  Unterhautzellgewebe,  Speicheldrüsen); 
es  kann  sehr  bedeutend  werden,  so  dass  z.  B.  die  Uvula  in  eine  dicke, 
gallertartig  durchscheinende  Geschwulst  verwandelt  wird.  Gleichzeitig 
können  auch  die  Gaumenbögen  stark  geschwollen  sein. 

§ 2.  Die  Entzündungen  am  weichen  Gaumen  (verschiedene  Formell 
yon  Angina).  Entzündung  kann  entweder  die  Gaumenschleimhaut  in 
ihrer  ganzen  Ausdehnung  betreffen,  oder  sie  ist  wesentlich  auf  die  weichen 
Gaumenbögen,  die  Uvula,  die  Tonsillen  beschränkt,  häufig  findet  sich  gleich- 
zeitig Stomatitis  und  Entzündung  des  Rachens  (Pharyngitis).  Man  belegt 
diese  Entzündungen  gewöhnlich  mit  dem  Namen  Angina  und  unter- 
scheidet idiopathische  und  symptomatische  Anginen.  Es  kommen  alle 
Formen  der  Schleimhautentzündung  überhaupt  zur  Beobachtung;  hier 
sollen  namentlich  diejenigen  örtlichen  Erkrankungen  berücksichtigt  werden, 
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die  von  selbständiger  Bedeutung  sind,  oder  zu  Allgemeinerkrankungen  in 
specifischer  Beziehung  stehen. 

1.  Die  katarrhalische  Angina.  Mit  diesem  Namen  bezeichnet  man  ober- 
flächliche Entzündungen,  die  durch  locale  Reizung  verschiedenen 
Ursprungs,  auch  durch  Erkältung,  besonders  aber  im  Gefolge  von  Infection 
anftreten  können.  Im  letzteren  Falle  handelt  es  sich  theils  um  örtlich  be- 
grenzte Processe,  an  die  sich  übrigens  eine  Allgemeininfection  aaschliessen 
kann,  so  dass  die  Angina  eine  Prodromalaffection  darstellt,  oder  es  ent- 
wickelt sich  die  Angina  nach  Art  eines  „Infections-Exanthems“  im  Gefolge 
einer  bereits  generalisirten  Infection. 

Die  acute  katarrhalische  Angina  kann  auf  die  ganze  Fläche  der  hier 
besprochenen  Schleimhaut  ausgedehnt  sein,  oder  sie  ist  ungleichmäßig  ver- 
theilt, zuweilen  herdförmig  begrenzt.  Besonders  häufig  pflegt  die  hintere 
Fläche  des  Gaumensegels  und  die  Oberfläche  der  Tonsillen  befallen  zu 
sein.  Die  entzündeten  Theile  sind  mehr  oder  weniger  gleichmässig  ge- 
röthet,  zuweilen  streifig  oder  fleckig  (besonders  im  Verlauf  der  acuten 
Exantheme,  Pocken,  Masern,  gleichmässiger  bei  Scharlach).  Geschwollen 
ist  namentlich  die  Uvula  mit  den  Gaumenbögen.  Die  Oberfläche  der 
Schleimhaut  ist  in  der  Regel  anfangs  trocken,  später  mit  Schleim  und 
losgestossenen  Epithelien  bedeckt ; nur  selten  kommt  es  zur  Bildung  flacher 
Substanzverluste,  aus  denen  kleine  Geschwüre  hervorgehen  können.  Zu- 
weilen entwickeln  sich  an  der  Schleimhautoberfläche  Bläschen  (Angina 
vesiculosa),  durch  deren  Platzen  ebenfalls  Erosionen  und  Geschwüre  ent- 
stehen können.  Als  eine  besondere  Form  ist  die  herpetische  Angina 
zu  erwähnen,  es  findet  bei  ihr  eine  analoge  Bläscheneruption  auf  dem 
weichen  Gaumen  statt,  wie  bei  dem  Herpes  der  Haut.  Die  Bläschen 
platzen  bald  und  hinterlassen  Geschwüre  mit  eitrigem  Belag.  Gewöhnlich 
besteht  gleichzeitig  Herpes  labialis  und  facialis,  am  häufigsten  ist  der  Sitz 
der  Bläschen  an  der  Uvula  und  an  dem  Gaumensegel. 

Als  eine  Modification  des  einfachen  Katarrhs  hebt  E.  Wagner  das  Auftreten  wei>s- 
gelblicher  Flecken  und  Streifen  auf  der  Oberfläche  des  Gaumens,  namentlich  aber  der  Ton- 
sillen hervor ; diese  Flecken  sind  wohl  schon  oft  mit  diphtlieritischen  Belägen  verwechselt 
worden,  doch  sind  sie  viel  zarter  als  diese.  Die  weissliclie  Färbung  beruht  nach  E.  Wagner 
auf  Epitheleiterung.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  fehlen  meist  die  obersten 
Epithellagen,  in  den  nächsten,  selten  in  sämmtlichen  Lagen  sind  die  Epithelien  aufgequollen, 
sie  enthalten  2 — 10  Eiterkörperchen,  selten  rothe  Blutkörper. 

Die  chronische  katarrhalische  Angina  geht  oft  aus  wieder- 
holten Anfällen  acuten  Gaumenkatarrhs  hervor,  findet  sich  namentlich  bei 
Potatoren,  ferner  bei  Personen,  welche  genöthigt  sind,  viel  zu  reden,  be- 
sonders in  kalter,  staubiger  Luft  (Angina  cantatorum).  Die  Schleimhaut 
ist  hier  meist  mässig  gerötliet,  es  treten  auf  ihr  varicöse  Venen  hervor, 
es  besteht  Verdickung  der  Snbnracosa,  namentlich  die  Uvula  pflegt  ver- 
dickt zu  sein.  Häufig  sind  die  Schleimdrüsen  und  die  solitären  Follikel 
der  Ganmenbögen  geschwollen ; die  Schleimhaut  erhält  dadurch  ein  körniges 
Ansehen  {Angina  granulosa). 

2.  Die  croupöse  und  diphtheritische  Angina.  Eine  getrennte  Besprechung 
der  croupösen  und  diphtlieritischen  Angina  ist  unthunlich:  es 
finden  sich  alle  Uebergänge  von  der  leichten  oberflächlichen  croupösen 
Entzündung  bis  zu  den  schwersten  Formen  der  croupös-diplitheritischen 
Angina.  Anatomisch  bezeichnet  Croup  die  Schleimhautentzündung, 
welche  durch  Bildung  einer  häutigen  (fibrinösen)  Auflagerung,  die  an  Stelle 
der  nekrosirten  Epithelschicht  liegt,  cliarakterisirt  wird:  als  diphtheri- 
tisch  dagegen  gilt  eine  Entzündung,  bei  welcher  Exsudation  und 
Nekrose  in  die  Schleimhaut  hinein  sich  fortsetzen.  Geht  man  von  dieser 
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|L  allgemein- pathologischen  Fassung  der  Begriffe  aus,  so  können  ver- 
L schiedene  Ursachen  sowohl  croupöse  als  diphtheritische  Entzündungen  an 

■ der  Schleimhaut  des  Rachens  hervorrufen.  In  diesem  Sinne  kann  man  von 
| L einer  durch  chemische  Noxen  entstandenen  croupösen  und  diphtheri tischen 

Angina  und  von  durch  verschiedene  Infectionskrankheiten  (Scharlach, 
i Pocken.  Masern)  hervorgerufener  croupöser  und  diphtheritischer  Angina 
L sprechen.  Für  diese  Diphtlieritis  im  weiteren  Sinne  sind  die  wesentlichen 
I i Factoren  nekrotische  Vorgänge  am  Epithel  und  im  Gewebe  der  Schleim- 
h haut  und  exsudative  Processe  in  Folge  entzündlicher  Veränderungen  an 
: ihren  Gefässen.  Die  croupöse  Auflagerung  auf  der  Sckleimhautoberfläche 
L ist  das  Product  der  fibrinösen  Exsudation  aus  den  Schleimhautgefässen, 

• welche  mit  Nekrose  des  Epithels  ursächlich  verbunden  ist;  auch  für  das 
; Zustandekommen  der  diphtheritischen  Veränderung  des  Schleimhautgewebes 
c selbst  liegt  die  wesentliche  Bedingung  in  der  Vermischung  der  ent- 
zündlichen Exsudation  mit  nekrotischen  Vorgängen.  Dadurch 
: dass  aus  den  unterhalb  der  nekrotischen  Schichten  gelegenen  Schleimhaut- 
l lagen  eine  fibrinöse  Exsudation  in  das  absterbende  Gewebe  hinein  statt- 
findet, entsteht  die  der  Diphtlieritis  eigenthümliche  Gewebsveränderung; 

: die  Pseudomembran  besteht  aus  dem  der  Coagulationsnekrose  verfallenen 
' Gewebe  und  dem  geronnenen  Exsudat;  daher  rührt  die  Volumenzunahme 
und  die  eigenthümliche  starre  Beschaffenheit  der  ersteren.  Auf  diese 
i Diphtheritis  im  allgemein-pathologischen  Sinne  beziehen  sich  auch  die  be- 
kannten Versuche  Heubner’s,  der  nach  Lösung  zweistündiger  Massen- 
s ligatur  des  Blasenhalses  bei  Kaninchen  eine  diphtheritische  Blasenerkrankung 
hörvorrief,  für  deren  Zustandekommen  die  Fortdauer  der  Blutcirculation 
i im  absterbenden  Gewebe  wesentlich  war.  Die  Fibrinbildung  in  den  Ge- 
-*  websliicken  lässt  sich  dann  dadurch  erklären,  dass  die  absterbenden  Zellen 
f Fibrinferment  abgeben,  das  in  dem  aus  dem  Blutplasma  stammenden  Exsu- 
s dat  Fibrinbildung  hervorruft.  Bei  der  Verwerthung  dieser  Auffassung  ist 
£ in  erster  Linie  zu  beachten,  dass  die  Diphtheritis  im  bezeichneten  allge- 
nnein-pathologischen Sinne  sich  nicht  mit  den  Krankheitsprocessen  deckt, 
i die  vom  Standpunkt  der  speciellen  Pathologie  zur  Diphtherie  ge- 
f rechnet  werden.  Weigert  hat  bereits  ausgesprochen,  dass  die  anatomischen 
'Veränderungen,  welche  der  diphtheritischen  Schleimhauterkrankung  im 
-engeren  Sinne  zu  Grunde  liegen,  vom  Standpunkt  der  allgemein-patho- 

• logischen  Auffassung  — und  das  gilt  sowohl  für  die  Rachenaffection  als 
'für  die  Erkrankung  des  Kehlkopfs  und  der  Luftröhre  — in  den  meisten 
•Fällen  als  croupöse  anzusehen  sind.  Es  handelt  sich  im  Wesentlichen 

• um  die  Verbindung  von  Epithelnekrose  mit  fibrinöser  Exsu- 
dation,  wobei  der  Faserstoff  sich  netzförmig  zwischen  den  absterbenden 

■ Epithelzellen  ablagert,  so  dass  schliesslich  die  Fibrinmembran  an  Stelle  der 
zu  Grunde  gegangenen  Deckzellen  auf  der  Schleimhautoberfläche  liegt. 
Dazu  kann  eine  starke  Zellemigration  aus  den  Gefässen  der  Mucosa  hinzu- 
treten,  so  dass  letztere  von  Rundzellen  infiltrirt  wird,  während  die  Maschen 
der  Croupmembran  von  den  gleichen  Elementen  erfüllt  werden.  Diese 
V erknüpfung  von  croupöser  Exsudation  an  der  Oberfläche  mit  intensiver 

' zellreicher  Infiltration  des  Schleimhautgewebes  charakterisirt  die  örtlichen 
Veränderungen  bei  der  als  „Diphtherie“  bezeichneten  specifischen  In- 

• Fctionskrankheit,  Weigert  hat  diese  Form  der  Schleimhautentzündung 

■ aJs  „pseudodiphtheritisch“  bezeichnet.  Auch  dort,  wo  sich  die  bei  der  Diph- 
therie auftretende  örtliche  Läsion  in  Form  einer  auf  das  Schleimhaut- 
’^ewebe  sich  erstreckenden  Coagulationsnekrose  darstellt,  hat  dieselbe  meist 

■ keine  bedeutende  Ausdehnung,  sie  tritt  in  der  Regel  erst  secundär  zu  einer 
oberflächlichen  Erkrankung  hinzu,  wie  denn  überhaupt  der  Entwicklungs- 
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gang  der  Rachendiphtheritis  im  Gegensatz  zu  der  oben  berührten  experi- 
mentellen Diplitheritis  den  Eindruck  einer  Erkrankung  macht,  welche  von 
aussen  nach  innen  in  die  Schleimhaut  eindringt,  nicht  aber  das  Product 
einer  primären  tiefen  Gewebsläsion  derselben  ist.  Heubner  hebt  mit 
Recht  hervor,  dass  die  sogenannte  Scharlachdiphtherie  mehr  Ueber- 
einstimmung  mit  der  durch  tiefe  Ernährungsstörung  experimentell  er- 
zeugten Diplitheritis  zeigt;  hier  kann  die  croupöse  Exsudation  auf  der 
Oberfläche  ganz  fehlen,  die  Pseudomembran  besteht  dann  lediglich  aus» 
den  durch  das  geronnene  Exsudat  geschwollenen,  der  Nekrose  verfallenen 
Schleimhautschichten. 

Man  muss  anerkennen,  dass  die  üblich  gewordene  Verwendung  der] 
Bezeichnung  „Diplitheritis“  als  Sammelname  für  in  verschiedenartiger  Weil 
zu  Stande  kommende  pathologisch-anatomische  Gewebsveränderungen,  welch 
durch  die  innige  Verbindung  von  Nekrose  und  Entzündung  charakterisirt 
sind,  leicht  zu  Missverständnissen  führen  kann,  da  in  der  Praxis  die  den 
Standpunkt  der  speciellen  Pathologie  entsprechende  Auffassung,  nach  wel 
eher  unter  Diplitheritis  eine  specifische  Infectionskrankheit  verstanden  wir 
aufrecht  erhalten  wird.  Im  Folgenden  haben  wir  es  mit  der  letztere 
die  nach  dem  Vorschläge  Löffler ’s  als  Diphtherie  bezeichnet  wird 
zu  thun.  Der  örtliche  Ausgangspunkt  dieser  Krankheit  findet  sich  in  dei 
Mehrzahl  der  Fälle  an  der  Rachenschleimhaut;  dem  entsprechend  ist- 
zweckmässig,  die  Benennung  der  diphtheritischen  Angina  ausschli€js.v| 
lieh  für  die  zur  Diphtherie  gehörige  örtliche  Erkrankung  zu  verwende 
deren  Sitz  vorzugsweise  die  Schleimhaut  des  Isthmus  faucium  ist. 

Die  diphtheritischen  Auflagerungen  bilden  sich  meist  zuerst  auf  de 
Oberfläche  der  Tonsillen,  zuweilen  auch  am  weichen  Gaumen,  der  Schleim 
haut  des  Schlundes,  ja  selbst  der  Nase.  Sie  treten  zunächst  als  fleckigt 
rundliche,  grauweise  Auflagerungen  auf,  welche  anfangs  ihrer  Unterlag» 
ziemlich  fest  anhaften.  Die  anfänglich  zarten,  hellgrauweissen  Auflagerungei 
nehmen  rasch  an  Dicke  zu  und  verändern  allmählich  ihre  Farbe,  sie  werdei 
gelblich,  speckig  (oder  durch  Blutbeimischung  dunkler  gefärbt).  Auch  de: 
Fläche  nach  breitet  sich  die  Auflagerung  aus.  Im  Anfang  sind  oft  um 
schriebene  Stellen  mit  croupösem  Exsudat  bedeckt  ; an  den  Tonsillen  sim 
oft  zuerst  die  Lacunen  durch  Fibrinpfröpfe  ausgefüllt.  Weiterhin  bilde! 
sich  umfänglichere  Membranen,  welche  die  Oberfläche  der  Tonsillen  unt 
grössere  Abschnitte  des  Gaumenbogens  überkleiden  und  auf  benachbart 
Schleimhäute  sich  fortsetzen.  .Je  nach  der  Oertlichkeit  zeigen  die  Auflage 
rungen,  welche  nicht  selten  im  Laufe  der  Krankheit  ausgehustet  werdei 
gewisse  Verschiedenheiten.  Auf  den  Gaumenbögen  sind  sie  zuweilen  voi 
kleinen  Löchern  durchbohrt,  die  den  Ausführungsgängen  der  Schleimdrüse 
entsprechen,  an  der  Uvula  bilden  sie  manchmal  einen  kappenartigen  Uebei 
zitg;  an  dem  Belage  der  Tonsillen  sieht  man  den  Lacunen  entsprechend 
Vorsprünge. 

Die  schweren  Formen  der  diphtheritischen  Angina  sind  meist  dorc 
rasche  Ausbreitung  der  Aftection  von  vornherein  ausgezeichnet;  der  Bela 
nimmt  eine  missfarbige,  übelriechende  Beschaffenheit  an.  es  finden  reichlich 
Blutungen  in  denselben  hinein  statt.  Auf  diese  Weise  erhalten  die  afficirte 
Schleimhautpartien  das  Aussehen  gangränöser,  in  Losstossung  begriffene 
Gewebe;  doch  stellt  sich  meist  bei  genauer  Untersuchung  heraus,  dass  ei 
tieferer  Zerfall  nicht  vorhanden  ist.  Das  Hinzutreten  wirklichen  gangränöse 
Zerfalls  der  Schleimhaut  ist  ein  seltenes,  im  Verlauf  einzelner  Epidemie 
allerdings  häufiger  beobachtetes  Ereigniss;  wahrscheinlich  handelt  es  sic 
dabei  nicht  einfach  um  eine  Steigerung  der  Intensität  der  diphtlieritische 
Veränderungen  (dichte  Infiltration  der  Schleimhaut  mit  Entzündungspr 
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iducten.  hochgradige  Alteration  der  Gefässe),  sondern  um  eine  accidentell 
hinzutretende,  zur  Gangrän  führende  Schädlichkeit,  die  wohl  auf  eine  Misch- 
i infection  zurückzuführen  ist. 

Die  histologischeUntersuchung  der  frischen  croupösen  Membran 
i zeigt  auch  im  Rachen  als  Hauptbestandteil  das  aus  homogenen  glänzenden 
j Balken  gebildete  fibrinöse  Netzwerk,  in  dessen  Maschen  rothe  Blutkörperchen 
»und  Eiterzellen  namentlich  bei  den  schweren  Formen  der  diphtheritisclien 
(Angina  angehäuft  sind.  An  den  Stellen,  wo  die  Pseudomembran  auf  liegt, 
fehlt  in  der  Hauptsache  das  Epithel  der  Schleimhaut,  doch  geht  an  den 
Bändern  der  Auflagerung  die  letztere  in  der  Regel  noch  eine  Strecke  über 
die  mit  Epithel  bekleidete  Schleimhaut  hin.  In  den  ersten  Stadien  des 
“ Processes  lässt  sich  nachweisen,  dass  die  fibrinösen  Balken  zuerst  zwischen 
den  erhaltenen  Epithelzellen,  also  an  Stelle  der  Kittsubstanz  auftreten;  die 
•Epithelzellen  sind  dabei  gequollen,  dunkelkörnig  getrübt.  An  günstigen 
Schnitten  sieht  man,  wie  die  Fibrinbalken  an  Dicke  zunehmen,  während 
t die  Epithelien  rasch  zerfallen;  schliesslich  findet  sich  ein  fibrinöses  Netzwerk 
mit  plumpen,  kurzen  Balken,  in  dessen  Maschenräumen  noch  körnige  Reste 
Ider  zerfallenen  Epithelzellen  sichtbar  sind.  Die  Hypothese,  nach  welcher 
i die  Gerinnung  des  Exsudates  erst  im  Gefolge  der  Epithelnekrose  eintreten 

► soll,  findet  iu  solchen  Befunden  keine  directe  Bestätigung,  dieselben  lassen 
'Heimehr  in  ungezwungener  Weise  die  Deutung  zu,  dass  die  Epithelzellen 
k erst  in  Folge  der  zwischen  ihnen  auftretenden  Gerinnung  zerfallen.  Diese 
! Auffassung  wird  bestätigt  durch  die  Untersuchungen  von  Heubner,  die  an 
! von  Lebenden  entnommenen  Membranen  von  der  Rachenschleimhaut  aus 
•verschiedenen  Stadien  der  Diphtherie  gemacht  wurden.  Am  ersten  Krank- 
lheftstage, entsprechend  dem  Auftreten  fleckiger,  gleichsam  bereifter  Stellen 

► auf  der  geschwollenen  und  gerötheten  Schleimhaut  besteht  eine  anfangs  noch 
lockere  Exsudation  zwischen  den  in  ihrem  Zusammenhang  gelockerten  oberen 
. Lagen  der  Deckepithelien ; im  Exsudat  befinden  sich  bereits  zahlreich  ein- 
! gewanderte  Leukocyten,  während  an  der  Oberfläche  reichliche  Bacterien- 
■ Vegetation  besteht.  Dieses  erste  Stadium  zeigt  also  anatomisch  keinen 
[ Unterschied  gegenüber  den  oberflächlichen  Erkrankungen  der  Mundschleim- 
i haut  (z.  B.  der  Stomatitis  aphthosa,  der  oberflächlichen  Angina  tonsillaris). 
■Weiterhin  wird  das  Exsudat  derber,  von  mehr  körnigem  Aussehen;  die  von 
«seinen  Lagen  eingeschlossenen  oberflächlichen  Epithelien  gehen  mehr  und 
i mehr  zu  Grunde.  In  der  zweiten  Hälfte  des  zweiten  Krankheitstages  be- 
: ginnt  nach  Heubner  erst  die  Bildung  der  gus  einem  glänzenden  Balken- 
werk mit  unregelmässigen  engen  Zwischenräumen  bestehenden  fibrinösen 
' Exsudation,  die  für  die  ausgebildete  Croupmembran  charakteristisch  ist. 

• Selbst  am  vierten  Krankheitstage  finden  sich  in  den  völlig  ausgebildeten 
i derb-fibrinösen  Membranen  noch  Epithelreste,  zum  Theil  in  zusammenhängen- 
den Lagen.  Erst  am  fünften  Krankheitstage  ist  die  Epithellage  der  er- 
: krankten  Schleimhautstelle  fast  völlig  des  Epithels  beraubt,  während  gleich- 
zeitig, je  nach  der  Intensität  der  Entzündung,  reichliche  Leukocyten  in  die 

* Membran  eingewandert  sind , öfters  in  dem  Grade,  dass  die  Fibrinbalken 
’ verdeckt  sind. 

Da  also  die  fibrinöse  Membran  in  dem  eben  bezeichneten  Stadium 

Stelle  des  Epithels  liegt,  so  ist  es  verständlich,  dass  dieselbe  an 
I Sehleimhäuten,  deren  Decke  von  geschichteten  Pflasterepithelien  gebildet 
•wird,  an  der  Unterlage  fester  haftet,  während  die  an  Stelle  des  Cy linde r- 
^pithels  gelegenen  Croupmembranen  lockerer  mit  der  Schleimhaut  zusam- 
1 wenhängen  und  daher  leichter  (unter  der  Mitwirkung  des  Secrets  der  von 

Membran  verlegten  Schleimdrüsen)  im  Zusammenhang  in  Form  häutiger 
: Röhren  losgelöst  werden.  Man  hat  dieses  Verhältniss  fälschlich  in  der  Weise 
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bezeichnet,  dass  dieselbe  Krankheitsursache,  welche  am  Gaumen,  an  den 
Tonsillen  eine  diphtheritische  Erkrankung  hervorrufe,  im  Kehlkopf  mit 
Ausnahme  des  Kehldeckels  und  der  Stimmbänder)  croupöse  Entzündung  er- 
zeuge (fortgesetzter  Croup  bei  primärer  Rachendiphtherie). 

Dass  im  Rachen,  namentlich  über  den  Tonsillen,  neben  der  grösseren 
Dicke  der  an  Stelle  des  Epithels  getretenen  Membran  auch  die  Schwellung 
der  Schleimhaut  sehr  erheblich  ist,  so  dass  im  Isthmus  faucium  förmliche 
Stenose  entstehen  kann,  erklärt  sich  theils  durch  das  Ineinandergreifen  der 
Epithellagen  und  derPropria,  durch  welches  das  Eindringen  der  Entzündungs- 
erreger in  letztere  begünstigt  wird,  theils  aus  dem  reichlichen  Vorhandensein 
der  lymphoiden  Gewebslager  (Follikel),  die  in  hochgradige  hyperplastische 
Wucherung  gerathen.  Unter  Umständen  können  dadurch  schwere,  zur  Ne- 
krose und  zur  wirklichen  Geschwürsbildung  führende  Schleimhautläsionen 


Fig.  122. 

Diphtherie  des  Kehldeckels  (halbschomatisch) ; Beginn  der  fibrinösen Exsudntion.  Links  noch  erhaltene  Epithelien 
mit  zwischen  ihnen  auftretenden  fibrinösen  Balken,  rechts  Zerfall  des  Epithels  und  Verbreiterung  der  fibnnöseii 

Balken.  1 : 480. 

entstehen  (z.  B.  Nekrose  und  Losstossung  der  Uvula,  Substanzverluste  am 
Rande  des  Gaumenbogens).  Aber  auch  in  solchen  Fällen  erreicht  die 
Nekrose  keine  erhebliche  Ausdehnung,  wie  auch  aus  der  raschen  und  meist 
o hne  Narbenbildung  erfolgenden  Restitution  der  Schleimhaut 
nach  Ablauf  des  örtlichen  Processes  hervorgeht.  Eine  von  vornherein  tiefer- 
greifende Nekrose,  an  welche  sich  oft  Eiterung  oder  Jauclmng  anschliesst. 
tritt  dagegen  in  schweren  Fällen  von  scarlatinöser  Angina  (soge- 
nannter Scharlachdiphtheritis)  auf,  und  liier  schliessen  sich  zuweilen  im  sub- 
mucösen  Gewebe  fortschreitende  phlegmonöse  Entzündungen  an,  während 
solche  Complicationen  bei  der  Diphtherie  zu  den  Seltenheiten  gehören. 

Die  secundäre  Erkrankung  der  Schleimhaut  der  Luftwege 
im  Anschluss  an  die  diphtheritische  Angina  ist  im  Wesentlichen 
identisch  mit  der  letzteren,  die  Unterschiede  ergeben  sich  aus  topographischen 
Verschiedenheiten  der  Schleimhautstructur.  Abgesehen  von  der  scharfen  Ab- 
grenzung zwischen  Cylinderepithel  und  Schleimhaut  (Membrana  limitans) 
kommt  die  grössere  Straffheit  der  Mucosa  und  das  F ehlen  lymphatischer  Follikel 
im  eigentlichen  Schleimhautgewebe  in  Betracht.  Hierdurch  wird  es  erklärlich, 
dass  die  Betheiligung  des  letzteren  an  der  Entzündung  geringer  ist,  als  im 
Rachen.  Erhält  hierdurch  die  secundäre  croupös-diphtheritische  Entzündung 
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leinen  mehr  oberflächlichen  Charakter,  so  liegt. in  derselben  doch  eine  be- 
isondere Gefahr,  da  die  croupösen  Massen  durch  Stenose  des  Kehlkopfs, 
i namentlich  bei  jüngeren  Kindern,  das  Leben  bedrohen,  da  ferner  durch  die 
f Betheiligung  der  Bronchien  die  Lungen  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden. 
Secundäre  Erkrankung  der  Lunge  (lobuläre  Pneumonie)  wird  meist  vermittelt 
durch  die  croupöse  Bronchitis,  doch  kommt  auch  Entwicklung  von  Pneumonie 
i vor.  ohne  Fortschritt  des  Croups  bis  in  die  feineren  Bronchien.  Häufig  ist 
I die  Rachendiphtheritis  complicirt  mit  capillärer  Bronchitis,  wahrscheinlich 
» vermittelt  durch  Aspiration  irritirender  Substanzen  von  den  diphtheritischen 
j Flächen.  Ferner  kommt  ein  secundäres  Fortschreiten  der  Diphtheritis  auf 
| die  Schleimhaut  der  Nase  vor,  von  hier  kann  sich  die  Diphtheritis  auch  auf 
Idie  Tuba  Eustachii,  sehr  selten  auf  den  Oesophagus  ausbreiten. 

Eine  in  diagnostischer  Hinsicht  wichtige  Affection  bei  der  Diphtheritis 
i ist  die  Erkrankung  der  K i e f e rl y m p h d r Ii s e n.  Der  Grad  ihrer  Anschwe- 
llung und  die  Schnelligkeit,  mit  welcher  dieselbe  eintritt,  ist  proportional  der 
i Schwere  der  primären  Diphtheritis.  Bei  der  oberflächlichen  Form  findet 
sich  in  der  Regel  nur  mässige  Anschwellung;  bei  tiefgreifender  Betheili- 
-gung  der  Schleimhaut  tritt  die  Anschwellung  frühzeitiger  und  bedeutender 
ein;  bei  den  höchsten  Graden  des  Leidens  verwandeln  sich  die  Kieferlymph- 
drnsen  in  mächtige  Packete. 

Wir  haben  bisher  wesentlich  die  Veränderungen  berücksichtigt,  welche 
idie  diphtheritische  Infection  local  oder  durch  ihr  directes  Fortschreiten  von 
«dem  Orte  ihres  Auftretens  aus  erzeugt ; zu  dem  Krankheitsbilde  der  Diph- 
therie gehört  aber  auch  die  Allgemein  Wirkungen  der  Infection. 
Die  klinische  Beobachtung  lehrt,  dass  in  den  einzelnen  Fällen  die  allge- 
aiieinen  Folgen  bald  mehr,  bald  weniger  hervortreten,  wir  haben  alle  Ab- 
fctufungen  von  einer  leichten  fieberhaften  Reaction  bis  zu  einem  der  schwersten 
peptischen  Erkrankung  angehörigen  Krankheitsverlauf;  dem  entsprechend 
weist  auch  der  Leichenbefund  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  auf  die 
Blutinfection  zu  beziehende  Veränderungen  nach.  Es  ist  zweifelhaft,  ob  wir 
«berechtigt  sind,  die  letzteren  durchweg  auf  die  specifische  diphtheritische 
d nfection  zu  beziehen,  wahrscheinlicher  ist  es,  dass  bei  den  schwersten, 
unter  septischen  Veränderungen  tödtlich  verlaufenen  Fällen  eine  Miscli- 
»ufection  vorliegen  kann,  indem  durch  die  zunächst  von  der  Diphtheritis  her- 
worgerufenen  localen  Veränderungen  der  Eintritt  besonderer  septischer  Infec- 
it  ionsträger  begünstigt  wird. 

Unter  den  durch  die  diphtheritische  Allgemeininfection  bedingten  Erkran- 
Kungen  gehören  diejenigen  der  Nieren  zu  den  häufigsten  (Auftreten  von  Albuminurie 
«ei  schwerer  Diphtheritis).  Die  gewöhnlichste  Veränderung  ist  erhebliche  hyperämische 
Anschwellung  der  Nieren,  w'elche  mit  Oedem  des  interstitiellen  Bindegewebes  und  in 
eh  wer  en  Fällen  öfters  mit  hämorrhagischen  Herden  in  der  Nierenrinde  (besonders  in  der 
Umgebung  der  Malpighi’schen  Kapseln)  verbunden  ist.  Zuweilen  entwickelt  sicli  eine  aus- 
gesprochene Glomerulo-Nephritis,  selten  findet  man  diffuse  Nephritis  mit  ausgedehnter  fein- 
körniger Epitheldegeneration. 

Ebenfalls  auf  die  durch  den  Blutstrom  vermittelte  Verbreitung  des  Giftes  müssen 
*üe  Veränderungen  im  Herzfleisch  bezogen  werden.  Wiederholt  wurde  im  Verlauf 
piphtheritischer  Erkrankung  und  selbst  nach  Ablauf  der  localen  Erscheinungen  plötz- 
licher Tod  unter  Collapserscheinungen  beobachtet;  dieser  Ausgang  wurde  von  Mosler 
wf  acute  fettige  Degeneration  des  Herzfleisches  bezogen.  Wie  Verfasser  iu  derartigen 
t allen  nachgewiesen,  handelt  es  sich  hier  zunächst  um  eine  entzündliche  Affection  des 
Intennusculären  Bindegewebes ; das  letztere  ist  verbreitert,  von  granulirten  Rundzelleu, 
dornigen  Zerfallsmassen  und  hämorrhagischen  Herden  durchsetzt,  daneben  besteht  fettige 
Degeneration  der  Muskelfasern.  Leyden  beschrieb  ebenfalls  eine  diphtheritische  Myo- 
»arditis,  welche  durch  intermusculäre  Kernwucherung  und  Eckchymosirung  charakterisirt 
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ist  und  zur  Fettentartung  des  Herzfleisches  führt.  Von  Bouchut  wurde  über  da-  Vor- 
kommen von  Endo-  und  Myocarditis  bei  Diphtheritis  berichtet.  Durch  neuere  Unter- 
suchungen von  Romberg  wurde  für  die  d i ph t h er i tische  Myocarditis  die  Ver- 
knüpfung interstitieller  entzündlicher  Veränderungen  mit  degenerativen  Processen  au  de 
Muskelfasern  bestätigt  (s.  S.  124  d.  B.). 

Die  Milg  zeigt  bei  der  Diphtherie  keine  constanten  Veränderungen;  in  den  sGiweren 
septischen  Fällen  pflegt  sie  hochgradig  hyperämiscli  zu  sein,  zuweilen  mit  Vergrüben® 
der  Malpighi’schen  Follikel.  Bizzozero  fand  in  einigen  Fällen  in  den  vergrö.— rtc ->; 
Malpighi’schen  Körpern  gelbliche,  käseartige  Stellen,  welche  mikroskopisch  als  ..ekr 
biotisclie  Herde  erkannt  wurden,  die  aus  grossen  kernhaltigen  Zellen,  Fettköraehen  und 
feinkörnigem  Detritus  bestanden. 

Die  diphtheritischen  Lähmungen,  welche  sich  am  häufigsten  innerhalb  dei 
ersten  Wochen  nach  der  Heilung  der  örtlichen  Erkrankung  entwickeln  und  in  der  Rege: 
als  Bewegungs-  und  Gefühlslähmung  des  weichen  Gaumens,  ferner  oft  durch  eine  Ac< 
dationsparese  an  beiden  Augen,  durch  Lähmung  der  Kehlkopfmuskeln  sich  äu--ern.  ‘-eltei 
in  Lähmung  der  Extremitäten  bestehen,  zuweilen  auch  als  Zwerchfellslähmung  zu  schwerer 
Respirationsstörungen  führen,  sind  wahrscheinlich  auf  die  Wirkung  durch  die  diphtbe 
ritische  Infection  entstandener  specifischer  Gifte  zurückzuführen.  In  der  Mnscnlatur  de 
Gaumensegels,  sowie  in  anderen  den  erkrankten  Schleimhäuten  benachbarten  Muskellage! 
lässt  sicii  im  unmittelbaren  Anschluss  an  das  erste  Stadium  der  Erkrankung  eine  em 
zündlicbe  kleinzellige  Infiltration  des  interstitiellen  Muskelgewebes  in  Verbindung  mi 
körnig-fettiger  Degeneration  der  Muskelfasern  nachweisen,  die  namentlich  in  schwere: 
Fällen  ausgeprägt  ist;  die  Gaumensegellähmung  kann  auf  diese  regionäre  Wirkung  de 
Giftes  bezogen  werden.  Aber  auch  die  von  den  primären  Erkrankungsstellen  entfernte: 
Veränderungen  der  Körpermusculatur  zeigen  in  Uebereinstimmung  mit  der  obenerwähnte) 
diphtheritischen  Erkrankung  der  Herzmuskulatur  interstitielle  entzündliche  Veränderun: 
massigen  Grades  in  Verbindung  mit  parenchymatöser  Degeneration,  die  in  schweren  Fälle: 
zu  ausgebreiteter  fettiger  Entartung  der  Körpermusculatur  führen  kann  (Buhle 

In  Bezug  auf  Veränderungen  am  Nervensystem,  welche  zur  Erklärung  der  diphtb 
ritischen  Lähmungen  herangezogen  werden  könnten,  ist  namentlich  auf  eine  Beobach 
von  Buhl  hinzuweisen;  derselbe  fand  an  den  Rückenmarksnerven  beiderseits  an  der  Ter 
einigungsstelle  der  vorderen  und  hinteren  Wurzeln,  mit  Einschluss  der  mtervertebrale: 
gangliösen  Anschwellung,  Hämorrhagie  und  gelbe  Erweichung,  am  ausgesprochensten  wa 
dieser  Befund  an  den  Lumbarnerven.  Dejerine  fand  in  drei  Fällen  mit  ausgedehnte 
diphtheritischer  Lähmung  in  den  vorderen  Rückenmarkswurzeln  eine  weit  vorgeschritten 
parenchymatöse  Degeneration  der  Nervenfäden. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Arnheim  lässt  sich  in  tödtlick  verlaufenen  Fälle: 
diphtheritischer  Lähmung  eine  verbreitete  bis  zu  den  hinteren  Wurzeln  reichende  intei 
stitielle  und  parenchymatöse  Polyneuritis  nachweisen;  ausserdem  fanden  sich  cnpillär 
Blutungen  in  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks,  zuweilen  wurden  auch  grössere  Hin 
blutungen  beobachtet. 

Unter  den  seltenen  secundären  Localisationen  der  diphtheritischen  Veränderung  is 
noch,  abgesehen  von  dem  Auftreten  der  Diphtheritis  an  Wundflächen  der  Haut  (Trachei 
tomiewunden),  das  Vorkommen  secundärer  Diphtheritis  der  Magenschleimhaut  zu  erwähnen 
derartige,  übrigens  meist  nur  in  Form  bandartiger  Streifen  auftretende  Affectionen  wurde 
von  Buhl  und  von  Bizzozero  beobachtet.  In  neuester  Zeit  berichtete  A.  Gähn  übe 
einen  Fall,  wo  zu  einer  massig  schweren  diphtheritischen  Angina  eine  diphtheritisch 
Gastritis  und  im  Anschluss  hieran  acute  gelbe  Leberatrophie  hinzutrat. 

Endlich  ist  noch  darauf  hinzuweisen,  dass  in  schweren  Fällen  der  septische  Cb«  t 
rakter  der  Allgemeininfection  sich  auch  durch  das  Auftreten  zahlreicher,  meist  punki 
förmiger  Hämorrhagica  in  verschiedenen  Organen  ausspricht.  So  kommen  derartige  Blv 
tungen  in  der  Haut,  den  weichen  Hirnhäuten,  der  Hirnrinde  (hier  oft  grössere  Herdei.  untc 
der  Leberkapsel,  in  den  Nieren  (Substanz  derselben  und  Nierenbecken),  in  der  Dam 
Schleimhaut,  in  der  Schleimhaut  der  Luftwege  zur  Beobachtung. 


Die  P a t li o ge n e s e d e r D iphtlierie  ist  schon  seit  längerer  Zeit  nri 
Wahrscheinlichkeit  auf  das  Eindringen  von  Mikroorganismen  an  den  prim 
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erkrankten  Schleimhautstellen  zurückgeführt  worden.  In  den  älteren  An- 
gaben wird  zumeist  auf  den  Befund  von  Kokken  in  Form  von  Ketten  und 
Ballen  (Zoogloea)  in  den  Membranen,  zum  Theil  auch  in  der  Schleimhaut 
selbst.  Gewicht  gelegt  (Buhl,  H u e t e r , 0 e r t e 1 , E b e r t h , C 1 a s s e n u.  A.). 
Von  anderen  Autoren  wurde  das  Vorkommen  stäbchenförmiger  Spaltpilze 
in  den  diphtheritischen  Membranen  hervorgehoben  (Oertel,  Oornil  u.  A.). 
Andererseits  fand  mehrfach  die  Annahme  Vertretung,  dass  die  für  die  Diph- 
therie charakteristische  Schleimhauterkrankung  keinen  einheitlichen  Cha- 
rakter habe;  in  gewissen  Fällen  wurden  vorwiegend  Streptokokken  ge- 


Fig'.  123. 

Oarehsclinitt  von  der  Nähe  der  Uvula  bei  Diphtherie  (tbdtlicher  Ausgang  am  0.  Krankheitstage  durch  Bronchial- 
s^enose).  Der  Schnitt  geht  durch  den  Rand  der  fibrinösen  Pseudomombran.  Boi  a (links)  erhaltenes  Pflaster- 
epithel, 6 ödematiise,  zeitig  infiltrirte  Schleimhaut,  c Psoudomembran  (Fibrinbalken  mit  eingowanderten  Rund- 
rellen).  In  der  Auflagerung  treten  Haufen  Löfflor'scher  Diphtheriebacillen,  mit  Streptokokken 
-«mischt,  blau  hervor.  (Kernfärbung  mit  Lithioncarmiu , Nachfärbung  mit  Gentianaviolett , Entfärbung  nach 

Gram.)  Vergr.  1 : 400. 

tunden,  während  bei  anderen  Formen  Bacillen  nachgewiesen  und  als  wahr- 
scheinliche Krankheitserreger  in  Anspruch  genommen  wurden  (Ivlebs).  Die 
h üheren  Infectionsexperimente  zeigten  zwar  eine  erhebliche  Virulenz  der  zur 
Impfung  verwendeten  diphtheritischen  Membranen ; aber  es  gelang  doch  nicht, 
mne  mit  der  natürlichen  Diphtherie  des  Menschen  unzweifelhaft  identische  Er- 
krankung hervorzurufen  (Versuche  von  Oertel,  Eberth,  Nassiloff  u. A.). 
I reilich  bestand  hierfür  von  vornherein  keine  sichere  Aussicht,  da  das  Vor- 
kommen einer  der  Diphtherie  des  Menschen  gleichartigen  Infectionskrank- 
_ 't  bei  Thieren  unter  natürlichen  Verhältnissen  trotz  einzelner  hierfür 
^geführter  Beobachtungen  (z.  B.  über  das  Vorkommen  diphtherieähnlicher 
Erkrankungen  bei  Kälbern  nach  Damm  an  n)  nicht  bestimmt  festzustellen 
War-  Besonders  war  aber  die  Beweiskraft  der  älteren  Infectionsexperimente 
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auch  deshalb  zweifelhaft,  weil  hei  ihnen  ein  verschiedenartige  Mikroorga- 
nismen enthaltendes  Rohmaterial  und  nicht  reingezüchtete  Culturen  ver- 
wendet wurden. 

Die  ersten  von  dieser  Fehlerquelle  freien  Untersuchungen  über  die 
Mikroorganismen  der  Diphtherie  verdanken  wir  L ö ff  1 e r.  Dieselben  ergabei 
mit  höchster  Wahrscheinlichkeit  den  bacillären  Ursprung  der  als  Diphtkeri» 
bezeichneten  speeifischen  Infectionskrankheit,  eine  Annahme,  die  so  zahl-] 
reiche  und  gewichtige  Bestätigung  erhalten  hat.  dass  gegenwärtig  die  spe-i 
cifische  Bedeutung  des  Löfflerschen  Diphtheriebacillus  für  die  hiei 
besprochene  Krankheit  fast  allgemein  anerkannt  wird,  wobei  namentlich  auclj 
die  klinische  Nachweisbarkeit  dieser  Bacillen  in  den  ersten  Anfängen 
der  Schleimhautveränderung  (Beobachtungen  von  Baginsky,  Heubner 
Hoppe-Seyler  u.  A.)  ins  Gewicht  fällt.  Wenn  das  Infectionsexperiniem 
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>ii2  Oc.  3. 

auch  jetzt  noch  in  der  oben  hervorgehobenen  Richtung  lückenhaft  sie 
erweist,  da  es  bisher  nicht  gelungen  ist.  bei  den  inficirteu  Versuchstliiere 
die  für  die  Diphtherie  des  Menschen  charakteristische  Schleimhauterkrank 
zu  erzeugen,  so  hat  doch  nach  anderen  Seiten  die  experimentelle  For 
sch  u ng  neue  Stützen  für  die  speciiische  Beziehung  der  Löfflerschen  Bacille 
ergeben,  namentlich  auch  durch  den  Nachweis,  dass  ein  von  den  letztere 
gebildetes  Gift  Symptome  und  Veränderungen  hervorruft,  deren  Analq 
mit  dem  klinischen  Bilde  und  dem  pathologisch-anatomischen  Befund  d 
Diphtherie  des  Menschen  in  wesentlichen  Punkten  hervortritt.  Wichtig 
noch  waren  die  Ergebnisse  der  Experimente  (von  Behring,  Kitasat 
Fraenkel,  Ehrlich,  Roux  u.  A.)  in  einer  anderen  Richtung,  da  es  gelan 
bei  hochempfänglichen  Thieren  Immunität  gegen  die  Infection  mit  dei 
Löffler’schen  Bacillus  experimentell  zu  erzeugen.  Die  Tragweite  dieser  b 
deutungsvollen  Entdeckung  als  Grundlage  der  „Serumtherapie“  (B  ehr  in 
für  Verhütung  und  Heilung  der  Diphtherie  des  Menschen  lässt  sich  n» 
durch  die  Prüfung  am  Krankenbette  feststellen. 

Die  Löffler’sclien  Diphtheriebacillen  sind  in  den  Pseudomembranen  auf  de 
Schleimhäuten  des  Rachens  und  der  Luftwege  typischer  Diphtheriefälle  nahe 
constant  nachweisbar;  auch  in  den  selteneren  Fällen  primärer  Erkrankung  der  Luftweg 
die  als  „infectiöser  Croup“  bezeichnet  werden  (croupöse  Rhinitis,  Croup  des  Kehlkopfes  nn 
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der  Luftröhre).  Für  die  pathogenetische  Rolle  dieser  Mikroorganismen  spricht  namentlich  die 
Thatsache.  dass  sie  in  den  Abstrichpräparaten  aus  den  ersten  Anfängen  der  Mein - 
branbildung  (selbst  in  leichten  Fällen,  die  noch  den  Eindruck  einer  einfachen  folliculären 
Angina  machen)  so  reichlich  nachweisbar  sind,  dass  diesem  Befunde  diagnostische  Bedeu- 
tung zukommt.  Die  kurzen  (bis  3 Mikrom.  langen)  Stäbchen  sind  relativ  dick;  etwa 
doppelt  so  dick  als  die  Tuberkelbacillen,  denen  ihre  Länge  entspricht),  sie  sind  gerade 
oder  leicht  gebogen,  an  den  Enden  öfters  kolbig  verdickt;  sie  lassen  sich  leicht  mit 
Methylenblau  färben.  Die  Stäbchen  liegen  in  den  durch  Verreibung  von  Membranstückchen 
auf  Deckgläschen  gewonnenen  Aufstrichpräparaten  oft  in  Häufchen  parallel  gelagert  zu- 
sammen. In  frischen  Erkraukungsfällen  sind  ihnen  meist  andere  Bacterienformen  nur  spär- 
lich beigemischt;  in  späteren  Krankheitsstadien  treten  letztere  reichlicher  auf,  namentlich 
gilt  das  von  Streptokokken,  die  schliesslich  die  Bacillen  förmlich  verdrängen  können. 
In  Durchschnitten  von  diphtheritischen  Pseudomembranen , die  den  früheren  Krankheits- 
stadien angehören,  finden  sich  ebenfalls  oft  ganz  vorwiegend  die  Löffler’schen  Bacillen;  in 
den  oberen  und  mittleren  Lagen  der  Auflagerung  treten  auch  hier  reichlich  andere 
Formen  auf,  besonders  Kokken. 

Im  Schleimhautgewebe  selbst  sind  nur  selten  vereinzelte  Bacillen  nachweisbar,  da- 
gegen sind  sie  in  reichlichen  Mengen  im  ödeinatöseu  und  entzündeten  intermusculären 
Bindegewebe  in  der  Umgebung  von  Tracheotomie  wunden  abgelagert  (Spronk); 
auch  in  die  Halslymphdrüsen  gelangen  Diphtheriebacillen  (Schmorl  und  Bullocli). 
Die  Annahme,  dass  die  Lölfler’schen  Bacillen  niemals  iu  die  inneren  Organe  ein- 
dringen  sollten,  ist  insofern  wiederlegt,  als  Frosch  durch  Culturversuche  aus  den  Leichen 
an  Diphtherie  Verstorbener  positive  Resultate  gewann  und  das  Vorhandensein  wenigstens 
vereinzelter  Bacillen  in  Leber,  Milz,  Nieren,  Gehirn,  Herzblut,  Lymplulrüsen,  auch  in 
pneumonischen  Lungenherden  bewies.  Es  handelt  sich  dabei  aber  wahrscheinlich  nur 
um  verschleppte  Bacillen,  nicht  um  von  denselben  ausgehende  secundäre  Keimstätten; 
jedenfalls  bleibt  die  Auffassung  berechtigt,  dass  die  Allgemeinsymptome  der  diphtheriti- 
schen Infection  und  die  oben  besprochenen  secundären  Degenerationen  und  entzündlichen 
Veränderungen  der  Herzmusculatur,  der  Nieren,  des  peripheren  und  centralen  Nerven- 
systems nicht  durch  die  Verbreitung  der  Bacillen  selbst  im  Innern  des  Körpers,  sondern 
vielmehr  durch  Resorption  der  von  denselben  au  den  diphtheritisch  erkrankten  Schleim- 
häuten gebildeten  Gifte  hervorgerufen  werden.  Für  diese  toxische  Fernwirkung  der 
in  den  oberflächlich  gelegenen  Pseudomembranen  sich  vermehrenden  Mikroorganismen  hat 
die  experimentelle  Erforschung  des  Diphtheriegiftes  neue  Beweise  geschaffen. 

Reinculturen  der  Stäbchen  wurden  zuerst  von  Löffler  nach  Aussaat  von 
Theilen  diphtheritischer  Membranen  und  Organtheile  von  an  Diphtherie  Verstorbenen  auf 
erstarrtem  Blutserum  dadurch  erhalten,  dass  es  gelang,  aus  den  bei  Körpertemperatur  im 
Brütofen  gewachsenen  Culturen  Stäbchencolonien  zu  isoliren  und  weiter  zu  züchten.  Die 
Stäbchen  sind  unbeweglich,  färben  sich  intensiv  mit  Methylenblau,  sie  haben  im  Durch- 
schnitt die  gleiche  Länge  wie  die  Tuberkelbacillen,  sind  aber  etwa  doppelt  so  dick.  Die 
grösseren  Stäbchen  sind  aus  einzelnen  Gliedern  gebildet;  wo  dieselben  zusammenstossen, 
finden  sich  oft  knotige  Auftreibungen,  öfters  erscheint  ein  Endglied  angeschwollen.  Ueber- 
tragungen  der  Stäbchenculturen  in  die  Unterhaut  von  Meerschweinchen  und 
kleinen  Vögeln  tödteten  die  Thiere  unter  Erzeugung  weisslicher  oder  hämorrhagischer 
Exsudate.  In  die  eröffnete  Trachea  von  Kaninchen,  Hühnern  und  Tauben  eingeführte 
Stäbchenculturen  riefen  an  erodirten  Schleimhautstellen  Bildung  von  Pseudo- 
membranen hervor,  auch  schlossen  sich  hämorrhagische  Oedeme  der  Umgebung  und  Lyrnpli- 
drüsensch wellungen  an.  Auch  die  späteren  Experimente,  unter  denen  wir  besonders  die 
Versuche  von  Roux  und  Yersin  hervorheben,  haben  bei  den  für  die  subcutane  und  die 
diphtheritische  Wundinfection  besonders  empfänglichen  Thieren  (Meerschweinchen,  Tauben, 
Ziegen  u.  s.  w.)  eine  der  menschlichen  Schleimhauterkrankung  völlig  gleichartige  Wirkung 
nicht  zu  erzielen  vermocht,  namentlich  nicht  durch  Uebertraguug  auf  die  unverletzte 
Mucosa;  immerhin  ergaben  gewisse  Versuchsreihen  (z.  B.  die  Infection  erodirter  Stellen 
der  Vagina  von  Meerschweinchen  — Roux)  in  Betreff  der  Membranbildung  und  des  ört- 
lichen Auftretens  der  Bacillen  ähnliche  Veränderungen  wie  bei  der  Rachendiphtherie  des 
Menschen.  Ferner  zeigten  die  durch  die  Infection  mit  Löffler’schen  Bacillen  getüdteten 
Thiere  gleichartige  parenchymatöse  Veränderungen  in  der  Herzmusculatur 
Birch- Hir  sc  hfel  d , Pathol.  Anatomie.  4.  Aufl.  II.  Bd.  38 
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und  in  den  drüsigen  Organen,  wie  sie  für  den  Leichenbefund  schwerer  Diphtherie* 
fälle  heim  Menschen  oben  erwähnt  wurden.  Besonders  spricht  aber  für  die  Annahme,  dass 
hei  den  Infectionsexperimenten  wenigstens  ein  Tlieil  der  hei  der  menschlichen  Diphtherie 
wirksamen  specifischen  Noxe  zur  Geltung  kam,  die  zuerst  von  Roux  und  Yersin  ge 
machte  Beobachtung  von  Lähmungen  hei  den  Versuchsthieren  im  Anschluss  an  den 
Ablauf  der  experimentellen  Diphtherie. 

Die  genannten  französischen  Forscher  führten  den  experimentellen  Beweis.  da>-s  die 
eben  berührten  Wirkungen  der  Diphtherie  toxischen  Ursprunges  sind,  da  sie  durch  die  keim- 
freien Stoffwechselsproducte  aus  unter  reichlichem  Sauerstoffzutritt  gehaltenen  Bouillon- 
culturen  des  Diphtheriebacillus  erhalten  wurden.  Brieger  und  Wassermann  haben  da« 
„Diphtherietoxin“  aus  den  Organen  eines  der  diphtheritischen  Intoxication  erlegenen 
Kindes  gewonnen.  Die  chemische  Constitution  des  Diphtheriegiftes  ist  noch  unbekannt: 
von  Brieger  und  C.  Fraenkel  wurde  aus  Diphtheriebacilleneulturen  ein  giftiger  Eiweiss- 
körper  dargestellt  (Toxalbumin);  von  Roux  und  Yersin  wurde  die  giftige  Substanz  ab 
Diastase  aufgefasst,  von  Gamaleia  als  ein  Nucleoalhumin.  Guinochet  konnte  jedoch 
das  specifische  Diphtheriegift  auch  durch  Cultivirung  von  Diphtheriebacillen  in  eiweiss- 
freiem sterilisirtem  Urin  darstellen. 

Von  besonderem  Interesse  war  die  Feststellung,  dass  durch  Uebertragung  des 
Diphtherietoxins  auf  Thiere  eine  Immunität  der  letzteren  gegen  die  Infection 
mit  Löffler 'sehen  Diphtheriebacillen  erzeugt  werden  könne,  was  zuerst  C.  Fraenkel 
bei  Anwendung  durch  längere  Erwärmung  sterilisirter  Bouillonculturen  gelang.  Auf  anderem 
Wege  kam  Behring  zu  der  Entdeckung,  dass  in  analoger  Weise,  wie  beim  Tetanus 
(Behring  und  Kitasato),  gegenüber  der  Diphtherieinfection  empfängliche  Thiere  durch 
Einspritzung  des  Blutserums  von  Thieren,  die  durch  fortgesetzte  Einimpfung  von 
Diphtheriebacillen  allmählich  gegen  letztere  immun  gemacht  wurden,  ebenfalls  Unempfang- 
lichkeit  gegen  die  Diphtherieinfection  erlangen,  so  dass  sie  nicht  nur  der  Impfung  mit  voll- 
virulenten  Culturen,  sondern  auch  der  Einführung  des  Diphtheriegiftes  in  relativ  grossen  Dosen 
widerstehen,  ohne  krank  zu  werden . Zur  experimentellen  Herbei  führung  von  Im- 
munität durch  fortgesetzte  Impfung  mit  Bacterienculturen  von  sich  steigernder  Wirksam- 
keit verwendete  Behring  zunächst  durch  chemische  Zusätze  (Jodtriehlorid)  abgeschwächte 
Diphtheriebacilleneulturen.  Es  zeigte  sich  dabei,  dass  auf  diesem  Wege  eine  gegen  immer  jj 
grössere  Mengen  des  Diphtheriegiftes  wirksame  Unempfänglichkeit  erreicht  wurde,  und 
auch  diese  gesteigerte  Schutzkraft,  die  dem  Blutserum  der  Yersuchsthiere 
anhaftet,  lässt  sich  übertragen.  Auch  ausserhalb  des  Körpers  zeigte  das  Serum  der 
künstlich  immun  gemachten  Thiere  seine  Wirksamkeit,  indem  es,  in  einer  dem  Grade  seiner 
Schutzkraft  entsprechenden  Menge  dem  Diphtheriegift,  zugesetzt,  die  Wirksamkeit  de? 
letzteren  auch  für  hochempfängliche  und  nicht  künstlich  immunisirte  Thiere  aufhob. 
Behring  nimmt  an,  dass  diese  die  Giftwirkung  des  Diphtherietoxins  auf  hebende,  gleich- 
sam neutralisirende  Wirksamkeit  des  Blutserums  der  immunisirteu  Thiere  auf  der  Bildung 
einer  besonderen,  unter  dem  Einfluss  des  Toxins  im  Thierkörper  gebildeten  Substanz  be- 
ruht (Antitoxin). 

Von  höchstem  Interesse  für  die  praktische  Yerwerthbarkeit  der  Beobachtungen  über 
experimentelle.  Diphtherie  erschien  weiter  die  Erfahrung,  dass  dem  Immunserum  nicht 
allein  präventive,  sondern  auch  therapeutische  Wirksamkeit  zukam.  Es  zeigte 
sich,  dass  Einspritzung  des  Serum  künstlich  gegen  Diphtherie  immunisirter  Thiere  bei 
bereits  geimpften  und  erkrankten  Thieren,  die  sonst  einer  gleichen  Infection  sicher  er- 
lagen, einen  günstigen  Krankheitsverlauf  bewirkte;  freilich  waren  hier  grössere  Mengen 
gleichwertliigen  Serums  erforderlich,  als  für  die  präventive  Schutzkraft ; auch  verminderte 
sich  die  Sicherheit  der  therapeutischen  Wirksamkeit  mit  der  Zunahme  der  seit  der  Auf- 
nahme des  Diphtheriegiftes  verlaufenen  Zeit.  Die  eben  im  Allgemeinen  berührten  Er- 
fahrungen über  die  Schutzkraft  und  Heilwirkung  des  „Immunserum“  gegen  experimen- 
telle Diphtherie  sind  durch  Behring,  Kitasato  und  Ehrlich  festgestellt,  sie  haben 
durch  Roux  Bestätigung  erhalten.  Bemerkenswerth  ist  hierbei  auch  die  von  dem  letzt 
genannten  Autor  genau  beobachtete  Beeinflussung  der  örtlichen  Krankheitserscheinungen 

Wurden  Meerschweinchen  an  erodirten  Stellen  der  Vaginalsehleimhaut  mit  virulenten 
Diphtheriebacillencultnren  inficirt,  so  entwickelte  sich  eine  mit  hochgradiger  Entzündung 
und  Pseudomembranbildung  verlaufende  örtliche  Erkrankung,  an  deren  allgemeinen  Folgen 
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die  Versuchstiere  nach  der  Erfahrung  von  Roux  und  Martin  in  4 bis  6 Tagen  zu  Grunde 
gingen.  Wurde  den  in  der  beschriebenen  Weise  inficirten  Meerschweinchen  nach  12  Stunden, 
nachdem  bereits  eine  ausgesprochene  örtliche  Entzündung  erkennbar  war,  eine  Injection 
von  Immunserum  in  genügender  Menge  beigebracht,  so  schwand  bald  das  Oedem,  die 
Psendomembran  stiess  sich  rasch  los,  und  die  Heilung  trat  rasch  ein.  Wurde  das  Immun- 
serum vor  der  Infection  beigebracht,  so  zeigte  sich  die  präventive  Wirksamkeit  auch  im 
Verlauf  der  örtlichen  Erkrankung ; es  trat  zwar  an  der  inficirten  Schleimhautstelle  Schwel- 
lung und  Membranbildung  ein;  doch  begann  bereits  am  zweiten  Tage  die  Rückbildung 
der  localen  Entzündung,  während  bei  den  nicht  mit  Serum  vorbehandelten,  in  gleicher 
Weise  inficirten  Versnclisthieren  zu  derselben  Zeit  Oedem  und  Entzündung  Zunahmen  und 
schwere  Allgemeinsymptome  hinzutraten.  Es  ergiebt  sich  demnach,  dass  auch  die  Schwere 
der  örtlichen  Erkrankung,  wenigstens  bei  der  e x p e r i m e n t e 1 1 e n D i p h t h e r i e , auf  den- 
selben toxischen  Einfluss  zurückzuführen  ist,  durch  welchen  die  diphtheritische  Allgemein- 
erkrankung verursacht  wird. 

Die  präventive  und  therapeutische  Anwendung  des  von  geeigneten  Tliieren 
(von  Schafen,  Ziegen,  Pferden)  in  der  bezeichnten  Weise  gewonnenen  hochwerthigen 
Immunserum  gegenüber  der  Diphtherie  des  Menschen  ist  gegenAvärtig  noch 
nicht  in  dem  Umfange  geprüft,  um  sichere  Urtheile  über  die  Erfolge  zu  gestatten.  Bei 
einer  Infectionskrankheit , die,  wie  die  Diphtherie,  nach  ihrem  örtlichen  und  zeitlichen 
Auftreten  erhebliche  Schwankungen  der  Mortalitätsziffer  zeigt,  bedarf  es  grosser  Zahlen 
für  den  Nachweis  der  Wirksamkeit  therapeutischer  Eingriffe.  Ferner  ist  gegenüber  den  mit 
Reincnlturen  des  Löffler’schen  Bacillus  ausgeführten  Infectionsexperimenten  hervorzuheben, 
dass,  wie  bereits  Löffler  bacteriologisch  festgestellt  hat,  in  den  Pseudomembraneu  bei 
der  menschlichen  Diphtherie  neben  den  Bacillen  oft  reichlich  andere  Mikroorganismen  vor- 
handen sind.  Unter  den  letzteren  sind  namentlich  Streptokokken  zu  nennen,  die  in 
der  Cultur  und  in  ihrer  pathogenen  Wirksamkeit  dem  als  Erreger  septischer  Eiterinfection 
bekannten  Strept.  pyogenes  entsprechen.  Der  Thatsaclie,  dass  diese  Mischinfection 
gerade  in  Diphtheriefällen  von  schwerem  Verlauf  nachgewiesen  wurde,  entspricht  auch  die 
experimentelle  Erfahrung,  dass  bei  Thiereu,  die  gleichzeitig  mit  Diphtheriebacillen  und 
Streptokokken  inficirt  wurden,  eine  besonders  schwere  Erkrankung  eintrat,  die  nur  durch 
zeitige  Anwendung  grosser  Mengen  von  Immunserum  günstig  beeinflusst  werden  konnte. 
Wahrscheinlich  stellt  bei  der  durch  solche  Mischinfection  complicirten  Diphtherie  beim 
Menschen  der  Diphtheriebacillus  die  primäre  Erkrankungsursache  dar,  die  durch  ihn  hervor- 
gerufene Epithelnekrose  und  Schleimhautentzündung  öffnet  den  für  die  unverletzte  Schleim- 
haut unschädlichen  Streptokokken  die  Bresche  zum  Eindringen  und  begünstigt  ihre  Ver- 
mehrung in  den  Lagen  der  Pseudomembran.  Hiermit  stimmt  es  überein,  dass  im  Allge- 
meinen die  Streptokokken  um  so  sicherer  und  reichlicher  nachweisbar  sind,  je  länger  die 
diphtheritische  Erkrankung  bereits  besteht.  Es  liegt  aber  auf  der  Hand , dass  nach  den 
experimentellen  Erfahrungen  Uber  die  Wirksamkeit  des  Heilserum  in  solchen  Fällen , die 
Weits  eine  längere  Kraukheitsdauer  vor  Einleitung  der  Behandlung  durchmachten,  die 
Aussicht  des  Erfolges  an  sich  gering  sein  muss;  um  so  mehr,  wenn  neben  dem  bereits 
allgemeinverbreiteten  Diphtheriegift  die  von  den  Streptokokken  ausgehende  Wirkung  zur 
Entwicklung  kam,  die  örtlich  tiefergreifende  Entzündung  der  erkrankten  Schleimhäute 
•die  bereits  zur  Nekrose  geführt  haben  kann)  und  bei  Erkrankung  der  feineren  Luftwege 
namentlich  Lungenentzündung  hervorruft,  wozu  noch  die  Gefahr  einer  durch  die  Lymph- 
nud  Blutbahn  vermittelten  septischen  Infection  sich  einstellen  kann.  Diesen 
Voraussetzungen  entsprechen  die  bis  jetzt  vorliegenden  Berichte  über  die  Erfolge  der 
Heilserumbehandlung  gegenüber  der  Diphtherie.  Die  bereits  im  Anfänge  behandelten 
Halle  reiner  baeillärer  Diphtherie  ergaben  die  günstigsten  Resultate ; in  den  ersten 
Krankheitstagen  behandelte  Fälle  zeigten  namentlich  dann  günstige  Verlaufsart,  wenn 
•las  Vorwiegen  des  Löft'ler’schen  Bacillus  in  den  Pseudomembranen  nachgewiesen  wurde; 

- Hie  Mortalitätsprocente  nahmen  zu  entsprechend  dem  reichlicheren  Auftreten  der  Strepto- 
kokken. An  dieser  Stelle  kann  nicht  näher  auf  die  therapeutische  Seite  der  Frage  ein- 
’ gegangen  werden;  die  eben  gegebenen  Hinweise  genügen,  um  die  Bedeutung  des  Strepto- 
kokkenmischinfection  für  die  Genese  der  gefährlichsten  Complicationen  der  Diphtherie 
Iicrvorzuheben.  Ans  der  oben  bezeichneten  Auffassung  der  secundären  Natur  der  Streptc- 
kokkeneinflnsses  ergiebt  sich  übrigens,  dass  frühzeitige  Einschränkung  der  örtlichen,  von 
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den  Diphtheriebacillen  ausgehenden  Schleimhautläeion  die  Gefahr  des  Hinzutritts  der  ge- 
fährlichen Secuudärinfection  vermindern  muss. 

Im  Hinblick  auf  die  besprochenen  Ergebnisse  der  neueren  Experimente 
und  Untersuchungen  über  die  Pathogenese  der  Diphtherie  ergiebt  sich  m 
erhöhtem  Maasse  die  Nothwendigkeit,  dass  die  durch  den  Löffler  scheu 
BacillushervorgerufeneKrankheit  von  den  übrigen,  mit  der  Bildung 
von  Pseudomembranen  verlaufenden,  in  dem  oben  bezeichneten  anatomischen 
Sinne  diphtheritischen  Schleimhauterkrankungen  getrennt  werde.  Es  ist  am 
richtigsten,  wenn  die  Bezeichnung  „Diphtherie“  ausschliesslich  für  die  durch 
den  genannten  Bacillus  verursachte  Infectionskrankheit  verwendet  wird. 
Oertlich  ist  für  sie  die  Epithelnekrose  mit  Bildung  einer  fibrinösen  Exsu- 
dation an  Stelle  der  zerstörten  Epithellagen  und  einer  mehr  oder  weniger 
hochgradigen  Entzündung  der  Schleimhaut  selbst  (zellige  Infiltration  der 
letzteren  und  Einwanderung  von  Leukocyten  in  die  Pseudomembran)  cha- 
rakteristisch, während  die  toxische  Allgemeinwirkung  pathologisch-ana- 
tomisch durch  parenchymatöse  Entzündung  in  verschiedenen  Geweben  uud 
Organen  sich  kennzeichnet.  Die  Secundärinfection  durch  Streptokokken 
würde  als  eine  „septische  Diphtherie“  zu  bezeichnen  sein. 

In  den  ersten  Stadien  ist  die  Unterscheidung  der  in  dem  eben  bezeich- 
nten Sinne  diphtheritischen  Angina  von  anderen,  zum  Theil  ebenfalls  mit 
Bildung  oberflächlicher  croupöser  Pseudomembranen  verlaufenden  Formen 
infectiöser  Halsentzündung  nur  durch  den  Nachweis  der  Diphtheribacillen 
möglich.  Gewisse  mit  Bildung  fleckiger  Auflagerungen  und  lacunärer  Pfropfe 
verlaufende  gutartige  Formen  von  Angina  (sog.  Angina  tonsillaris  folliculari' 
acuta)  sind  wahrscheinlich  durch  einen  feinen  Diplococcus  hervorgerufen. 
Andererseits  ist  zu  berücksichtigen,  dass  eine  schwere  durch  Streptokokken 
verursachte  Angina  unabhängig  von  Diphtherie  auftreten  kann.  Ein  Bei- 
spiel bietet  die  sogenannte  Scharlachdiphtheritis,  bei  der  die  eben  erwähn- 
ten Mikroorganismen  nachgewiesen  sind,  während  die  Löf  fl  er ‘sehen  Ba- 
cillen hier  fehlen.  Ebenso  beruhen  die  schweren  mit  Schleimhautnekrose 
und  membranöser  Exsudation  verlaufenden  Anginen,  die  sich  zuweilen  im 
Verlaufe  der  Masern,  der  Pocken,  auch  anderer  Infectionskrankheit en  ent- 
wickeln, auf  einer  Streptokokkeninvasion,  die  sich  wahrscheinlich  in  allen 
diesen  Fällen  secundär  auf  dem  Boden  einer  durch  die  specifische  Infec 
tionskrankheit  hervorgerufenen  oberflächlichen  Angina  entwickelt.  Wir  sehen 
dabei  natürlich  von  solchen  Fällen  ab,  wo  eine  echte  Diphtherie  zur  Scarla- 
tina,  den  Morbillen  oder  Pocken  hinzutritt.  Zuweilen  treten  schwere  For- 
men einer  Streptokokkenangina  idiopathisch  auf,  oder  sie  ent 
wickeln  sich  aus  einer  einfachen  folliculären  Angina.  In  allen  den  genannten 
Fällen  ist  die  örtliche  Erkrankung  durch  Verbindung  von  Schleimhautnekrose 
mit  zellreicher  Exsudation  auf  der  Oberfläche  (gelbliche,  eiterähnliche  Pseudo- 
membranen) ausgezeichnet;  es  fehlt  die  Neigung  zur  Ausbreitung  auf  dit 
Luftwege,  während  dagegen  secundäre  phlegmonöse  Entzündung,  eiterige 
Lymphadenitis  und  allgemeine  Sepsis  hinzutreten  kann.  Die  eben  besprochene 
F orm  wird  am  besten  als  „ p s e u d o d i p h t h e r i t i s c h e A n g i n a “ bezeicl  inet. 

§ 3.  Die  phlegmonöse  Angina  und  die  isolirtc  Entzündung  der  Tonsillen. 
Die  phlegmonöse  Angina  ist  durch  hochgradige  Schwellung  der  ent- 
zündeten Mucosa  und  Submucosa  ausgezeichnet.  Die  Schwellung  tritt  na- 
mentlich an  den  Gaumenbögen  und  an  der  Uvula  stärker  hervor.  Bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  die  Gefässe  erweitert,  die  Mu- 
cosa mehr  oder  weniger,  in  den  leichteren  Fällen  besonders  im  subepithe- 
lialen Gewebe,  von  Eiterzellen  infiltrirt.  Die  Tonsillen  sind  oft  erheblich 
geschwollen;  auch  kann  die  Entzündung  auf  das  retropharyngeale  Gewebe 
übergreifen.  Bei  intensiver  Entwicklung  führt  die  phlegmonöse  Angina 
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zur  Nekrose  und  Geschwürsbildung;  ferner  kommt  Ausgang  in  Abscessbil- 
dung  vor.  Namentlich  in  solchen  Fällen  kann  durch  Glottisödem,  durch 
Verbreitung  der  Entzündung  auf  das  Zellgewebe  am  Halse,  am  Mediasti- 
num. die  Pleura  tödtlicher  Ausgang  der  Krankheit  folgen. 

In  ätiologischer  Hinsicht  kann  die  phlegmonöse  Angina  verschieden- 
artige Beziehungen  darbieten.  Wir  können  auf  die  oben  besprochene  Strepto- 
kokken- Angina  (Pseudodiphtherie)  verweisen,  die  durch  Tiefergreifen  der 
Entzündung  nicht  selten  einen  phlegmonösen  Charakter  erhält.  Ferner 
können  auch  Staphylokokken,  Pneumoniekokken  (Fraenkel)  acute 
Halsentzündungen  der  bezeichneten  Art  hervorrufen.  Auch  von  Rotz- 
pustein  oder  Rotzgeschwüren  kann  eine  eiterige  Phlegmone  der  Rachen- 
organe ausgehen.  Dieselbe  kann  auch  als  eine  echte  Wundinfection  im  An- 
schluss an  Verletzungen  (z.  B.  beim  Verschlucken  von  Fischgräten,  spitzen 
Knochenstücken)  durch  Eindringen  der  erwähnten  Eiterbacterien  verursacht 
werden.  Im  Gefolge  der  Entwicklung  von  Pustula  maligna  an  der  Schleim- 
haut des  Mundes  durch  Milzbrandinfection  kommt  es  in  der  Regel  nicht 
zur  Eiterung,  sondern  es  entwickelt  sich  ein  hochgradiges  Oedem,  das  von 
der  Submucosa  auf  das  lockere  Bindegewebe  am  Halse  fortschreitet. 

Die  phlegmonöse  Entzündung  kann  in  eine  Angina  gangraenosa  über- 
gehen. Es  bilden  sich  auf  der  geschwollenen,  entzündeten  Schleimhaut 
schwärzliche  missfarbige  Stellen,  die  sich  in  Geschwüre  umwandeln;  diese 
können  sich  ausbreiten,  es  zerfallen  grosse  Partien  der  Mucosa,  nament- 
lich auch  die  Tonsillen,  in  eine  schmierige,  missfarbige,  stinkende  Masse. 
Mitunter  breitet  sich  der  gangränöse  Zerfall  auch  auf  die  Mundschleimhaut 
aus.  In  anderen  Fällen  ist  der  Brand  scheinbar  das  Primäre,  und  gerade 
hier  pflegen  bedeutende  Zerstörungen  zu  resultiren.  Der  Tod  erfolgt  nicht 
selten  an  Glottisödem  oder  durch  Septikämie,  zuweilen  begrenzt  sich  die 
brandige  Stelle,  es  kann  Heilung  erfolgen.  Bei  der  gangränösen  Angina  ist 
stets  bedeutende  Infiltration  der  benachbarten  Lymphdrüsen  vorhanden,  es 
kann  auch  Verjauchung  derselben  stattfinden.  Die  gangränöse  Angina  ist 
unter  verschiedenen  Verhältnissen  beobachtet;  abgesehen  von  dem  Aus- 
gange der  genuinen  oder  scarlatinösen  phlegmonösen  Angina  in  Gangrän, 
kommt  sie  im  Verlauf  schwerer  Infectionskrankheiten  vor  (Abdominaltyphus, 
Dysenterie.  Pocken);  zuweilen  auch  bei  durch  andere  Krankheitsprocesse 
heruntergekommenen  Individuen.  Verfasser  sah  einen  Fall  der  Art  bei  einem 
Diabetiker;  hier  zerfielen  die  Tonsillen  in  rapider  Weise  in  zunderartige 
Massen;  der  Tod  erfolgt  sehr  rasch  an  Herzparalyse.  Bemerkenswerth  ist 
die  Beobachtung  gangränöser  Angina  (Angina  nosocomialis  phagedaenica) 
im  Verlauf  von  Hospitalbrandepidemien. 

Die  Betheiligung  der  Tonsillen  bei  den  verschiedenen  Formen  der  An- 
gina ist  im  Vorhergehenden  hervorgehoben  worden.  Nicht  selten  beobachtet 
man  jedoch  Fälle,  wo  die  Erkrankung  der  Mandeln  ganz  in  den  Vorder- 
grund tritt  oder  allein  vorliegt.  Es  sind  derartige  Fälle,  welche  man  mit 
dem  Namen  der  Angina  tonsillaris  zu  belegen  pflegt.  In  erster  Linie  ist 
hier  die  lacunäre  Tonsill arangina  zu  erwähnen,  sie  kommt  sowohl 
an  normal  grossen  als  an  hypertrophischen  Mandeln  vor,  ja  selbst  an  bereits 
in  Schrumpfung  begriffenen.  Hier  füllen  sich  die  normaler  Weise  mit  feinen 
Oeffnungen  an  der  Oberfläche  versehenen  taschenartigen  Buchten  der  Man- 
deln (Lacnnen),  die  von  einer  Epithelschicht  ausgekleidet  und  von  follicu- 
lärem  Gewebe  umgeben  sind,  mit  graugelblichen  bis  gelblichen  Massen, 
welche  aus  losgestossenen  Epithelien  und  Eiterkörperchen  bestehen.  Man 
sjeht  dann  an  der  Oberfläche  der  Tonsillen  rundliche  oder  unregelmässige 
Blecke  und  Eiterpunkte.  Nach  Entleerung  derselben  bleiben  kleine  Ge- 
schwüre zurück.  Werden  die  Pfropfe  nicht  entleert,  so  können  sie  fettig 
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metamorphosirt  oder  zu  käsigen  Massen  eingedickt  werden;  zuweilen  er- 
folgt nachträglich  Verkalkung,  es  bilden  sich  an  »Stelle  der  Pfröpfe  rund- 
liche Concremente.  Im  acuten  Stadium  dieser  Entzündung  sind  die  Man- 
deln in  der  Regel  beträchtlich  vergrössert,  bei  chronischem  Verlauf  meist 


nur  massig,  ja  es  kommt  oft  neben  der  Eindickung  der  Pfröpfe  Schrum- 
pfung des  Parenchyms  vor.  Zuweilen  macht  die  Entzündung  von  Zeit  zu 
Zeit  mit  stärkerer  Schwellung  verbundene  acute  Exacerbationen.  Nach 
den  Untersuchungen  von  Sokolo wski  und  Dmochowski  lässt  sich  bei 
der  gewöhnlichen  Hypertrophie  der  Tonsillen  oft  nachwelsen.  dass  die  ver- 
grösserten  Follikel  an  der  Mündung  der  Lacunen  durch  Verengerung  der 
Ausgangsöffnung  zur  Erweiterung  der  letzteren  führen,  wobei  sich  das  los- 
gestossene  Epithel  mit  Wanderzellen  und  Mikroorganismen  gemischt  in  der 
Form  der  oben  erwähnten  Pfröpfe  ansammelt.  Bei  acuten  Entzündungen 
ist  in  den  Lacunen  nicht  selten  ein  fibrinöses  Exsudat  nachweisbar. 
Nach  der  Zusammensetzung  der  Pfröpfe  kann  eine  desquamative 
eine  purulente  und  eine  fibrinöse  (croupöse)  Form  der  Tonsil- 
litis lacunaris  unterschieden  werden;  doch  gehen  dieselben  oft  in  ein- 


ander über,  und  keine  derselben  bildet  eine  ätiologische  Einheit. 


Die  parenchymatöse  Mandelentzündung  geht  nicht  selten  am 
der  eben  besprochenen  hervor,  indem  sich  die  Eiterung  vom  Innern  der 
Lacunen  in  das  Parenchym  hinein  fortsetzt.  Andererseits  kann  sie  auch 
primär  auftreten,  nicht  selten  begleitet  sie  die  phlegmonöse  Angina.  Die 
Tonsillen  sind  hier  bedeutend  vergrössert;  sind  beide  Seiten  befallen,  so 
können  sich  die  Tonsillen  fast  berühren  und  den  Isthmus  faucium  bedeu 
tend  verengen.  Das  Gewebe  ist  anfangs  hochgradig  hyperämisch,  ferner 
besteht  mehr  oder  weniger  ausgebildete  kleinzellige  Infiltration  des  ganzen 
Tonsillargewebes.  Es  kann  Ausgang  in  Resolution,  in  chronische  Entzün- 
dung (Hypertrophie),  in  Nekrose  und  Abscessbildung  Vorkommen.  Im  letz 
teren  Falle  bilden  sich  einzelne  oder  mehrfache  Eiterherde,  welche  im  Gegen- 
satz zu  den  lacunären  Pfropfen  im  Parenchym  des  Organs  selbst  liegen 
(Tonsillarabscess).  Bei  oberflächlicher  Lage  kommt  bald  Perforation 
nach  aussen  zu  Stande,  es  entstehen  unregelmässige  Narben  an  der  Ober- 
fläche; oft  findet  nach  Entleerung  der  Abscesse  narbige  Schrumpfung  der 
Mandeln  statt.  Bei  tiefer  Lage  wird  der  Abscess  nicht  selten  eingedickt. 


er  kann  dann  verkäsen  und  ver kreiden.  Auch  im  Zellgewebe  der  Um 


gebung  der  Tonsillen  kommt  Abscessbildung  vor  (peri-  und  retrotonsilläre 
Abscesse),  sie  kann  zur  Bildung  ausgedehnter  Eiterungen  im  retropharyn- 
gealen und  intermusculären  Gewebe  am  Halse  und  zum  Durchbruch  nach 
aussen  führen.  Auch  Fortsetzung  bis  zur  Pleurahöhle  mit  folgendem  Em- 
pyem wurde  beobachtet. 

Die  chronischen  Formen  der  Tonsillarangina  gehen  meist 
aus  den  acuten  hervor,  sie  verlaufen  unter  dem  Bilde  der  lacunären  Form 
mit  consecutiver  Atrophie,  oder  auch  es  tritt  in  Folge  der  anhaltenden  ent- 
zündlichen Reizung  Hypertrophie  der  Mandeln  ein.  Diese  Hypertrophie 
der  Tonsillen  besteht  in  Massenzunahme  der  sämmtlichen  Gewebsbestaud- 
theile.  Die  Follikel  vergrössern  sich  nicht  nur,  sie  nehmen  auch  an  Zahl 
zu,  die  Lacunen  treten  deutlich  hervor,  die  Oberfläche  erscheint  leicht  höckrig. 
Die  Consistenz  ist  festelastisch  oder  weich,  auf  dem  Durchschnitt  ist  das 
Gewebe  meist  blassgrauroth.  Die  Vergrösserung  kann  den  Umfang  eines 
Hühnereies  erreichen,  je  bedeutender  die  Anschwellung  ist,  desto  mehr  treten 
die  Mandeln  aus  ihren  Nischen  gegen  die  Mittellinie  vor.  Die  Hypertro- 
phie kann  auch  bestimmte  Abschnitte  der  Tonsillen  vorzugsweise  betreffen, 
besonders  gilt  das  für  ihren  hinteren  Abschnitt  , der  sich  in  diesem  Fall 

Bemerkenswerth  ist  übrigens. 


innig  mit  dem  hinteren  Gaumenbogen  berührt 
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dass  die  chronischen  Formen  der  Tonsillenhyperplasie  sehr  oft  mit  einer 
gleichartigen  Wucherung  der  lymphatischen  Gewebe  der  Nachbarschaft  ver- 
bunden sind  (Hyperplasie  der  Zungenfollikel , adenoide  Vegetationen  im 
Nasenrachenraum). 

§ 4.  Infectioiisgesclnvillste  am  weichen  Gau  men.  Unter  den  Ursachen  für 
die  Entwicklung  von  Infectionsgesch Wülsten  am  Gaumen  kommt  am 
häufigsten  die  Syphilis,  ferner  die  Tuberkulose,  seltener  die  Rotz- 
iufection  und  die  Lepra  in  Betracht. 

Zu  den  seltensten  Erkrankungen  syphilitischen  Ursprungs  an  den  Ton- 
sillen gehört  das  Auftreten  einer  ule  er  Ösen  Angina  als  Ausdruck  extra- 
genitaler Primäraffection  (Schanker  der  Mandeln,  Le  Gendre); 
im  anatomischen  Verhalten  ist  das  halbseitige  Auftreten  und  die  Bildung 
eines  Geschwürs  mit  missfarbigem  Grunde,  dem  übrigens  beträchtliche  An- 
schwellung der  erkrankten  Tonsille  und  croupöser  Belag  an  ihrer  Ober- 
fläche vorausgehen  kann,  bemerkenswerte.  Die  leichteste  Form  secun- 
därer  durch  Syphilis  hervorgerufener  Erkrankung  der  Tonsillen  ist  den 
Syphiliden  der  Haut  gleichzuachten,  sie  stellt  sich  als  eine  oberflächliche 
katarrhalische  Angina  dar,  auch  die  aus  ihr  öfter  hervorgehende  chronische 
Angina  hat  nichts  Charakteristisches.  Zuweilen  bilden  sich  unter  dem  Ein- 
fluss der  Syphilis  am  Gaumen  und  an  der  Oberfläche  der  Tonsillen  graue 
i bis  gelblichgraue  Flecken  in  Folge  einer  umschriebenen  Eiterung  im  sub- 
epithelialen Gewebe,  die  zur  Infiltration  des  Epithelstratums  mit  Eiterzellen 
I führt.  Nach  Entfernung  der  Schicht  bleibt  eine  flache,  blutende  Erosion 

• zurück,  deren  Grund  sich  meist  belegt.  Wie  an  der  Haut  und  Mundschleim- 
haut kommen  auch  am  weichen  Gaumen  nicht  selten  papulöse  Efflorescen- 
zen  vor,  dieselben  sind  von  blasser  Farbe  und  beruhen  auf  einer  Infiltra- 

? tion  der  Mucosa.  Von  dieser  papulösen  Erhabenheit  zu  breiteren  Plaques 
' bis  zur  Bildung  förmlicher  breiter  Condylome  begegnet  man  allen  Ueber- 
. gangen.  Zu  tiefer  Geschwürsbildung  führt  nicht  selten  das  Gumma,  das, 
in  späteren  Perioden  der  Syphilis  auftretend,  Perforation  des  weichen  Gau- 
mens. auch  Losstossung  der  Uvula  herbeiführen  kann.  Auch  an  den  Ton- 
sillen kommt  Bildung  gummöser  Herde  mit  Ausgang  in  chronische  Geschwürs- 
bild ung  vor.  Gleichzeitig  bestehen  oft  gummöse  Geschwüre  an  der  Zungen- 
basis und  am  Kehldeckel.  Während  die  aus  oberflächlichen  Infiltrationen 

• hervorgehenden  syphilitischen  Geschwüre  ohne  tiefere  Narbenbildung  heilen, 
hinterlassen  die  durch  Gummabildung  hervorgerufenen  stets  Narben  mit 

; mehr  oder  weniger  hochgradigen  Deformitäten.  So  findet  man  flache  weiss- 
! glänzende  strahlige  Narben,  welche  den  Hautnarben  nach  Verbrennungen 
"gleichen,  Verziehungen  der  Uvula,  des  Gaumens,  Verwachsungen  des  Gau- 
Imens  mit  der  hinteren  Rachenwand,  Defecte,  Perforation  des  weichen 
•faumens. 

Die  Tuberkulose  des  weichen  Gaumens  und  der  Tonsillen  ist  in 
«seltenen  Fällen  als  der  Ausdruck  primärer  Infection  aufzufassen,  am  wahr- 
scheinlichsten ist  diese  Deutung  für  solche  Fälle,  wo  die  Oberfläche  der 
Tonsillen  in  unregelmässige  Geschwüre  mit  tuberkulös  infiltrirten  Rän- 
dern und  secundären  Tuberkeleruptionen  in  der  Submucosa  der  Umgebung 
verwandelt  ist,  während  in  anderen  Organen  (namentlich  in  den  Lungen) 
'Irische  Stadien  einer  Inhalationstuberkulose  nachweisbar  sind.  Häufiger 
•entwickeln  sich  secundäre  Tuberkelknoten  und  aus  solchen  entstandene  Ge- 
schwüre, auch  papillomatöse  Wucherungen  mit  tuberkulösem  Stroma  se- 
kundär im  Anschluss  an  Tuberkulose  der  Lunge  und  des  Kehlkopfes.  Auf 
fdm  Häufigkeit  des  Vorkommens  secundär er  Tonsillentuberkulose 
«bei  tuberkulöser  Lungenschwindsucht  hat  Strass  mann  hingewiesen.  Das 
' orhandensein  von  Tuberkelbacillen  in  den  Lacunen  der  Mandeln  scheint 
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bei  ulceröser  Lungentuberkulose  fast  constant  zu  sein,  wenn  auch  der  Nach- 
weis wirklicher  Tuberkelknötchen  in  dem  Gewebe  der  Tonsillen  und  daraus 
hervorgellende  Geschwürsbildung  nur  in  einem  Bruchtheil  der  Fälle  ge- 
lingt. Dass  die  Tonsille  auch  als  Eintrittspforte  der  tuberkulösen 
Infection  dienen  kann,  wird  durch  neuere  Beobachtungen  erwiesen. 
Orth  wies  tuberkulöse  Amygdalitis  bei  Kindern  nach,  die  sich  unabhängig 
von  Lungenschwindsucht  nach  Diphtherie  entwickelt  hatte;  derselbe  Autor 
sah  einmal  beim  Kaninchen  Tuberkulose  der  Tonsillen  nach  experimenteller 
Fütterung  mit  tuberkulösem  Material.  Dass  von  der  tuberkulösen  Amyg- 
dalitis durch  Fortschreiten  der  Infection  in  den  Lvmphbahnen  eine  des- 
cendirende  Tuberkulose  der  Halslymphdrüsen  ausgehen  kann,  wurde  von 
Parrot,  Weigert,  Dmochowski  u.  A.  hervorgehoben;  genaue  Nach- 
weise für  die  Bedeutung  der  Tonsillen  als  Infectionspforte  für  die  Lymph- 
drüsen  ihrer  Umgebung  wurden  von  Hanau  und  Schlenker,  sowie 
von  Krückmann  gegeben.  Unter  15  Fällen  von  Amygdalitis  tuberculosa 
bestand  13  mal  Lungentuberkulose.  Unter  10  Fällen  von  Tuberkulose  der 
Tonsillen  war  9 mal  eine  descendirende  tuberkulöse  Adeuitis  der  Halsdrüsen 
nachweisbar. 

Der  Lupus  des  weichen  Gaumens  ( Angina  scrofulosa  Französischer 
Autoren)  findet  sich  meist  neben  Lupus  der  Gesichtshaut,  selten  ohne  solchen. 
Seine  Form  entspricht  dem  ulcerirenden  Lupus  der  Haut.  Auch  am  Gau- 
men kann  er  zu  bedeutenden  Zerstörungen  führen,  zuweilen  hinterlässt  er 
Verwachsung  des  Gaumens  mit  der  hinteren  Kachenwand.  Im  Allgemeinen 
sind  die  nach  Lupus  im  Gaumen  zurückbleibenden  Narben  gleichmäßiger 
vertheilt,  als  die  bei  der  Syphilis. 

Die  Rotzinfection  in  ihrer  acuten  Form  ruft  an  der  Schleimhaut 
des  Gaumens  pustulöse  Eruptionen  mit  Neigung  zu  Zerfall  und  zur  Ent- 
wicklung rasch  um  sich  greifender  Geschwüre  hervor;  der  chronische  Rotz 
der  Gaumenschleimhaut,  über  welchen  genauere  Untersuchungen  noch  fehlen, 
äussert  sich  durch  derbe  knotige  und  streifige,  in  die  Submucosa  reichende 
Infiltrate,  aus  denen  torpide  Geschwüre  hervorgehen;  dieselben  können  theil- 
weise  vernarben,  während  die  Ulceration  an  anderen  Stellen  weitergreift. 
Eine  sichere  Unterscheidung  derartiger  Fälle  von  gummösen,  durch  Syphilis 
bedingten  Geschwürsprocessen  ist  auf  Grund  anatomischer  Kriterien  nicht 
durchführbar. 

Bei  der  Lepra  kommen  an  der  Schleimhaut  des  Gaumens  analoge 
knotige  Neubildungen  wie  an  der  Haut  vor. 

§ 5.  Geschwülste  am  weichen  Gaumen.  An  die  im  Vorhergehenden  be- 
sprochenen Infectionsgeschwülste  und  an  die  entzündlichen  Hyperplasien 
im  Verlauf  chronischer  katarrhalischer  Schleimhautentzündungen  schliesst 
sich  die  Lymphombildung  an  den  hier  in  Betracht  kommenden  Schleim- 
häuten an.  Wie  im  Nasenrachenraum  und  am  Zungenrücken,  so  tritt  auch 
am  weichen  Gaumen  und  besonders  an  den  Tonsillen  Wucherung  der 
Lymphfollikel  in  Form  einer  entzündlichen  Hyperplasie  nicht  selten  auf. 
für  deren  Entstehung  wahrscheinlich  neben  äusseren  Irritationen  constitutio- 
nelle  disponirende  Einflüsse  mitwirken.  Nach  Analogie  der  Infectionsge- 
schwülste verhalten  sich  die  secundären  Lymphome,  die  in  der  Rachen- 
schleimhaut bei  Leukämischen  Vorkommen;  auch  die  zuweilen  beobachtete 
primäre  Entwicklung  hyperplastischer  Lymphome  von  den  Tonsillen  aus,  an 
die  sich  weiterhin  progressive  Lymphomentwicklung  in  den  Halsdriisen  an- 
schloss, kann  der  primären  Localisation  der  besprochenen  Infectionsgeschwülst  e 
gleichgestellt  werden,  während  sie  andererseits  zu  den  zellreichen  Binde- 
gewebsgescliwiilsten  Beziehung  hat. 

Die  Entwicklung  umschriebener  Schleimhauthyperplasien  in  Form  wei- 
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eher.  driisigerPolypen  kommt  liier  selten  vor,  doch  bilden  sich  zuweilen 
im  Verlauf  chronischer  Entzündung  kleine  cystische  Polypen  an  den  Rän- 
dern des  weichen  Gaumens.  Oefters  kommen  umschriebene  papilläre 
Excrescenzen  vom  Bau  des  spitzen  Condyloms  an  der  Uvula,  auch  an 
den  Tonsillen  vor,  auf  der  Oberfläche  der  letzteren  bilden  sich  mitunter 
förmliche  Papillome.  In  seltenen  Fällen  wurden  am  Gaumen  und  in  den 
Tonsillen  kleine  Fibrome  und  Myome  (E.  Wagner)  gefunden,  auch 
Myxome  und  Lipome,  Chondrome  sind  hier  sehr  selten.  Sarkome 
gehen  selten  von  den  Geweben  des  weichen  Gaumens  aus,  häufiger  werden 
letztere  bei  primärer  Sarkombildung  der  Mund-,  Nasen-  und  Rachenhöhle 
secundär  ergriffen.  Die  primären  Sarkome  der  Rachenschleimhaut  gehören 
ihrer  Structur  nach  zu  den  kleinzelligen  Rundzellensarkomen  und  unter- 
scheiden sich  von  den  oben  erwähnten  hyperplastischen  Lymphomen  haupt- 
sächlich dadurch,  dass  sie  in  der  Continuität  fortschreitend  öfters  ausge- 
dehnte Flächen  ergreifen,  während  sie  durch  die  Anschwellung  der  in- 
liltrirten  Schleimhäute  hochgradige  Stenose  hervorrufen,  aber  seltener  zu 
fortschreitender  Geschwulstentwicklung  in  den  Lymphdrüsen  führen.  Auch 
von  den  Tonsillen  ausgehende  Sarkomentwicklung  wurde  beobachtet.  Ein 
von  Scheur len  mitgetheilter  Fall  zeigte  ebenfalls  grösstentheils  die  Struc- 
tur eines  Rundzellensarkoms  mit  Einschluss  fibröser  Partien  und  kleiner 
Erweichungshöhlen. 

Ueber  das  Vorkommen  angeborener  behaarter  Rachenpolypen, 
die  gestielt  am  harten  oder  weichen  Gaumen  oder  an  der  Decke  des  Rachen- 
gewölbes aufsassen.  ist  mehrfach  berichtet  worden  (Beobachtungen  von 
Ford,  Clerault,  Sch uchar dt,  J.  Arnold  u. A.).  Die  Geschwülste  hatten 
oft  erheblichen  Umfang  und  riefen  Schlingbeschwerden,  auch  Störungen  der 
Athmung  hervor;  sie  waren  von  einer  der  äusseren  Haut  entsprechenden 
Decke  überzogen,  die  Haarbälge  und  Talgdrüsen,  zuweilen  auch  Schweiss- 
driisen  enthielt,  während  die  Hauptmasse  der  Polypen  aus  Fettgewebe  be- 
stand, in  dem  öfters  Knorpelinseln,  Muskelfasern,  Nerven  und  Blutgefässe 
eingeschlossen  waren.  Während  diese  Geschwülste  theils  einfach  als  poly- 
pöse Dermoide  bezeichnet  wurden,  vertrat  Schuchardt  die  Ansicht,  dass 
'sie  Reste  der  verkümmerten  Anlage  eines  zweiten  Foetus  darstellten,  der  in 
die  Rachenhöhle  der  zu  voller  Entwicklung  gekommenen  Frucht  aufgenommen 
wurde  (parasitischer  Ep ignathus).  J.  Arnold  rechnet  dagegen  nur 
solche  Fälle,  die  unzweifelhaft  Theile  eines  zweiten  Foetus  erkennen  lassen, 
zum  Epignathus,  er  führt  dagegen  die  oben  bezeichneten  Rachenpolypen  auf 
eine  Entwicklungsstörung  zurück,  die  durch  Dislocation  von  Theilen  des 
Ektoderms  in  den  hinteren  Abschnitt  des  früheren  Mundbuchtgebietes  sich 
erklären  lässt  (au  t och  t hon  es  Teratom  im  Gegensatz  zu  dem  durch  In- 
clusion  einer  zweiten  Frucht  entstandenen  heterochthonen  Teratom). 

Unter  den  im  späteren  Leben  entstandenen  epithelialen  Neubil- 
dungen ist,  abgesehen  von  den  oben  erwähnten  harten  Papillomen,  das  Vor- 
kommen von  acinösen  Adenomen  in  der  Rachenschleimhaut  zu  erwähnen. 
I’ Wahrscheinlich  können  aus  solchen  cystische  Geschwülste  hervorgehen ; die 
Cysten  am  Gaumen  sind  im  Uebrigen  meist  von  den  Schleimdrüsen  ausgehende 
1 oder  aus  den  an  ihrer  Mündung  obliterirten  Lacunen  der  Tonsillen  entstandene 
Retentionscysten.  Im  letzteren  Fall  kann  der  aus  zerfallenden  Epithelien 
bestehende  Inhalt  eine  dem  „atheromatösen“  Brei  gewisser  Hautcysten  ähn- 
liche Beschaffenheit  haben. 

PrimäreCarcinomeut  Wicklung  am  weichen  Gaumen  ist  sehr  sel- 
ten: etwas  häufiger  wurden  primäre  Krebse  an  den  Tonsillen  beobachtet, 
i 'rJ|es?lben  gehörten  histologisch  dem  Plattenepithelkrebs  an  und  zeigten  zum 
P "heil  papilläre  Form  an  der  Oberfläche ; sie  verfallen  frühzeitig  der  Ulce- 
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ration  und  greifen  auf  die  Umgebung  über.  Das  Vorkommen  umschriebener 
secundärer  Krebsknoten  in  der  Schleimhaut  des  Gaumens  gehört  zu  den 
grössten  Seltenheiten,  dagegen  greifen  öfters  Carcinome  von  der  Zunge,  dem 
Pharynx,  auch  vom  Kehlkopf  her  auf  die  Gaumenschleimhaut  über  und  rufen 
dort  ausgedehnte  ulceröse  Zerstörungen  hervor. 
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Wir  besprechen  im  Folgenden  die  Erkrankungen  der  Parotis,  der 
Submaxillaris,  Subli n gualis  und  ihrer  Ausführungsgänge,  wäh- 
rend die  Krankheiten  des  Pankreas  bei  den  Organen  der  Bauchhöhle 
Erwähnung  finden. 

§ 1.  Entzündungen  der  Speicheldrüsen.  Entzündungen  kommen  am  häufig- 
sten vor  und  haben  die  grösste  Bedeutung  in  der  Parotis;  seltener  sind 
sie  in  der  Submaxillaris,  am  seltensten  in  der  Sublingualis. 

Die  E n t z ü n d u ngder  Parotis  ( Paroti ti$)  tritt  als  selbständige  epide- 
mische Krankheit  auf  (Ziegenpeter,  Mumps);  sie  ist  anatomisch  charak- 
terisirt  durch  eine  teigige  Schwellung  der  Parotis  und  des  sie  umgebenden 
Zellgewebes;  auch  die  Submaxillaris  und  Sublingualis  können  befallen  werden. 
Gleichzeitig  besteht  oft  Oedem  an  der  Mund-  und  Rachenschleimhaut.  Hei 
gutartigem  Verlauf  der  i d i o p athischen  Parotitis  sind  die  feineren  A er- 
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änderungen  der  befallenen  Gewebe  unbekannt;  da  jedoch  fast  nie  Ausgang  in 
Abscedirung  vorkommt,  muss  man  annehmen,  dass  es  sich  hauptsächlich  um 
ein  seröses  Exsudat  handelt.  Die  infectiöse  Natur  der  idiopathischen  Parotitis 
wird  durch  das  epidemische  Auftreten  und  den  typischen  Verlauf  der  Krank- 
heit wahrscheinlich.  Von  Boinet  wurden  im  Blut  der  von  Parotitis  be- 
fallenen Patienten  isolirte  und  zu  zweien  verbundene  Mikrokokken  gefunden. 

Virchow  hat  ausgesprochen,  dass  die  Mumpserkrankung  durch  einen 
Mundkatarrh  eingeleitet  werden  könne  und  sich  wahrscheinlich  dann  von 
dort  aus  als  ein  ascendirender  Katarrh  der  Speichelgänge  bis  in  die  feinen 
Aeste  der  letzteren  fortsetze.  Bei  dem  Auftreten  der  epidemischen  Parotitis 
ist  bemerkenswert!!,  dass  sich  zuweilen  an  die  Erkrankung  der  Ohrspeichel- 
drüse eine  Orchitis  änschliesst,  die  manchmal  erst  eintritt,  nachdem  letztere 
bereits  rückgängig  wurde  (Metastase  im  Sinne  der  alten  Aerzte). 

Nicht  selten  tritt  die  Parotitis  als  ein  secundäres  Leiden  bei  ver- 
schiedenen Infectionskrankheiten  auf,  so  beim  Abdominaltyphus,  dem  Schar- 
lach. der  Cholera,  der  Pyämie,  der  Tuberkulose.  Auch  bei  Syphilis,  namentlich 
congenitaler,  entwickelt  sich  zuweilen  Parotitis;  auch  kann  sie  durch  Fort- 
setzung localer  Entzündungen  (des  Gesichts,  der  Mundschleimhaut)  entstehen. 
Im  Anfangsstadium  findet  sich  zellige  Exsudation,  namentlich  in  den  gröberen 
Speichelgängen , dann  bilden  sich  Pfropfe  in  den  feineren  interlobulären 
Kanälen,  schliesslich  kann  sich  die  Entzündung  auf  die  Drüsenacini  selbst  fort- 
setzen. Betrifft  die  Entzündung  das  periglanduläre  Zellgewebe,  dann  ist  die 
Anschwellung  bedeutend.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet 
man  kleinzellige  Infiltration,  welche  namentlich  im  interacinösen  Gewebe 
und  längs  der  Ausführungsgänge  ihren  Sitz  hat.  Die  acute  Parotitis 
kami  in  Resolution  mit  vollständiger  Rückbildung  der  entzündlichen  An- 
schwellung ausgehen,  zuweilen  schliesst  sich  an  das  acute  Stadium  der 
Krankheit  eine  fortdauernde  Verdickung  des  interacinösen  und  interstitiellen 
Bindegewebes  der  Drüse  (Induration).  Häufiger  führt  die  secundäre  acute 
Parotitis  zur  Abscedirung;  es  bilden  sich  anfangs  kleine  Eiterpunkte, 
welche  zu  grösseren  Herden  confluiren.  Der  Eiter  hat  seinen  Sitz  zunächst  in 
den  Drüsenausführungsgängen,  auch  eine  Vereiterung  der  Acini  mit  Nekrose 
und  fettigem  Zerfall  der  Drüsenzellen  tritt  ein ; durch  diese  Ausbreitung 
der  Eiterung  kann  die  ganze  Parotitis  sich  in  einen  mit  nekrotischen  Drüsen- 
massen durchsetzten  Abscess  umwandeln.  Mitunter  erfolgt  förmliche  Ver- 
jauchung; diese  bösartige  Form  kommt  namentlich  bei  Septiko-Pyämie  vor. 
Die  Entzündung  kann  sich  auf  das  subcutane  und  intermusculäre  Binde- 
gewebe im  Gesicht,  am  Hals  und  Nacken  fortsetzen  und  bedeutende  Zer- 
störung hervorrufen,  ja  sie  kann  selbst  Periostitis  der  Gesichts-  und  Schädel- 
knochen erzeugen,  auch  auf  das  innere  Ohr  und  die  Organe  der  Schädelhöhle 
übergehen.  In  günstigeren  Fällen  bildet  sich  nur  ein  umschriebener  Abscess 
in  der  Drüse  oder  im  periglandulären  Gewebe,  welcher  nach  der  Mundhöhle 
oder  durch  die  Gesichtshaut  (seltener  in  den  äusseren  Gehörgang)  durch- 
brechen kann;  nach  Perforation  des  Eiters  können  Speichelfisteln  Zurück- 
bleiben. 

Die  Su bm axillar dr iise  ist  zuweilen  gleichzeitig  mit  der  Parotis 
in  gleichartiger  Weise  entzündet,  selten  tritt  in  ihr  die  Entzündung  ohne 
Parotitis  auf. 

Für  die  Pathogenese  der  secundären  Parotitis  hat  ^ irchow  zuerst  nach- 
ge  wiesen,  dass  die  Erkrankung  in  vielen  Fällen  mit  einem  eitrigen  Katarrh  der  Speichel- 
gänge beginnt  und  von  diesen  erst  auf  die  Drüsenläppchen  fortschreitet;  an  den  Zerfal 
'ler  letzteren  kann  sich  dann  die  Entzündung  des  interacinösen  Bindegewebes  (auch  Abscess- 
bildung  in  der  Wand  der  grossen  Speichelgänge)  anschliessen , die  einen  phlegmonösen 
Charakter  annehmen  kann.  Hanau  hat  für  die  eiterige  Parotitis,  die  bei  septisch  er- 
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krankten  Individuen  aufgetreten  war,  den  Nachweis  geliefert,  dass  sie  durch  Eindringen 
von  Kokken  in  die  Speichelgänge  von  der  Mundhöhle  hervorgerufen  wurde.  Alle  Ver- 
hältnisse, die  eine  Zunahme  der  in  der  Mundhöhle  vorhandenen  pathogenen  Batterien  be- 
günstigen (Zungenbelag!),  disponiren  zur  Parotitis;  wahrscheinlich  wird  die  Einwanderung 
der  Kokken  in  den  D.  Stenonianus  durch  Sistirung  der  Speichelsecretion  befördert  i Ver- 
trocknung der  Ausmündungsstelle  — Mosler). 

Von  Elsenberg  wurden  constant  bei  12  an  der  Wutli  krank  heit  gestorbenen 
Hunden  entzündliche  Veränderungen  (kleinzellige  Infiltration  im  interstitiellen  Gewebe. 
Degeneration  und  Zerfall  am  Epithel)  an  den  Speicheldrüsen,  am  stärksten  in  der  .'ub- 
maxillaris  und  Sublingualis  nachgewiesen.  Auch  in  der  Leiche  einer  an  Lyssa  verstor- 
benen Frau  zeigte  die  Sublingualis  unregelmässige  zellige  Infiltration  des  interstitiellen 
Gewebes  und  parenchymatöse  Veränderungen  an  den  Drüsenzellen. 

Eine  acute  Zellgewebsentzündung,  welche  von  der  Umge- 
bung der  Subm axillardrüsen  ihren  Ausgang  zu  nehmen  pflegt,  ist 
unter  dem  Namen  der  Angina  Ludovici  bekannt  (Cynanche  cellularis  maligna). 
Es  handelt  sich  hier  um  eine  acut  sich  ausbildende,  oft  in  Verjauchung  und 
Grangrän  ausgehende  Phlegmone,  welche  zunächst  zwischen  Kieferrand  und 
Zungenbein  an  einer  Seite  beginnt,  sich  von  dort  auf  die  ganze  Regio  su- 
prahyoidea  ausbreitet  und  häufig  sich  auch  weiter  nach  unten  am  Halse 
erstreckt.  In  günstig  verlaufenden  Fällen  kommt  es  zur  Abscessbildung. 
zur  Perforation  nach  aussen  oder  in  die  Mundhöhle.  Häufig  stellt  sich 
diffuser  gangränöser  Zerfall  ein,  der  Tod  erfolgt  unter  septikämischen  Er- 
scheinungen, in  Folge  von  intercurrentem  Glottisödem,  von  secundärer  Pneu- 
monie. Tödtlicher  Ausgang  wurde  bei  etwa  der  Hälfte  der  Fälle  beobachtet. 
Diese  verjauchende  ZellgeAvebsentzündung  am  Mundboden  entsteht  wahr- 
scheinlich vorzugsweise  durch  fortschreitende  septische  Periostitis,  die  von 
cariösen  Zahnwurzeln  ausging;  zweitens  kann  sie  von  verjauchten  Sub- 
maxillarlymphdrüsen  (bei  Lymphadenitis  septica,  z.  B.  bei  Scharlach)  am- 
gehen. Sehr  selten  nimmt  die  Ludwig’sche  Angina  von  einer  verjauchenden 
Entzündung  der  submaxillaren  Speicheldrüse  ihren  Ursprung. 

Die  Sublingualdrüse  wird  nur  selten  von  primärer  Entzündung 
ergriffen,  doch  können  sich  Entzündungen  der  Nachbarschaft.  z.B.  der  Zunge, 
auf  sie  fortsetzen. 

Die  chronische  Entzündung  der  Speicheldrüsen  geht,  wie 
oben  erwähnt,  aus  der  acuten  hervor  und  beruht  auf  einer  interstitiellen 
Bindegewebswucherung. 

Auch  unabhängig  von  vorausgegangenen  entzündlichen  Affectionen  wurde 
an  der  Parotis  und  Submaxillaris  Hypertrophie  beobachtet.  Selten  handelt 
es  sich  um  eine  gleichmässige  Zunahme  aller  Bestandtheile.  häufiger  beruhte 
die  Vergrösserung,  welche  die  ganze  Drüse  oder  nur  einzelne  Abschnitte 
derselben  betraf,  auf  Wucherung  des  interstitiellen  Fett-  und  Bindegewebes. 

§ 2.  Geschwülste  der  Speicheldrüsen.  Die  Speicheldrüsen  werden  nicht 
selten  Ausgangsort  primärer  Geschwulstbildung ; in  erster  Linie  steht  hier 
die  Parotis,  die  nach  Böhme  74,1  % aller  Speicheldrüsengeschwülste  be- 
ansprucht, während  auf  die  Submaxillaris  7.7  %,  auf  die  Sublingualis  nur 
1,1  % fallen.  Was  die  einzelnen  Geschwulstformen  angeht,  so  kommen 
Fibrome  in  der  Parotis  nur  selten  vor;  sie  können  bedeutenden  Umfang 
erreichen  und  sind  entweder  scharf  umschrieben  oder  gehen  mehr  diffus  in 
das  interstitielle  Drüsengewebe  über.  Das  Lipom  entwickelt  sich  selten 
in  der  Parotis  und  geht  vorwiegend  vom  periglandulären  Gewebe  aus. 
Schleimgewebe  kommt  in  Parotisgescliwiilsten  selten  als  Hauptmasse  in 
Betracht,  häufig  dagegen  findet  es  sich  neben  anderen  Gewebsarten;  nament- 
lich in  Verbindung  mit  Knorpelgewebe.  Fettgewebe,  auch  im  Stroma  von 
Drüsengeschwülsten  und  Carcinomen.  Im  Chondrom  kommen  alle  Arten 
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des  Knorpelgewebes  vor,  gerade  diese  Gesell  wulstart  tritt  hier  oft  combiuirt 
mit  anderen  Neubildungen  auf  (Chondro-sarkom,  Adeno-cliondrom),  doch  ist 
das  Vorkommen  reiner  Chondrome  in  der  Parotis  nicht  zu  bezweifeln. 
Combination  mit  Sarkom  stellt  eine  der  häufigeren  Formen  knorpelhaltiger 
Mischgeschwülste  dar. 

Das  Sarkom  kommt  in  der  Parotis  rein  am  häufigsten  als  F ib ro- 
sa rkom  vor;  es  stellt  sich  dann  als  eine  umschriebene,  in  das  Drüsengewebe 
eingebettete  feste  Geschwulst  dar,  Avelche  meist  deutlich  abgekapselt  ist 
und  sehr  bedeutenden  Umfang  erreichen  kann.  Auch  in elano tische  Sar- 
kome werden  liier  beobachtet.  Im  Uebrigen  enthalten  namentlich  die  Misch- 
geschw'iilste  der  Parotis  sarkomatöse  Partien.  Hierher  sind  ausser  den 
oben  erwähnten  Chondrosarkomen  und  Myxosarkomen  namentlich  auch  ge- 
wisse Geschwülste  zu  rechnen,  die  in  einem  sarkomatösen  Gewebslager 
schlauchförmige,  von  epithelialen  Zellen  ausgekleidete  Gebilde  enthalten. 
Die  Deutung  der  letzteren  ist  nicht  sicher;  es  kann  sich  um  Lymphspal- 
ten mit  wuchernden  Endothelien  handeln  (schlauchförmiges  Endo- 
thelsarkom),  oder  um  unvollständig  entwickelte  Drüsenaulagen  (em- 
bryonales Adenosarkom).  Es  ist  bemerkenswert!!,  dass  in  Betreff  des 
Vorkommens  derartiger  Geschwülste  von  schwierig  zu  beurtheilender  Histo- 
genese  Analogie  zwischen  Parotis  und  Hoden  besteht. 

Das  Adenom  kommt,  abgesehen  von  der  eben  erwähnten  „embryonalen,“ 
genetisch  zweifelhaften  Form  und  mit  Beiseitelassung  der  oft  mit  ihm  zu- 
sammengeworfenen  Hypertrophie  der  Parotis  (die  wieder  in  eine  wahre 
drüsige  und  eine  durch  interstitielle  Wucherung  bedingte  Pseudohyper- 
trophie zerfällt),  als  reiner  Typus  in  Form  meist  gelappter  stromareicher 
Geschwülste,  deren  glandulärer  Bau  der  Structur  normaler  Speicheldrüsen 
entspricht,  verhältnissmässig  selten  vor.  P rimärer  Krebs  derParotis 
in  Form  des  reinen  Glandularcarciuoms  ist  ebenfalls  sehr  selten,  häufiger 
enthalten  die  Mischgeschwülste  carcinomatöse  Partien.  Der  Glandularkrebs 
entsteht  stets  einseitig,  gewöhnlich  zunächst  nur  von  einer  umschriebenen 
Stelle  der  Drüse  aus,  breitet  sich  aber  bald  auf  die  übrige  Drüse  und  die 
Umgebung  aus.  Es  können  sich  auf  diese  Weise  sehr  umfängliche,  meist 
weiche  Geschwülste  bilden,  welche  zuweilen  durch  die  verdünnte  Haut 
durchbrechen  und  tiefe  jauchende  Geschwüre  bilden.  Andererseits  kann  die 
Geschwulst  nach  hinten  bis  zur  Wirbelsäule  wuchern,  sich  in  die  Eachen- 
höhle  vorwölben,  auf  die  Submaxillardrüse  übergreifen  und  sich  tief  am 
Halse  herab  fortsetzen. 


Die  Mischgeschwülsteder  Parotis,  unter  welchem  Namen  sowohl 
von  der  Drüse  selbst  als  von  ihrer  Umgebung  ausgehende  Neubildungen 
zusammengefasst  werden,  sind  meist  scharf  umschrieben,  seltener  diffus  in 
die  Drüsensubstanz  eingelagerte  Tumoren,  welche  bald  unter  dem  Joclibogen 
vor  dem  Gehörgang,  bald  mehr  am  Unterkiefer  ihren  Sitz  haben.  Sie  bilden 
ich  oft  bereits  im  kindlichen  Alter,  wachsen  langsam,  können  aber  sehr 
bedeutende  Grösse  erreichen.  Durch  ihren  Umfang  verdrängen  sie  die  Nach- 
barorgane,  ragen  in  die  Mund-  und  Kachenhöhle  vor ; doch  ist  an  diesen 
Geschwülsten  nur  selten  peripheres  Wachsthum  beobachtet,  und  zwar  waren 
_ ann  carcinomatöse  Theile  in  der  Geschwulst  vorhanden.  Zur  Metastasen- 
oildung  sind  diese  Geschwülste  wenig  disponirt,  doch  haben  sie  nach  der 
Exstirpation  grosse  Neigung  zu  localen  Recidiven.  Der  Structur  nach  be- 
stehen alle  diese  Mischgeschwülste  namentlich  aus  chondromatösen,  fibro- 
üatösen  und  sarkomatösen  Partien,  oft  enthalten  sie  auch  die  eigenthiim- 
ichen  hyalinen  Bildungen,  welche  das  Cylindrom  (s.  Bd.  I d.  B.  S.  187) 
harakterisiren.  Auch  die  oben  erwähnten  mit  epithelähnlichen  Zellen  aus- 
rekleideten  Schläuche,  aus  denen  durch  Entartung  hyaline  cylindrische 
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Stränge  entstehen  können,  finden  sich  in  den  liier  besprochenen  Mischge- 
schwülsten ; sie  sind  wahrscheinlich  endothelialen  Ursprunges.  Neuer- 
dings wurde  aut'  Grund  solcher  genetischer  Auffassung  das  Vorkommen 
adenomatöser  Gebilde  in  Mischgeschwülsten  der  Parotis  in  Zweifel  gezogen. 
Wenn  man  anerkennen  muss,  dass  früher  die  plexiformen  Endot hel- 
geschwülste, deren  Beziehung  zum  Oylindrom  und  damit  zum  Sarkom 
unzweifelhaft  ist,  wahrscheinlich  öfters  als  Drüsengeschwülste  gedeutet 
wurden,  so  müssen  wir  doch  an  dem  Vorkommen  wirklicher  Drüsenwuche- 
rungen in  gewissen  Parotismischgeschwülsten  festhalten : dafür  sprechen  die 
Uebergänge  von  schlauchförmigen  Epithel  körpern  zu  aciuöser  Anordnung. 
Auch  ein  Uebergang  der  glandulären  Neubildung  in  atypische  Wucherung 
vom  histologischen  Charakter  des  Carcinoms  kommt  vor,  obwohl  zuzugeben 
ist,  dass  die  Mischgeschwülste  der  Parotis  im  klinischen  Verhalten  vorwiegend 
den  durch  örtliches  Wachsthum  ausgezeichneten  Fibrosarkomen  nahe  stehen, 
die  zwar  nach  operativer  Entfernung  zuRecidiven  disponirt  sind,  aber  seltener 
Metastasenbildung  verursachen,  am  seltensten  secundäre  Erkrankung  der 
Lymphdrüsen.  Viel  seltener  als  in  der  Parotis  kommen  Mischgeschwülste 
der  besprochenen  Art  in  der  Submaxillardrüse  oder  in  der  nächsten  Um- 
gebung der  letzteren  zur  Entwicklung.  In  genetischer  Hinsicht  Ist  eine 
Beziehung  der  Mischgeschwülste  der  Speicheldrüsen  zur  Abschnürung  fötaler 
Gewebsanlagen  wahrscheinlich;  namentlich  die  topographische  Beziehung 
der  Parotis  zur  Anlage  des  ersten  Kiemenbogens  macht  für  diese  Drüse 
die  Möglichkeit  der  Inclusion  und  Verwachsung  aus  Theilen  der  mesoder- 
malen Anlage  des  Kiemenbogens  (Knorpel  und  Schleimgewebe)  sehr  wahr- 
scheinlich. Man  würde  in  dieser  Richtung  von  brauch iogenen  Parotis- 
geschwülsten  sprechen  können. 

In  Betreff  des  Vorkommens  parasitärer  Geschwülstein  der  Parotis 
ist  auf  eine  Beobachtung  von  Salzer  hinzuweisen,  der  hier  einen  hühnerei- 
grossen Echinococcus  exstirpirte. 

§ 3.  Spelclielfisteln,  Erkrankungen  der  DrüsenausfiihrnngsgHuge.  Es  wurde 

bereits  erwähnt,  dass  zuweilen  nach  Perforation  von  Abscessen  nach  aussen 
oder  mit  der  Mundhöhle  communicirende  Kanäle  Zurückbleiben,  welche 
Speichel  entleeren.  Solche  Speichelfisteln  können  auch  nach  Verwun- 
dungen der  Drüse  entstehen,  namentlich  nach  Durchschneidung  des  Ductus 
Stenonianus,  indem  die  durchschnittenen  Enden  sich  nicht  vereinigen,  sondern 
nach  Obliteration  des  vorderen  aus  dem  hinteren  Ende  sich  eine  Fistel  bildet 

Fremde  Körper  gelangen  in  seltenen  Fällen  aus  der  Mundhöhle  in 
den  Ductus  Stenonianus  hinein;  sie  rufen  dort  meist  Eiterung  und  Perforation 
des  Ganges  hervor.  Zuweilen  bilden  sich  um  solche  Fremdkörper  herum 
Concrementbildungen, sogenannte  Speichelsteine ( Sialolifh i).  Das  kommt 
übrigens  auch  im  Ausführungsgange  der  Submaxillaris.  dem  Ductus  Whar- 
tonianus  vor. 

So  beobachtete  Richter  eineu  34  Gnn.  schweren  Speichelstein,  der  sich  aus  einem 
Abscess  des  Wharton’schen  Ganges  entleerte.  Einen  07  Gnn.  schweren  Stein,  dessen  Kern 
durch  ein  Holzstückchen  gebildet  wurde,  exstirpirte  Hulke  aus  der  Inframaxillargegend 
einer  .jungen  Frau,  derselbe  war  für-  ein  Atherom  mit  eingedicktem  Inhalt  gehalten  worden. 
Aelmliche  Beobachtungen  sind  mitgetheilt  von  Bruns  und  von  Immisch. 

Die  Steine  sind  meist  von  länglicher,  dem  erweiterten  Drüsengange 
entsprechender  Gestalt;  sie  bestehen  der  Hauptmasse  nach  aus  phosphor- 
saurem  und  kohlensaurem  Kalk  und  organischer  Substanz.  Abgesehen  von 
den  in  den  grossen  Ausführungsgängeu  sich  bildenden  Concrementen  kommen 
Sternchen  auch  in  den  innerhalb  der  Drüse  gelegenen  Kanälen  vor. 

Durch  derartige  Concremente,  aber  häufiger  aus  anderen  Ursachen.  Ob- 
literation der  Mündung  durch  Narbenbildung,  Entzündung,  eingedickten 
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SpeiQhel  (Erschlaffung  der  Wand?),  kommt  es  zur  Erweiterung  des  Drüsen- 
ausführungsganges,  welche  zur  Bildung  bis  wallnussgrosser  Geschwülste 
fahren  kann  (Speie  hei  gesell  wulst,  Sialocele).  Die  Erweiterung  setzt 
sich  oft  auf  feinere  Drüsenausführungsgänge  in  der  Speicheldrüse  fort,  zu- 
weilen kommt  es  zur  Entzündung  in  der  Umgebung  und  zur  Perforation. 

Kussmaul  beobachtete  anfallsweise  auftretende  Speichelverhaltung  und  Speichel- 
geschwnlst  der  Parotis,  welche  durch  eine  chronische  croupöse  Entzündung  des  Stenoniani- 
sehen  Cranges  hervorgenifen  war.  Eine  gleichartige  Erkrankung  (Sialodochitis  flbrinosa) 
beschrieb  Ip scher  von  der  Submaxillaris. 


Betrifft  die  Erweiterung  den  Ductus  Whartonianus,  so  entsteht  eine 
unter  der  Zunge,  neben  dem  Frenulum  gelegene,  mit  zähem  Speichel  ge- 
lullte Geschwulst,  welche  zuweilen  auch  Concremente  einschliesst.  Da  der 
Ductus  Whartonianus  der  Ausdehnung  bald  nachgiebt,  so  entsteht  eine  cysten- 
artige Höhle,  deren  Wand  vom  Zellgewebe  der  Umgebung  gebildet  wird. 
Zuweilen  reichen  diese  Cysten  in  die  Substanz  der  Zunge  hinein;  sie  können 
bedeutende  Grösse  erreichen,  als  apfelgrosse  Tumoren  in  die  Mundhöhle 
vorragen.  Mitunter  fühlt  man  sie  als  eine  Anschwellung  zwischen  Kinn 
und  Zungenbein.  Auch  von  den  Ausführungsgängen  der  Glandula  sublingualis 
sollen  ähnliche  Cystenbildungen  entstehen  können. 

Für  die  unter  der  Zunge  vorspringenden  Cystengeschwülste 
mit  flüssigem  Inhalt  besteht  seit  alter  Zeit  die  Bezeichnung  R a n u la  (Frosch- 
geschwulst). Mit  diesem  Namen  ist  nicht  die  Vorstellung  einer  einheitlichen 
Genese  der  Cystenbildung  in  dieser  Gegend  zu  verbinden.  Vielfach  wurde 
dieRanula  als  eine  Retentionscyste  betrachtet,  entstanden  durch  Ausdehnung 
eines  Ausfiihrungsganges  der  submaxillaren  oder  sublingualen  Speicheldrüse. 
Dupuytren  führt  dagegen  die  Geschwulst  auf  Entartung  von  Schleim- 
follikeln  des  Mundbodens  zurück.  Nach  der  dritten  Erklärung  sollte  die 
Ranula  als  ein  Cystenhygrom  (Hygroma  sublingualis)  des  von  Fleisch- 
miann  aufgefunden,  übrigens  nicht  constanten  Schleimbeutels  in  der  Nähe 
i des  Frenulum  linguae  anzusehen  sein. 

Unter  19  vonBryk  znsammengestellten  Fällen  wurden  2 bei  Kindern,  3 bei  Leuten 
über  50  Jabre,  6 zwischen  dem  20. — 30.  Jahre,  8 zwischen  dem  30. — 40.  Jahre  beobachtet. 
Für  14  Fälle  wurden  entzündliche  Zustände  am  Boden  der  Mundhöhle  als  Ursache  der 
Itanulabildnng  nachgewiesen.  In  7 Fällen  ging  die  Cystenbildung'  vom  Wharton’schen 
Dange  aus,  in  11  Fällen  von  dem  Gebiete  der  Ausfüliruugsgänge  der  Sublingualdrüsen, 
Bryk  unterscheidet  eine  Ranula  submaxillaris  (Duct.  Whart.),  retromaxillaris  (Duct. 
harthol.),  sublingualis  (Duct.  Rivini). 

Von  Tillaux  wurden  Fälle  plötzlich  entstandener  Geschwülste  am  Boden  der  Mund- 
höhle als  „acute  Ranula“  beschrieben ; es  bestand  Obliteration  der  Ausmüudungsstelle  des 
Mharton’schen  Ganges  und  entzündliche  Veränderung  in  den  Wänden  dieses  Kanals,  das 
teeret  sammelte  sich  im  Fleisclimann’schen  Schleimbeutel,  welcher  mit  dem  Wharton’schen 
range  zusammenhängt. 

Lannelongne  beobachtete  eine  „congenitale  Ranula“.  Die  Geschwulst  lief  nach 
Pt  Ausmündungsstelle  des  Wharton’schen  Ganges  in  einen  papillenartig  vorragenden  Fort- 
satz aus,  dagegen  fehlte  das  Orificium  jenes  Ganges  auf  der  betreffenden  Seite;  er  deutete 
demnach  jenen  Fortsatz  als  das  imperforirte  Ende  des  Wharton’schen  Ganges,  durch  dessen 
Dilatation  die  Cyste  gebildet  wurde.  In  eingehenderWeise  hat  in  neuester  Zeit  v.  Reck- 
‘»ghausen  die  „Ranulafrage“  erörtert;  er  beschrieb  eine  mit  Flimmerepithel  ausge- 
Pidete  Cyste,  welche  keinerlei  Beziehung  zu  den  Ausführungsgängen  der  Submaxillaris 
md  Sublingualis  hatte , ebensowenig  zu  dem  Fleischmanu’schen  Schleimbeutel ; dagegen 
1033  sich  naebweisen,  dass  die  Ranula  aus  der  linken  Blandin-Nuhn’schen  Schleimdrüse, 
"eiche  im  Spitzentheil  der  Zunge  gelegen  ist,  sich  entwickelt  hatte. 
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Geschwülste:  A Ibers  (Pharynxpolypeu),  Erläut.  II.  S.  153.  Atlas  II.  T.  15.  — Roki- 
tansky, Oesterr.  Jahrh.  XXI.  — Busch  (Retropharyngealgeschwülste),  Charite-Annalen. 

yjU. Wolferden  (Angiom  d.  Pharynx),  Brit.  med.  Journ.  18S7. — Eherth  (Myom 

(1.  Oesophagus).  Virch.  Aren.  XLIII.  — Chapman  (alveoläres  Sarkom),  Americ.  Journ.  of 
med.  Science.  1877.  Oct.  p.  433.  — Middeldorpff,  De  polypis  oesophagi  (Schmidt’s  Jahrb. 
,)9l  — Weigert  (Adenom),  Virch.  Arcli.  LXVII.  — Lebert,  Malad,  cancer.  p.  442.  — 
Reeves,  Assoc.  med.  Journ.  1854.  Nr.  50.  — Förster,  Lehrb.  d.  patli.  Anat.  II.  S.  62.  — 
Neumann,  Virch.  Arcli.  XX.  S.  142.  — Carmalt,  Virch.  Arcli.  LV.  S.  481.  — Petri, 
Krebs  d.  Speiseröhre.  Diss.  Berlin  1868.  — Pritsche,  Diss.  1872.  — Zenker,  1.  c.  S.  168.  — 
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Alle-.  Wiener  med.  Ztg.  1869.  14.  — Weichselbaum,  Wiener  med.  Wochenschr.  1884. 
(i  u=7  — Yirehow  (Syphilis),  Arcli.  XV;  Die  krankh.  Geschwülste.  II.  S.  415.  — Klob, 
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schrift. 1883.  33.  — J.  Meyer,  Myom  d.  Oesophagus,  Diss.  München  1882.  — Mazzotti 
i Tuberkulose),  Riv.  diu.  1885.  — Roepke,  Aetiologie  des  Oesophaguscarcinoms.  Diss. 
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§ 1.  Missbildungen.  Auf  die  vollständige  oder  theilweise  Verdoppelung 
der  in  Rede  stehenden  Organe  bei  den  verschiedenen  Graden  der  Doppel- 
missbildung braucht  hier  nicht  weiter  eingegangen  zu  werden.  Abgesehen 
hiervon  wurde  eine  wenigstens  theilweise  Verdoppelung  des  Oesophagus 
(durch  Septirung)  von  Blasius  beobachtet. 

Gänzlicher  Mangel  des  Pharynx  und  Oesophagus  kommt  nur  bei 
Acardiacis  oder  bei  anderen  hochgradigen  Defecten  des  oberen  Körper- 
endes vor;  in  derartigen  Fällen  endigen  Pharynx  und  Cardia  blind,  und 
es  besteht  keine  Verbindung  zwischen  diesen  Theilen  des  Verdauuungs- 
rohres.  Partielle  Defecte  finden  sich  namentlich  im  mittleren  Stück 
des  Oesophagus,  der  obere  Theil  des  letzteren  ist  sackartig  erweitert; 
zwischen  ihm  und  dem  unteren  Stück  der  Speiseröhre  fehlt  zuweilen  jede 
Verbindung,  öfters  ist  aber  ein  solider.  Muskelfasern  enthaltender  Strang 
vorhanden.  In  der  Regel  mündet  bei  dieser  Missbildung  das  untere  Ende 
des  Oesophagus  in  die  Luftröhre  (angeborene  Luftröhren-Speiseröhrenfistel), 
nur  in  vereinzelten  Fällen  das  obere.  Das  obere  blindsackartige  Ende 
entspricht  dem  Pharynxtheil  der  Speiseröhre  und  enthält  in  seiner  Wand 
nur  quergestreifte  Muskelfasern,  während  im  unteren,  mit  der  Trachea 
comnmnicirenden  Abschnitt  ausschliesslich  glatte  Musculatur  nachweisbar 
ist.  Entwicklungsgeschichtlich  ist  die  eben  erwähnte  Missbildung  auf  un- 
vollständige Trennung  des  vorderen  (trachealen)  und  hinteren  (ösophagealen) 
Theiles  des  Vorderdarmes  zurückzuführen,  während  der  die  Pharynxanlage 
bildende  Theil  des  embryonalen  Mitteldarmes  über  dem  die  eigentliche 
Speiseröhre  bildenden  Endstück  des  Vorderdarmes  blind  endigt. 


Kurze  Erwähnung1  mögen  hier  auch  die  aus  den  fötalen  Kie  mens  palten  hervor- 
gangenen  angeborenen  Halsfisteln  finden,  da  bei  dem  Bestehen  eines  completen 
langes  die  innere  Oeflhung  in  den  Pharynx  münden  kann  (in  der  Regel  hoch  oben,  z.  B. 
»n  der  Nabe  der  Zungenwurzel;  Beobachtung  von  Heu  sing  er).  Das  praktische  Interesse 
ieser  Fisteln  beruht  namentlich  darauf,  dass  aus  den  Resten  der  Kiemengänge  durch  Anhäu- 
nng  von  Secret  und  losgestossenem  Epithel  umfänglichere  Cysten  entstehen  können  (sog. 
Kiemengangscysten),  die  ihren  Sitz  am  Halse  entsprechend  der  zweiten  Kiemenfurche 
zwischen  Zungenbein  und  Schildknorpelrand)  oder  am  unteren  Ende  des  Kopfnickers 
dritte  und  vierte  Kiemenspalte)  haben.  Unvollkommene  innere  Fisteln  mit  Endigung  im 
harynx  können  Divertikel  des  letzteren  oder  peripharyngeale  Cystenbildung  veranlassen. 


§ 2.  Circulationsstürungen  in  Schlund  und  Speiseröhre.  Die  Circilla- 
lonsstöru ngen  in  der  Schleimhaut  des  Pharynx  stehen  denjenigen 
>jT  Mund-  und  Nasenhöhle  parallel.  Anämie  findet  sich  namentlich  bei 
Hgemeiner  Blutarmuth.  Bei  längerem  Bestehen  führt  die  Anämie  zur 
Grophie  der  Schleimhaut.  Die  Schleimhaut  des  Oesophagus  erscheint 
ormaler  Weise  blutarm. 
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Hyperämie  wird  namentlich  häufig  im  Nasenrachenraume  bemerkt, 
sowohl  im  Verlauf  acuter,  lokaler  und  symptomatischer  Entzündungen 
(Scharlach,  Masern,  Pocken  u.  s.  w.),  als  in  Folge  venöser  Stauung  bei 
Lungenemphysem,  Herzfehlern,  ferner  bei  Erhängten,  Ertrunkenen. 

Die  Schleimhaut  der  Speiseröhre  wird  viel  seltener  hyperämiseh 
gefunden:  im  Verlauf  acuter  Entzündungen,  ferner  bei  chronisch-entzünd- 
lichen Zuständen,  wie  sie  sich  an  dieser  Stelle  namentlich  bei  Potatoren 
finden.  Hier  scheint  die  leicht  bräunlich  geiärbte  Mucosa  durch  die  graue, 
gewöhnlich  verdickte  Epitheldecke  hindurch;  es  treten  auch,  sowohl  am 
Schlund,  Avie  an  der  Speiseröhre,  varicöse  Gefässe  hervor. 

Blutungen  sind  namentlich  im  Nasenrachenraum  nicht  selten.  Be- 
sonders kommen  hier  kleine  Blutungen  auf  die  freie  Fläche  im  Verlauf 
localer  und  symptomatischer  Entzündung  sehr  häufig  vor.  zuweilen  auch 
recht  erhebliche  Blutergüsse,  namentlich  auch  bei  diphtheritischer  Entzün- 
dung dieser  Theile.  Kleine  Blutungen  in  das  Gewebe  selbst  betreffen 
namentlich  die  Substanz  der  Rachentonsille,  auch  umfängliche  blutig*- 
Infiltrationen  wurden  hier  beobachtet. 

Blutungen  im  unteren  Theil  des  Pharynx  kommen  in  puuktiörmiger 
Ausdehnung  ebenfalls  im  Verlauf  der  Entzündungen  vor;  erhebliche  Blu- 
tungen sind  durch  traumatische  Veranlassung  bedingt,  oder  sie  erfolgen 
aus  Geschwüren,  selten  aus  geborstenen,  varikös  entarteten  Venen.  Auch 
durch  Perforation  von  Aneurysmen  aus  der  Nachbarschaft  können  er- 
hebliche Blutungen  in  diese  Kanäle  stattfinden.  In  der  Speiseröhre  er- 
folgen Blutungen  unter  ähnlichen  Verhältnissen  (unter  3(3  von  P.  Niemeyer 
zusammengestellten  Fällen  von  Aneurysmen  innerhalb  der  Brusthöhle,  bei 
denen  Ruptur  eintrat,  erfolgte  dieselbe  5 mal  in  die  Speiseröhre),  namentlich 
aber  durch  Erosion  von  Gelassen  in  Folge  krebsiger  Geschwürsbildung. 
Die  Entwicklung  variköser  Venennetze  in  der  Submucosa  der  Speiseröhre, 
die,  zur  Usur  der  Mucosa  und  zum  Durchbruch  führend,  tödtliche  Blutungen 
aus  der  Speiseröhre  veranlassen  können  (von  Bentz  sind  1(3  derartige  Fälle 
zusammengestellt),  Avurde  namentlich  bei  Potatoren  im  Anschluss  an  die  mit 
Lebercirrliose  verbundenen  Circulationsstörungen  beobachtet.  Von  Zenker 
Avurde  auch  die  Altersatrophie  der  Leber  als  Ursache  variköser  Erweite- 
rungen der  Oesophagusvenen  nachgeAviesen,  doch  beziehen  sich  die  Ruptur- 
blutungen vorzugSAveise  auf  Fälle  schwerer  Circulationshindernisse  itu 
Pfortadergebiet.  Die  Venen  der  Speiseröhre,  die  ein  dichtes  plexusartiges 
Netzwerk  in  der  Submucosa  und  im  periösophagealen  Gewebe  bilden,  die 
übrigens  vielfach  unter  einander  communiciren,  münden  bekanntlich  einerseits 
in  den  Bezirk  der  oberen  Hohlvene  (untere  Schilddrüsenvenen.  VV.  inter- 
costales,  pericardiacae),  andererseits  hängen  sie  mit  dem  Pfortadergebiet  zu- 
sammen (namentlich  durch  die  V.  coronaria  ventriculi  sin.).  Hieraus  erklärt 
sich  die  Entwicklung  der  col lateralen  Er  Aveiter  u ng  bei  Circulationsstö- 
rungen im  Pfortaderstamm.  Uebrigens  Avurden  Varices  im  unteren  Theil  des 
Oesophagus  und  Ruptur  derselben  auch  unabhängig  von  naclnveisbaren  Cir- 
culationsstörungen beobachtet  (F  r i e d r i c h). 

Oe  dem  kommt  Avieder  namentlich  an  dem  locker  augehefteten  und 
nicht  durch  muskuläre  Contractionen  comprimirten  Schleimhautgewebe  des 
Nasenrachenraumes  vor.  Die  Schleimhaut  ist  dann  geschwollen,  weich,  oft 
von  förmlich  gallertartigem  Aussehen.  Die  Ursachen  sind  theils  lokale 
(collaterales  Oedem  bei  Verletzungen,  Entzündungen  der  Nachbarschaft),  theils 
allgemeine  (Hydrops  bei  Herz-,  Lungen-  und  Nierenkrankheiten). 

3.  Entzündungen  in  Schlund  und  Speiseröhre. 

a.  Pharyngitis.  Die  acute  katarrhalische  Entzündung  des 
Pharynx  betrifft  gleichzeitig  die  ganze  Rachenschleimhaut  und  findet  sich 
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I häutig  lieben  der  gleichartigen  Entzündung  der  Nasenhöhle.  Besonders  an 
der  Nasenrachenhöhle  (Retronasalkatarrh)  kommt  es  zn  bedeutender 
Hyperämie  und  Schwellung,  sie  tritt  namentlich  oft  an  der  Rachentonsille 
stark  hervor,  so  dass  dieselbe  sich  halbkugelig  vorwölbt.  Die  hyperpla- 
stische Schwellung  der  Follikel  giebt  der  Schleimhaut  ein  feingranulirtes 
Aussehen,  bei  hochgradiger  Schwellung  kommt  auch  Geschwürsbildung  vor 
(folliculäre  Geschwüre).  Die  Entzündung  des  unteren  Theiles  des  Pharynx 
begleitet  oft  die  gleiche  Erkrankung  des  weichen  Gaumens.  Zu  den  häu- 
tigen Befunden  gehört  der  Soor  des  Pharynx  und  der  Speiseröhre; 
hier  entwickeln  sich  in  den  oberflächlichen  Epithellagen,  namentlich  gegen 
Ende  schwerer  Allgemeinkrankheiten  (Abdominaltyphus  — Tuberkulose), 
knickt  selten  umfängliche  Vegetationen  des  Soor pilzes,  ja  die  mit  den 
- Pilzmassen  gemischten  losgestossenen  Epithelien  können  förmliche  Pfropfe 
» bilden. 

Der  chronische  Katarrh  der  Rachenschleimhaut  geht  meist 
i aus  dem  acuten  hervor,  ferner  bildet  er  sich  allmählich  aus  bei  Individuen, 
• welche  reizenden  Gasen,  staubreicher  Luft , ungünstigen  atmosphärischen 

I Einflüssen  ausgesetzt  sind.  Die  Hyperämie  ist  nicht  so  hochgradig,  giebt 
ein  mehr  düsteres,  bläuliches  oder  bräunliches  Colorit,  man  bemerkt  variköse 
Belasse.  Es  bildet  sich  oft  Hypertrophie  aus,  welche  namentlich  an  den 
Follikeln  und  den  Schleimdrüsen  hervortritt  (granulirtes  Aussehen  derselben, 
Pharyngitis  granulosa).  Bei  längerem  Bestehen  geht  aus  der  Hypertrophie 
schliesslich  Atrophie  hervor. 

Die  chronische  Entzündung  der  Schleimhaut  des  Nasenrachen- 
raums kann  im  kindlichen  Alter  die  Athmung  erheblich  beeinträchtigen, 
da  die  Schwellung  der  Mucosa,  die  vorzugsweise  durch  die  Hyperplasie  der 
tblliculären  Gebilde,  namentlich  auch  der  Rachentonsille  (sogenannte 
adenoide  Vegetationen  des  Retronasalraumes)  veranlasst  wird,  bei  der 
relativen  Enge  des  Lumens  Stenose  hervorruft.  Auf  diese  Weise  wird  es 
erklärlich,  dass  die  hyperplastische  Form  des  retronasalen  Pharynxkatarrhs 
durch  Hinderung  der  Function  der  Athmungsorgane  auf  die  gesammte  Körper- 
entwicklung zurückwirkt  und  namentlich  auch  die  kräftige  Ausbildung  der 
Lungen  und  des  Thorax  hemmt.  Bei  Erwachsenen  kommen  chronische  Er- 
krankungen der  Rachentonsille,  Hyperplasie  derselben,  Erweiterung  und 
desquamativer  Katarrh  ihrer  Lacunen,  nicht  selten  vor,  doch  behindern 
i-ie  hier  in  der  Regel  bei  der  Weite  der  Lufträume  die  Athmung  nicht 
wesentlich. 

Die  tiefgreifende  phlegmonöse  Entzündung,  welche  sich  durch 
entzündliche  Infiltration  der  Schleimhaut  und  der  Submucosa  charakterisirt, 
gellt  in  ihren  leichteren  Graden  zuweilen  aus  der  katarrhalischen  Pharyn- 
gitis hervor;  in  stärkeren  Graden  kommt  sie  sowohl  im  Retronasalraum  als 
'in  Schlundkopf  selbst,  in  Folge  traumatischer  Eingriffe  (nach  Operationen), 
nach  Aetzuug  durch  concentrirte  Säuren  und  Alkalien,  nach  heftigen  ther- 
mischen Einflüssen  vor.  Vpn  inficirten  Wunden  aus,  wie  sie  durch  harte 
und  spitze  mit  den  Speisen  verschluckte  Körper  (Knochenstücke,  Fischgräten) 
jmweilen  verursacht  werden,  kann  Abscessbildung  in  der  Submucosa  und 
Weiterhin  fortschreitende  phlegmonöse  Eiterung  im  Bindegewebe  zwischen 
pn  Halsorganen  entstehen.  Andererseits  kann  retropharyngeale  E i t e - 
fung  ausgehen  von  Entzündung,  Caries  der  Halswirbelsäule,  zuweilen  nach 
rractur,  häufiger  in  Folge  tuberkulöser  Wirbelentzündung.  Ferner  kommt 
•der  aber  Abscessbildung  von  den  zwischen  Rachen  und  Wirbelsäule  ge- 
legenen Lymphdriisen  aus  und  von  der  Umgebung  demselben  vor.  Die 
pvkrankung  tritt  namentlich  im  kindlichen  Alter  auf.  Nach  dem  Sitz  und 
|er  Ausdehnung  des  Herdes  sind  die  anatomischen  Veränderungen  ver- 
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schiedenartig.  So  wölben  sich  die  vom  Epistropheus  und  Atlas  oder  von 
deren  Nachbarschaft  ausgehenden  Abscesse  in  den  Nasenrachenraum  vor  und 
brechen  dort  auf.  Ebensowohl  können  die  hinter  dem  Schlundkopf  ent- 
stehenden Eiterungen  die  Rachenwand  stark  vorwölben,  zuweilen  derartig, 
dass  das  Gaumensegel  verdrängt  wird.  In  solchen  Fällen  pflegt  ebenfalls 
Perforation  in  die  Rachenhöhle  zu  erfolgen.  Im  Allgemeinen  tritt  der  Durch- 
bruch um  so  leichter  ein,  je  acuter  die  Eiterbildung  vor  sich  ging.  Durch : 
chronische,  torpide  Eiterung  dagegen  wird  Senkung  nach  unten  begün- 
stigt; ja  es  kommt  vor,  dass  sich  ein  Senkungsabscess  längs  der  Wirbel- 
säule bildet,  der  in  die  Brusthöhle  durchbricht  oder  am  Nacken  und  Rücken 
zum  Aufbruch  kommt.  Aber  auch  in  Fällen,  wo  die  Eiterbildung  rasch 
stattfand,  können  bedeutende  Senkungen  erfolgen,  welche  durch  Compression 
der  Luftkanäle  am  Halse  gefährlich  werden ; namentlich  ist  bei  acuter  peri- 
pharyngealer Phlegmone  auch  der  Eintritt  von  Kehlkopfverengung  durch 
entzündliches  Glottisödem  zu  fürchten. 


Die  croup Öse  und  diphtheri tische  Entzündung  des  Pharynx 
ist  secundär  durch  die  gleichartige  Affection  der  Tonsillen,  des  Gaumens 
und  des  Kehlkopfes  hervorgerufen,  sie  ist  nur  in  seltenen  Fällen  auf  den 
Nasenrachenraum  und  Schlundkopf  beschränkt.  Vom  Nasenrachenraum  >etzt 
sich  die  Entzündung  zuweilen  durch  die  Tuben  auf  das  Mittelohr  fort.  In 
der  Tube  hat  der  Process  meist  croupösen  Charakter  wie  im  Larynx.  während 
im  Nasenrachenraum  sich  die  Veränderung  gleichartig  darstellt  wie  am 
weichen  Gaumen  und  den  Tonsillen. 


b.  Oesophagitis.  Die  acute  katarrhalische  Entzündung  des 
Oesophagus  unterscheidet  sich  von  oberflächlichen  Entzündungen  der  - 
übrigen  Schleimhäute  hauptsächlich  dadurch,  dass  es  sich  in  der  Speiseröhre 
wesentlich  um  mit  Desquamation  von  Epithelien  einhergehende  hyperämische 
Schwellung  handelt,  während  schleimige  Secretion  nur  in  massigem  Grade 
vorhanden  ist.  Bei  der  Leichenuntersnchung  macht  sich  diese  superficielle. 
dem  Erythem  der  Haut  analoge  Entzündung  durch  Trübung  des  Epithels 
und  durch  Röthung  der  Mucosa  geltend.  Bei  hochgradiger  Entzündung  l 
entstehen  nicht  selten  in  Folge  der  Losstossung  des  Epithels  flache  Erosionen 
mit  gerötheter  Oberfläche.  Als  Ursachen  dieser  katarrhalischen  Entzündung 
sind  anzuführen:  Reizung  durch  Fremdkörper,  Verbrühung,  scharfe  Ingesta.  i 
Säuren,  Alkalien. 


Häufiger  begegnet  man  bei  der  Leichenuntersuchung  dem  chroni 
sehen  Katarrh  des  Oesophagus,  der  sich  namentlich  bei  Potatoren 
fast  regelmässig  findet.  Die  Schleimhaut  erscheint  hier  oft  bräunlich  oder 
schieferig  gefärbt,  das  Epithel  ist  bedeutend  verdickt,  nicht  selten  begegnet  man 
umschriebenen,  platten,  grauweissen  Wucherungen  desselben.  Zuweilen  bilden 
sich  hier  auch  Geschwüre,  welche  jedoch  meist  flach  und  von  geringem 
(Erosionen).  Die  chronische  katarrhalische  Entzündung 
Erschlaffung  der  Muscularis  und  damit  zur  diffusen  Er- 
weiterung des  Oesophagus,  zuweilen  schliesst  sich  Hypertrophie 
der  Muscularis  an,  die  namentlich  über  der  Cardia  bedeutend  tverden 
kann.  Da  gleichzeitig  auch  das  intermuskuläre  Bindegewebe  wuchert,  er- 
hält die  Muskellage  auf  dem  Durchschnitt  ein  eigenthümlich  fachrige.' 
Aussehen. 


Umfang  bleiben 
führt  häufig  zur 


Eine  tiefgreifende  Entzündung  {Oesophagitis  phlegmonosa)  wird 
nicht  selten  durch  Fremdkörper  verursacht.  Durch  den  Druck  grösserer 
eingeklemmter  Körper  (Münzen,  Knochenstücke  u.  s.  w.)  kann  es  zur  tief- 
greifenden Verschwärung,  zur  Abscessbildung  im  submukösen  Gewebe  kommen- 
Bleibt  die  Einklemmung  bestehen,  so  setzt  sich  die  Entzündung  durch  die 
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«aiize  Dicke  der  Wand  fort,  in  Folge  eintretender  Nekrose  kann  Perforation 
erfolgen,  der  Fremdkörper  kann  auf  diese  Weise  in  die  Trachea,  in  die 
Aorta,  in  die  Pleurahöhle  gelangen.  Ferner  kann  eine  phlegmonöse  Ent- 
zündung der  Speiseröhre,  die  zur  Losstossung  von  röhrenförmigen  Stücken 
der  Wand  führen  kann  (Oesophagitis  dissecans  profun da),  durch 
Ae tz gifte  veranlasst  werden. 

Die  croupöse  und  diphtheritische  Entzündung  des  Pharynx  setzt 
sich  in  seltenen  Fällen  auf  den  oberen  Theil  des  Oesophagus  fort.  Die  in 
der  Litteratur  niedergelegten  Fälle  von  primärem  Croup  des  Oesophagus, 
mit  Bildung  selbst  zur  Cardia  reichender  Membranen  sind  insofern  zweifel- 
haft. als  nicht  nachgewiesen  ist,  dass  es  sich  um  echte  croupöse  Auflage- 
rungen handelte. 


Bei  (1er  Seltenheit  derartiger  Fälle  mag  die  folgende  Beobachtung  Erwähnung  finden. 
Dr.  Xiedn er  in  Dresden  behandelte  eine  hysterische  Dame,  welche  plötzlich  nach  vor- 
herigem ungetrübtem  Wohlsein  und  ohne  dass  der  Verdacht  einer  toxischen  Einwirkung 
begründet  war,  erkrankte.  Es  trat  Schmerz  im  Halse,  Unfähigkeit  zum  Schhicken, 
l'ebelkeit  bei  grosser  allgemeiner  Mattigkeit  und  febriler  Temperaturbewegung  ein.  Am 
dritten  Tage  der  Krankheit  wurde  mit  Würgbewegung  eine  ca.  20  Cm.  lange  häutige 
Röhre  von  grauem,  etwas  durchscheinendem  Aussehen  entleert.  Bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung,  die  vom  Verfasser  angestellt  wurde,  erwies  sich  die  Röhre  als  die  in  toto 
losgestossene  Epitheldecke  des  Oesophagus;  das  Epithel  war  in  seinen  oberen  Schichten 
von  normalem  Verhalten,  in  den  unteren  auf  das  Dichteste  von  Rundzellen  durchsetzt. 
Erst  nach  8 Tagen  konnte  die  Kranke  wieder  mit  Mühe  weiche  Speisen  schlucken , all- 
mählich erfolgte  völlige  Genesung.  Nach  ihrer  Angabe  will  übrigens  die  Kranke  be- 
reits vor  Jahren  eine  gleiche  röhrenförmige  Masse  erbrochen  haben,  unter  ähnlichen 
Krankheitserscheinungen.  Mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  muss  man  die  Veranlassung 
dieser  pseudo-croupösen  Entzündung  des  Oesophagus  in  einer  höchst  acuten  sub- 
pithelialen  Eiterung  suchen,  welche  zur  Abhebung  der  Epitheldecke  führte. 

Aehnliche  Beobachtungen  von  Losstossung  röhrenförmiger  Epithelstücke 
us  der  Speiseröhre  sind  von  Reichmann,  Rosen b erg,  Sclavunos 
litgetheilt  worden.  Die  beiden  letztgenannten  Autoren  konnten  eine  zellig- 
brinöse  Exsudation  an  der  Abstossungsfläche  des  Epithels  nachweisen. 
Gerade  der  letztere  Umstand  könnte  für  die  Berechtigung  der  oben  gege- 
benen Benennung  dieser  Affection  geltend  gemacht  werden,  an  deren  Stelle 
Reichmann  „Oesophagitis  exfoliativa“,  Rosenberg  „Oesopha- 
itis  dissecans  superficialis“  vorschlägt. 

Bei  den  Pocken  kommen  Pusteln  sowohl  im  Pharynx  als  im  Oeso- 
phagus vor,  ihre  Structur  gleicht  den  an  der  Haut  auftretenden,  nur  ver- 
ieren  sie  in  der  Speiseröhre  leichter  und  früher  ihre  Epitheldecke-und  führen 
“Ur  Bildung  kleiner  Geschwüre. 

Von  parasitären  Affectionen  ist  die  oben  berührte  Erkrankung 
es  Pharynx  und  der  Speiseröhre  durch  Ansiedlung  des  Saccharomyces 
dbicans  zu  erwähnen,  die  sowohl  bei  Neugeborenen  wie  bei  Erwachsenen 
orkommt;  hier  namentlich  im  letzten  Stadiuih  der  Lungentuberkulose,  bei 
chwerem  Abdominaltyphus.  An  Stellen,  wo  bereits  Geschwüre  bestehen, 
och  auch  auf  unverletzter  Schleimhaut  bilden  sich  oft  mächtige  gelbliche, 
ockere  Auflagerungen,  welche  aus  Pilzmasse  und  losgestossenen  Epithe- 
ln bestehen,  zuweilen  sammeln  sich  solche  Massen  (namentlich  bei  Neu- 
eborenen)  zu  dicken,  das  Lumen  erfüllenden  Ballen  an.  Wie  E.  Wagner 
achgewiesen,  kann  sich  der  Soorpilz  auch  auf  einer  vollkommen  intacten 
-pithelfläche  im  Oesophagus  ansiedeln.  Durch  die  oberste  Lage  der  Epi- 
helien  dringen  die  Pilzfädeu  hindurch.  Auch  das  Schleimhautgewebe  war 
ü weilen  von  den  Pilzfäden  überwuchert. 
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$ 4.  Erweiterung,  Verengerung  und  Ruptur  von  Schluud  und  Speiseröhre. 

Allgemeine  Erweiterung  der  Speiseröhre  bildet  sich  namentlich  in 
Folge  von  Verengerung  an  der  Cardia  aus  und  betrifft  dann  vorzugs- 
weise den  unteren  Th  eil.  Durch  langsam  wachsende  Widerstände  (wie  sic- 
zum  Beispiel  eine  sich  retrahirende  Narbe  bieten  kann)  kommt  es  zur 
compensatorischen  Hypertrophie  der  Muscularis  oberhalb  der  verengten 


Fi  g. 


125. 


Grosser  Pulsionsdivertikol  dos  Schlundes 
(Seitenansicht)  nach  Zonkor. 


>pa- 


Stelle.  Auch  durch  anhaltende 
stisclie  Contractur  an  der  Cardia 
durch  eine  Innervationsstörung  her- 
vorgerufen  wird)  kann  eine  hochgra- 
dige. mit  Dilatation  verbundene  Mus- 
kelhypertrophie entstehen  (Leich- 
te n s t er  n) : in  einem  F all  von  K 1 e b > 
bestand  fettige  Entartung  der  Mus- 
cularis. Ob  durch  Gewöhnung  au  da- 
Verschlucken  grosser  Bissen  Dilata- 
tion in  Verbindung  mit  Arbeitshyper- 
trophie entstehen  kann,  ist  zweifel- 
haft. In  einigen  Fällen  hochgradiger 
Hypertrophie  war  keine  stenosirende 
Ursache  nachweisbar  (Rokitansky. 
Giesse,  v.  Zenker  u.  A.).  Theii- 
weise  spindelförmige  Erweite- 
rung bildet  sich  namentlich  über 
verengten  Stellen  aus.  Einen  Fall 
enormer  spindelförmiger  Erweiterung 
ohne  Stenose  der  Cardia  hat  Lusch- 
ka mitgetheilt;  derselbe  betraf  eine 
50jährige  Frau,  welche  seit  ihrem 
15.  Jahre  den  Mageninhalt  spontan 
entleeren  konnte.  Die  Länge  des  Oeso- 
phagus betrug  46  Cm.  gegen  29  Cm. 
normal,  der  Umfang  au  der  erwei- 
terten Stelle  war  30  Cm. 

Umschriebene  sackför- 
mige oder  taschenartige  Aus- 
stülpungen der  Wand  (Diver- 
tikel) kommen  sowohl  am  Pharynx 
wie  am  Oesophagus  vor.  Von  Zenker 
werden  die  Divertikel  des  Schlundes 
und  der  Speiseröhre  ihrer  Entsteh- 
ungsweise nach  in  zwei  Gruppen 
getheilt:  die  Pulsionsdivertikel 
entstehen  durch  einen  die  Wandung 
von  innen  her  vorstülpenden  Druck: 
dagegen  wird  bei  den  Tractions- 
von  aussen  her  wirkenden  Zug  her- 


divertikeln die  Wand  durch  einen 
ausgezerrt. 

Die  Pulsionsdivertikel  sitzen  in  der  Regel  an  der 
Pharynx  gegen  die  Speiseröhre,  und  zwar  an  der  hinteren 
Ausstülpung  kann  sehr  verschiedene  Ausdehnung  haben,  vom  l 
Erbse,  Haselnuss  bis  zur  Bildung  eines  13  Cm.  langen  und  5 
Sackes  (Zenker).  Die  Wand  des  Divertikels  besteht  zum 


Grenze  des 
Wand.  DU 
mfang  einer 
Cm.  breiten 
Theil 


grössten 


aus  der  verdickten  Mucosa  und  Submucosa  und  einer  bindegewebigen  Kapsel 
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die  Muscularis  kann  im  Bereich  der  Ausbuchtung  ganz  fehlen  oder  nur  am 
Halse  des  Sackes  vorhanden  sein.  Das  entspricht  einer  Bildung  des  Sackes 
durch  Ausstülpung  der  Mucosa  zwischen  auseinandergedrängten  Muskellagen 
(P haryngoeele).  In  manchen  Fällen  wurden  in  der  Wand  grosser  Pul- 
sionsdivertikel Muskelfasern  auch  entfernt  vom  Halse  der  Ausstülpung  nach- 
gewiesen (v.  Bergmann,  A.  Huber  u.  A.);  dieser  Befund  würde  sich  eben- 
falls durch  Auseinanderzerrung  und  partielle  Zerreissung  von  Muskellagen 


a b 

Fig.  120. 

a Tractionsdivertikol  der  Speiseröhre  (Seitenansicht),  b Tractionsdivortikol  einer  anderen  Speiseröhre 

(Innenansicht).  Nach  Zenker. 


! I1!!!1  Ausstülpung  der  Mucosa  an  der  verletzten  Stelle  der  Muscularis  er- 
' Wären  lassen.  Das  fast  ausschliessliche  Vorkommen  dieser  Pulsionsdivertikel 
'in  der  hinteren  Wand  des  untersten  Sclilundtheiles  erklärt  sich  nach  Zenker 
aus  der  Dünnheit  der  Schleimhautmuskulatur  in  der  Gegend  der  unteren 
| Duerfasern  des  Constrictor  pharyngis  inferior  und  aus  der  querparallelen 
ij  Anordnung  dieser  Fasern.  Als  directe  Ursachen  der  Divertikelbildung  wird 
jjjjewer  Reihe  von  Fällen  die  Einklemmung  eines  Fremdkörpers  oder  festen 
f Essens  angegeben ; in  einzelnen  Fällen  schlossen  sich  die  ersten  Beschwerden 
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unmittelbar  an  ein  Trauma  an.  Die  mehrfach  ausgesprochene  Vermuthung. 
dass  die  Pulsionsdivertikel  durch  Erweiterung  angeborener  Taschenbildungeri 
an  der  Grenze  zwischen  dem  unteren  Schlundende  und  dem  Anfang  der 
eigentlichen  Speiseröhre  entstehen  können  (v.  Bergmann),  ist  durch  die  ent- 
wicklungsgescliichtlichen  Vorgänge  bei  der  Trennung  des  ursprünglichen 
Zusammenhanges  zwischen  Trachea  und  Oesophagus  an  sich  nicht  unwahr- 
scheinlich; doch  fehlt  es  an  Beobachtungen  von  Divertikelbildungen  mit 
vollständiger  Muskelschicht  bei  Neugeborenen  oder  in  früher  Kindheit. 

Die  von  Arnold  und  Luschka  als  „Vormagen“  bezeichnete  par- 
tielle Ektasie  der  Speiseröhre  dicht  über  dem  Foramen  oesophageurn  des 
Zwerchfells,  welche  von  Zenker  bei  einem  Neugeborenen  constatirt  wurde, 
gehört  nicht  in  die  Kategorie  dieser  Divertikel.  Die  pathologische  Bedeu- 
tung der  Pulsionsdivertikel  geht  aus  ihrer  allmählichen  Erweiterung  durch 
Ansammlung  von  Speisetheilen  hervor,  durch  die  weiten  in  dieser  Weise 
entstandenen  Säcke  entstellt  schliesslich  Compressionssteno.se  des  unteren 
Endes  der  Speiseröhre. 

Die  Tractionsdivertikel  kommen  häufiger  vor,  sie  sind  bisher 
ausschliesslich  an  der  Speiseröhre  beobachtet,  ihr  Sitz  ist  die  vordere 
Wand  der  letzteren,  namentlich  entsprechend  der  Bifürcation  der  Tra- 
chea, Diese  Divertikel  haben  meist  die  Form  flacher  trichterförmiger  Aus- 
stülpungen, welche  durch  schwieliges  Narbengewebe  an  der  Trachea,  an 
einem  Bronchus  oder  an  einer  Lymphdrüse  fixirt  sind.  In  der  Wand 
ist  meist  die  Muscularis  nachweisbar,  die  Schleimhaut  ist  gefaltet,  sie  ist 
zuweilen  in  der  Tiefe  narbig  verändert.  Die  an  der  Fixationsstelle  der 
Ausstülpung  vorhandene  narbige  Schwiele  weist  deutlich  auf  die  Ent- 
stehungsart  dieser  Divertikel  durch  den  Zug  schrumpfenden  Bindegewebe- 
Ina,  meist  handelt  es  sich  um  indurirte,  pigmentirte  Bronchialdrüsen.  Für 
einzelne  Fälle  mag  eine  congenitale  Anomalie  in  Betracht  kommen:  hierher 
rechnet  Klebs  kleine  zeltartige  Divertikel,  welche  durch  einen  derben 
Bindegewebsfaden  mit  der  Theilungsstelle  der  Trachea  zusammenhingen. 
Als  Ursache  der  erwähnten  Schrumpfung  indnrirter  Lymphdrüsen  kommt 
chronisch  verlaufende  Tuberkulose  in  Betracht,  aber  auch  die  an  StauU 
inhalation  (Clralikosis)  sich  anschliessende  Induration  der  Bronchialdrüsen. 
Im  Gegensatz  zu  den  Pulsionsdivertikeln,  welche  nach  und  nach  durch  den 
Druck  ein  tretender  Speisen  sehr  bedeutenden  Umfang  erreichen  können,  be- 
steht bei  den  Tractionsdivertikeln  keine  Tendenz  zur  Erweiterung.  Die 
Hauptgefahr  dieser  Divertikel  ergiebt  sich  aus  der  nicht  selten  vorkommenden 
Perforation  ihrer  Spitze,  welche  wohl  meist  durch  mechanische  In- 
sulte von  Seiten  harter  Speisebestandtheile  hervorgerufen  ist.  seltener  durch 
ulceröse  Processe  in  den  geschrumpften  Drüsen.  Es  bildet  sich  zunächst 
in  der  Umgebung  der  Divertikel  eine  Höhle,  welche  verjaucht,  so  dass  sich 
nach  Durchbruch  der  schwieligen  Bindegewebskapsel  eine  jauchige  Mediasti- 
nitis entwickelt;  ferner  kommt  es  zur  Perforation  in  Nachbarorgane,  am 
häufigsten  in  die  Bronchien,  die  Pleura,  das  Pericardiuni;  als  Folge  des  Ein- 
tritts jauchiger  Massen  oder  zur  Zersetzung  geneigter  Speisebestandtheile 
entwickelt  sich  dann  putride  Bronchitis,  Lungengangrän  oder  Pleuritis. 
Pericarditis.  Ferner  kann  die  Perforation  des  Jaucheherdes  in  grosse  Ge- 
lasse (Pulmonalarterien,  Aorta)  tödtliche  Blutung  hervorrufen. 

Verengerung,  Stenose  des  Schlundrohres  und  der  Speiseröhre 
kann  in  verschiedener  Weise  entstehen.  Mitunter  kommt  hier  der  Druck 
von  Geschwülsten  am  Halse  und  in  der  Brusthöhle  in  Betracht  (vergrösserte 
Lymphdrüsen,  Strumen,  Aneurysmen,  Wirbelabscesse).  Noch  hochgradiger 
pflegt  die  Stenose  in  Folge  von  Veränderungen,  welche  in  der  Wand  selbst 
ihren  Sitz  haben,  zu  sein.  In  dieser  Richtung  sind  die  bereits  erwähnten 
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Karben  (z.  B.  nach  Schwefelsäurevergiftung)  wirksam;  namentlich  aber  die 
Geschwülste,  hier  vor  Allem  das  Carcinom  des  Oesophagus.  Als  Folge  der  Ste- 
nose ist  die  Erweiterung  des  oberhalb  gelegenen  Theiles  (zuweilen  mit  diver- 
tikelartiger Ausstülpung),  die  Hypertrophie  der  Muscularis  erwähnt  worden. 

Die  P erf o r a t i on  d es  0 es o p h a gu s u n d S cli  1 u nd e s wird  am  häu- 
figsten durch  Geschwürsbildung  veranlasst;  selten  kommen  in  dieser  Be- 
ziehung katarrhalische  Geschwüre  in  Betracht;  häufiger  traumatische  Ver- 
anlassungen in  Folge  Verschluckens  harter  spitzer  Körper.  Nach  den  Er- 
lährungen Zenker ?s  bilden  die  Tractionsdivertikel  die  häufigste  Ursache 
von  Perforation  der  Speiseröhre,  erst  in  zweiter  Linie  steht  der  Durch- 
bruch von  Krebsgeschwüren.  Die  Perforation  an  geschwürigen  Stellen  erfolgt 
zuweilen  beim  Sondiren;  ferner  bei  heftigem  Erbrechen  und  Husten.  Der 
Durchbruch  öffnet  sich  meist  in  einen  Bronchus,  in  die  Trachea,  die  Pleura- 
höhle oder  die  Lunge;  seltener  in  die  Aorta,  das  Pericardium,  das  hinter 
dem  Oesophagus  gelegene  Zellgewebe.  Die  Perforation  von  Bronchialdrüsen- 
abscessen  in  die  Speiseröhre  wurde  beobachtet,  in  seltenen  Fällen  auch  der 
Durchbruch  von  Lungencavernen  in  den  Oesophagus. 

Eiue  Ruptur  der  gesunden  Speiseröhre  ist  nur  im  Gefolge  sehr 
bedeutender  traumatischer  Einwirkungen  denkbar  (z.  B.  Durclistossung  des 
Oesophagus  bei  Gauklern  durch  das  Verschlucken  von  Schwertern,  vielleicht 
auch  bei  bedeutenden  Zerrungen  der  Brust-  und  Rückengegend  durch  Sturz) ; 
dagegen  ist  die  Zerreissung  der  normal  beschaffenen  Wandung  durch 
Brechen  oder  Würgen  zurückzuweisen.  Immerhin  existirt  eine  Anzahl  glaub- 
würdiger Beobachtungen  (vonBoerhaave,Habershon,J.Meyer,Gra- 
matzki.  Fitz,  Tändler  u.  A.)  von  anscheinend  spontan  entstandener 
Ruptur  der  Speiseröhre;  doch  ist  hier  eine  vorausgegangene  Mal acie  der 
Wand  anzunehmen. 

Die  Erweichung  der  Speiseröhre  ist,  wie  die  gleichartige  Magen Veränderung 
ls.  unten),  unzweifelhaft  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  eine  postmortaleVerände- 
rnng;  seltener  ist  Perforation  der  Speiseröhre  durch  eine  in  der  Agonie  entstandene 
gallertige  Maceration  der  ihres  Epithels  beraubten  Speiseröhre  in  ihrem  unteren  Ende  her- 
i beigeführt,  wiederholt  wurde  diese  agonale  Oesophagusmalacie  im  Verlauf  sch werer 
Oerebralleiden  beobachtet.  Die  Bedingungen  für  das  Zustandekommen  der  Veränderung 
sind  durch  die  Einwirkung  pepsinreichen  im  unteren  Speiseröhrenabschnitt  verweilenden 
i iregnrgitirten)  Magensaftes  auf  die  durch  Circulationsstörungen  in  ihrer  Widerstandsfähig- 
keit herabgesetzte  Wand  der  Speiseröhre  gegeben.  Häufiger  findet  man  unter  gleichen 
: Bedingungen  streifige,  zwischen  den  Längsfalten  der  Mucosa  im  unteren  Stück  des  Oeso- 
|»phagus  verlaufende  Substanzverluste  der  Schleimhaut;  hier  handelt  es  sieh  offenbar  um 
■weniger  tiefgreifende  Einwirkung  des  Magensaftes  auf  das  Schleimhautgewebe.  Dispo- 
nirend  für  das  Zustandekommen  der  Oesophagusmalacie  ohne  vorhergehende  ernstere 
t Krankheit  als  Ursache  der  sogenannten  spontanen  Ruptur  der  Speiseröhre  wirkt 
i wahrscheinlich  das  Vorhandensein  von  Atonie  der  Muscularis  im  unteren  Ende  der  Speise- 
röhre. welche  das  Regurgitiren  und  längere  Verweilen  von  Mageninhalt  in  derselben  be- 
■günstigt.  Die  Ruptur  trat  in  den  glaubwürdig  beschriebenen  Fällen,  welche  durch  kli- 
nische Symptome  bereits  im  Leben  die  Perforation  des  Oesophagus  erkennen  Hessen,  im 
Anschluss  an  reichliche  Mahlzeiten  und  namentlich  bei  Gewohnheitstrinkern  aut.  Unter 
■j* den  Krankheitssymptomen  spricht  das  in  derartigen  Fällen  nachgewiesene  Ha utemphysem 
tam  deutlichsten  für  die  Entstehung  der  Ruptur  während  des  Lebens;  von  Leichenbefunden 
“ist  zu  Gunsten  dieser  Annahme  hämorrhagische  Infiltration  in  den  Rändern  der  Ruptur- 
istelle  (Beobachtung  von  C.  E.  E.  Hoffmanu)  zu  verwerthen,  ferner  auch  der  Nachweis 
| Gtaler  Reactionszeichen  an  der  Pleura  in  Folge  des  Einbruchs  von  Mageninhalt. 

Das  Vorkommen  peptischer  Geschwüre  des  Oesophagus,  welche  in  ihrer  Ge- 
*aese  dem  runden  Magengeschwür  sich  gleichartig  verhalten,  ist  wiederholt  behauptet 
"orden.  In  neuerer  Zeit  sind  hierhergehörige  Beobachtungen  von  Quincke  undChiari 
"ütgetheilt  worden.  Es  handelte  sich  um  frischere,  zum  Tlieil  bis  in  die  Submucosa 
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reichende  Geschwüre,  deren  Grand  deutliche  entzündliche  Infiltration  zeigte,  in  einem  Kali 
von  Quincke  war  das  Geschwür  in  Vernarbung  begriffen.  Verfasser  fand  bei  der  Seetion 
eines  mit  Mitralinsufficienz  behafteten  jungen  Mannes,  bei  dem  schliesslich  zahlreiche  Blu- 
tungen der  Haut,  der  serösen  Häute  und  der  Schleimhaut  des  Verdauungstractus  eiii2>- 
treten  waren,  im  unteren  Theil  der  Speiseröhre  und  im  Magen  Substanzverloste,  die  dun  1. 
die  Einwirkung  des  Magensaftes  auf  hämorrhagisch  inftltrirte  Schleimhaut]>artieu  ent- 
standen waren.  Hu wald  hat  1(1  Beobachtungen  von  peptischen  Geschwüren  des  Oeso- 
phagus zusammengestellt.  Offenbar  berühren  sich  diese  Perforationen  nahe  mit  der  eben 
besprochenen  Oesophagusmalacie , die  ja  ebenfalls  auf  peptische  Einflüsse  bezogen  wird. 
Möglicher  Weise  kann  auch  die  Ruptur  der  oben  erwähnten  Variees  der  Speiseröhre  zui 
Geschwürsbildung  führen;  in  der  Casuistik  wird  das  Vorkommen  variköser  Geschwüre  im 
unteren  Ende  des  Oesophagus  erwähnt  (Viti). 


§ 5.  Geschwülste  im  Pharynx  und  Oesophagus.  Als  Polypen  des  Pha- 
rynx pflegen  verschiedenartige  Geschwülste  bezeichnet  zu  werden,  welche 
mit  breiterer  Basis  oder  dünn  gestielt  sich  in  die  Schlundböhle  vorwölben. 
Die  meisten  derselben  gehen  nicht  von  der  Wand  dieses  Raumes  aus.  ru- 
dern häufiger  vom  Periost  der  Schädelbasis,  der  Nasenknochen,  ferner  vom 
Zellgewebe  in  der  Umgebung  des  Pharynx  (retropharyngeale  Neubildungen  -. 
Ihrer  Structur  nach  sind  die  meisten  der  erwähnten  Neubildungen  Fibrome 
und  Fibrosarkome,  seltener  kommen  Rundzellensarkome  und  Myxome  vor. 
Verfasser  sah  einen  Fall  von  plexiformem  Myxosarkom.  welches  vom  retro- 
pharyngealen Gewebe  aus  sich  entwickelt  und  zunächst  als  Abscess  impo- 
nirt  hatte.  Von  der  Nasenhöhle  hängen  oft  auch  polypöse  Adenome  (Schleim- 
po  ly  peil)  in  den  Nasenrachenraum  hinein. 

Im  Oesophagus  sind  polypöse  Neubildungen  selten,  doch  kommen 
Fälle  vor,  wo  Fibrome,  Lipome,  Myome,  welche  im  submucösen  < je- 
webe oder  in  der  Muscularis  entstanden,  sich  in  das  Lumen  vorwölben ; 
nur  selten  erreichen  sie  so  bedeutende  Grösse,  dass  sie  den  Durchgang  der 
Speisen  hindern. 

Ferner  kommen  im  Oesophagus  kleine  papillomatöse  Excrescen- 
( Verrucae  oesophagi).  Adenome  gehen  im  Pharynx  zuweilen 


den  traubigen  Drüsen 


aus,  selten  im  Oesophagus  mit  seinen  spärlichen 


zen  vor 
von 

Drüsen.  Auch  cystöse  Umwandlung  kommt  an  diesen  Drüsen  vor.  Von 
Weigert  wurde  ein  Adenoma  polyposum  der  Speiseröhre  beschrieben:  die 
kleine,  in  einen  gestielten  Polypen  verlaufende  Neubildung  bestand  am 
zahlreichen,  mit  Oylinderepithel  ausgekleideten  Hohlräumen  meinem  binde- 
gewebigen Stroma. 

Car  ein  om  findet  sich  im  Pharynx  sehr  selten,  dagegen  häufiger  im 
Oesophagus.  Am  häufigsten  entwickeln  sich  krebsige  Geschwülste  des 
Pharynx  noch  im  Schlundkopf,  sie  verhalten  sich  vollständig  wie  diejenigen 


siclr  krebsige 


Geschwülste 
Nase,  der  Schädelbasis 


der  Nachbar- 
auf  den  Pha- 


des  Oesophagus.  Häufiger  setzen 
Schaft  des  Gaumens,  der  Zunge,  der 
rynx  fort. 

Der  primäre  Krebs  der  Speiseröhre  kommt  vorwiegend  bei 
Männern  vor,  namentlich  bei  Potatoren.  Am  häufigsten  hat  das  Carcinom 
seinen  Sitz  im  unteren  und  im  mittleren  Drittel  des  Oesophagus,  am  sel- 
tensten im  oberen  Drittel.  Als  eine  Prädilectionsstelle  wird  die  Kreuzung 
der  Speiseröhre  mit  dem  linken  Hauptbronchus  hervorgehoben,  sie  entspricht 
ungefähr  dem  oberen  Ende  des  unteren  Drittels.  Selten  betrifft  das  Car- 
cinom  nur  einen  Theil  der  Wandung  (sogenannter  wandständiger  oder 
insulärer  Krebs),  wenigstens  bekommt  man  den  Krebs  der  Speiseröhre 
selten  in  diesem  frühen  Stadium  der  Entwicklung  zu  Gesicht.  In  der  Rege' 
zeigt  das  Carcinom,  wie  wir  es  bei  der  Section  treffen,  ringförmig'1  Ge- 
stalt. Die  ringförmige  Neubildung  nimmt  gewöhnlich  nur  wenige  Zoll  *n 
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der  Längsachse  der  Speiseröhre  ein;  zuweilen  findet  diffuse  Verbreitung 
statt.  Im  Anfang  spriugt  die  noch  vom  Epithel  bedeckte  krebsige  Infiltra- 
tion in  das  Lumen  des  Kanals  vor,  dabei  ist  die  Oberfläche  entweder  glatt 
oder  mit  zottigen,  papillomatösen  Auswüchsen  versehen  (Zotten krebs). 
Durch  das  Wachsthum  der  Neubildung  wird  das  Lumen  der  Speiseröhre 
mehr  und  mehr  verengt  (krebsige  Stenose);  gleichzeitig  setzt  sich  die 
Neubildung  auf  Submucosa  und  Muscularis  fort,  ergreift  die  bindegewebige 
Adventitia  und  breitet  sicli  hier  in  der  Kegel  auch  weiter  der  Fläche  nach 
aus.  Durch  das  ringförmige  Vorspringen  der  krebsig  infiltrirten  Wand  kann 
eine  vollständige  Stenose  erzeugt  werden.  In  F olge  der  Retention  der  Speisen 
oberhalb  der  verengten  Stelle  wird  die  Speiseröhre  erweitert  und  die  Mus- 
cularis hypertrophisch.  Durch  die  Zersetzung  der  zurückgehaltenen  Speisen 
wird  bald  geschwiiriger  Zerfall  der  Neubildung  eingeleitet;  es  bildet  sich 
ein  Geschwür  mit  krebsig  infiltrirten  Rändern.  Die  Stenose  wird  in  Folge 
des  Zerfalls  geringer,  der  Kranke  fühlt  sich  zeitweilig  erleichtert;  in  Folge 
des  Umsichgreifens  der  krebsigen  Infiltration  und  des  raschen  Zerfalls  der- 
selben wird  jedoch  in  der  Regel  bald  der  Tod  herbeigeführt.  Nicht  selten 
werden  von  der  Aussenwand  der  Speiseröhre  aus  die  Bronchien  und  die 


Trachea  ergriffen.  Der  im  unteren  Theile  sich  entwickelnde  Krebs 


greift 


häufig  auf  die  Pleura  und  die  Lunge  über  und  erzeugt  hier  jauchige  Ent- 
zündung. Selten  erfolgt  Einbruch  in  ein  grosses  Gefäss  der  Nachbarschaft 
und  tödtliche  Blutung  (Perforation  der  Aorta). 

Secundäre  Krebsentwicklung  kommt  namentlich  in  den  Lymph- 
drüsen,  in  der  Umgebung  der  Wirbelsäule  vor,  doch  bilden  sich  auch  nicht 
selten  metastatische  Knoten  in  der  Leber  und  der  Lunge.  Zuweilen  greift 
der  Krebs  vom  untersten  Theile  der  Speiseröhre  auf  den  Magen  über  (auch 
das  Umgekehrte  kommt  vor). 

In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  geht  das  primäre  Carcinom  der 
Speiseröhre  vom  Deckepithel  in  seinen  tieferen  Lagen  aus  und  entspricht 
dem  histologischen  Typus  des  Plattenepithelkrebses  (sog.  Cancroid  des  Oeso- 
phagus). In  zwei  Fällen  beobachtete  Verfasser  primäre  Krebsgeschwülste 
von  glandulärem  Bau  mit  cy lindrischen  Zellen;  beide  Male  bildete  die  Ge- 
schwulst insuläre  höckrige  Tumoren  mit  ulcerirter  Oberfläche,  die  Neubil- 
dung war  bis  in  die  Muscularis  vorgedrungen. 

Der  gewöhnliche  Epithelkrebs  der  Speiseröhre  ist  im  Anfang  von  derber 
Consistenz;  seine  zapfenartig  in  die  Tiefe  greifenden  Zellen  enthalten  oft 
in  grosser  Zahl  die  charakteristischen  Hornkörper.  Mit  dem  Vordringen 
der  Neubildung  entwickelt  sich  in  der  Submucosa  und  in  den  intermuscu- 
lären  Lagen  der  Muscularis,  sowie  in  der  Umgebung  des  Oesophagus  nicht 
selten  ein  zellreiches  weiches  Granulationsgewebe,  dadurch  erhält  die  Ge- 
schwulst eine  weiche  Consistenz  (entsprechend  dem  „Markschwamm“)  und 
wird  zu  raschem  Zerfall  disponirt. 

Aus  einer  Zusammenstellung  von  Petri  über  1-1  Fälle  (90,1  Proc.  bei  Männern,  meist 
mich  dein  40.  Jahre)  von  im  Berliner  pathologischen  Institut  beobachtetem  Krebs  der 
Speiseröhre  ergiebt  sich,  dass  es  sich  stets  um  Epithelkrebs  handelte,  fast  stets  primär, 
eiten  fortgesetzt,  nie  metastatisch.  Der  Sitz  war  nur  in  2 Fällen  das  obere,  in  I das 
mittlere,  in  IS  das  untere,  in  einem  das  obere  und  mittlere,  in  8 das  mittlere  und  untere 
Drittel.  Die  Entartung  war  16 mal  ringförmig,  12 mal  wandständig.  5 mal  jedoch  der- 
artig, dass  nur  ein  kleiner  Tlieil  der  Mucosa  frei  blieb,  10  mal  war  die  Erkrankung  diffus, 
dn  42  Fällen  war  der  Krebs  in  Ulceration  übergegangen,  27  mal  hatten  Perforationen  in 
•enachbarte  Organe  (8  mal  in  die  rechte  Lunge)  stattgefunden.  In  25  Fällen  wurden 
Metastasen  in  den  verschiedensten  Organen  gefunden.  Tuberkulose  bestand  4 mal  gleich- 
artig; einmal  war  Syphilis  vorhanden. 

luter  15  Fällen  von  Zenker  befanden  sich  II  Männer  und  -1  Frauen:  der  Sitz  des 
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Krebses  betraf  hier  in  2 Fällen  das  obere  Drittel,  in  2 Fällen  das  obere  und  mittlere,  in 
einem  Falle  das  mittlere,  in  6 Fällen  das  untere,  in  3 Fällen  das  mittlere  und  untere 
Drittel,  in  einem  Falle  waren  alle  drei  Abschnitte  der  Speiseröhre  ergriffen. 

Ueber  das  Vorkommen  tuberkulöser  Geschwüre  im  Oesophagus 
finden  sich  in  der  Litteratur  mehrfache,  zum  Theil  unsichere  Angaben.  Von 
Weichselbaum  wurde  ein  Fall  von  Tuberkulose  der  Speiseröhre  mitge- 
iheilt,  es  bestand  oberhalb  der  Bifurcation  der  Trachea  Durchbruch  tuber- 
kulöser Ulcerationen  in  den  Oesophagus,  ausserdem  war  die  Mucosa  und 
Submucosa  des  letzteren  von  zahlreichen  grauen  bis  käsigen  Knötchen  durch- 
setzt und  über  vielen  der  letzteren  die  Schleimhaut  ulcerirt.  In  den  Lungen 
bestand  massig  stark  entwickelte  Tuberkulose.  Die  tuberkulösen  Herde  boten 
nicht  nur  die  bekannte  Structur  der  tuberkulösen  Neubildung,  es  konnten 
auch  Tuberkelbacillen  in  ihnen  nachgewiesen  werden.  Eine  gleichartige 
Affection  des  Oesophagus  konnte  Verfasser  in  der  Leiche  eines  an  Lungen- 
tuberkulose verstorbenen  Mannes  constatiren.  Es  fänden  sich  zahlreiche 
tuberkulöse  Geschwüre  im  Kehlkopf,  Pharynx  und  im  oberen  Drittel  der 
Speiseröhre. 

Syphilitische  Geschwüre  kommen  im  Pharynx  nicht  selten  vor. 
sie  können  auf  die  Choanen,  den  Gaumen,  den  Kehlkopf  übergreifen.  Nach 
der  Heilung  bleiben  oft  tiefe,  narbige  Substanzverluste  zurück. 

Strictur  des  Oesophagus  durch  von  syphilitischen  Geschwüren  her- 
rührende Narben  sind  mehrfach  beschrieben;  in  einem  Falle  von  Virchow 
fand  sich  neben  beginnender  Vernarbung  unter  Retraction  noch  an  einigen 
Stellen  gummöse  Wucherung  in  fettiger  Metamorphose. 
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Handb.  d.  Kinderkrankh.  IV.  2.  Abth.  S.  351.  — Tillmanns,  D.  Zeitsclir.  f.  Chirurgie. 
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R.  Mayer  (angeb. Pylorusstenose),  Virch.  Arch.CH.  — v.  Henkelern-Siegenbeck.  Ectopia 
ventriculi  umbilicalis.  Virch.  Arcli.  CXI.  — Saake  (congenitaler  Sanduhrmagen),  Virch. 
Arch.  CXXXIV. 

Missbildungen.  Völliger  Mangel  des  Magens  wird  nur  bei  Ace* 
phalen  beobachtet,  dagegen  kommt  angeborene  abnorme  Enge  und  Kleinheit 
bei  sonst  wohlgebildeten  Früchten  zuweilen  vor.  Der  Magen  kann  hier  so 
schwach  entwickelt  sein,  dass  er  das  Duodenum  an  Grösse  nicht  übertrifft- 
Von  angeborenen  Anomalien  der  Form  ist  die  Theilung  des  Aragens  in 
eine  Pylorus-  und  Cardiahälfte  zu  erwähnen ; es  findet  sich  eine  Einschnü- 
rung, der  innen  ein  klappenartiger  Vorsprung  der  Schleimhaut  entspricht. 
Man  darf  jedoch  nicht  jede  derartige  Einschnürung  (sogenannte  Sanduhr- 
form des  Magens)  für  eine  angeborene  halten,  da  durch  Geschwürsnarben 
ähnliche  Formveränderungen  entstehen  können. 

Als  eine  seltene  Missbildung  ist  die  Atresie  des  Magens  am  Pp 
lorus  zu  erwähnen;  der  Magen  hängt  dann  mit  dem  Duodenum  durch  einen 
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soliden  Strang  zusammen.  Tn  der  Regel  finden  sich  gleichzeitig  bedeutende 
Missbildungen  anderer  Organe. 

Angeborene  Anomalien  d e r L a ge  des  Magens  kommen  vor  bei  Bauch- 
spalte. wo  der  Magen  vorgefallen  sein  kann,  ferner  bei  bedeutenden  Zwerch- 
fellsdefecten,  wo  Lage  des  Magens  in  der  Brusthöhle  beobachtet  wurde.  Beim 
Situs  transversus  nimmt  der  Magen  an  der  allgemeinen  Verkehrung  der 
topographischen  Verhältnisse  Theil;  es  liegen  die  Cardia  und  der  Fundus 
nach  rechts,  der  Pylorus  nach  links. 

Von  Tillraanus  wurde  ein  Fall  von  angeborenem  Prolaps  von  Magen- 
schleimhaut durch  den  Nabelring  beobachtet.  Es  fand  sich  bei  dem  13jährigen 
Patienten  eine  wallnussgrosse  Geschwulst  mit  schleimhautartiger  Oberfläche,  welche  durch 
einen  dünnen  Stiel  aus  dem  Nabel  entsprang.  Die  mikroskopische  Untersuchung  der  ab- 
getragenen Masse  ergab,  dass  es  sich  um  Magenschleimhaut  aus  der  Pylorusgegend  han- 
delte (mit  verzweigten,  von  Cylinderepithel  ausgekleideten  Drüsen).  Wahrscheinlich  war 
be*its  zur  Zeit  der  Geburt  der  prolabirte  Abschnitt  vollständig  vom  Magen  abgesclmürt. 

Auf  das  keineswegs  seltene  Vorkommen  von  angeborener  Stenose  des  Pylorus 
haben  R.  Mayer  und  Länderer  hingewiesen.  Man  kann  eine  einfache  und  eine  mit 
Verdickung  der  Wandung  combinirte  Form  unterscheiden.  Die  Hypertrophie  kann  vor- 
wiegend die  Längsmuskelfasern  des  Pylorus  betreffen  (trichterartige  Form  der  Verengung) 
oder  die  queren  Muskelzüge  (ringförmige  Verengung).  Als  charakteristisch  für  die  an- 
geborene gegenüber  der  erworbenen  Pylorusstenose  hebt  R.  Mayer  hervor,  dass  erstere 
scharf  auf  die  Pylorusmündung  beschränkt  ist,  selbst  wenn  sich  secundäre  Hypertrophie 
der  Magenwäude  anscliliesst.  Auffällig  ist  bei  der  angeborenen  Stenose  die  starke  Fixirung 
des  Pylorustheiles,  die  hier  nicht  durch  Verwachsungen,  wie  in  gewissen  Fällen  erwor- 
bener Verengung,  bedingt  ist,  sondern  durch  ein  zu  straffes,  dickes  Ligamentum  hepatico- 
dnodenale  und  Omentum  minus. 


SECHSTES  CAPITEL. 

Circnlationsstörungeii  iin  Magen. 

Litteratur. 

Cru  veil  hier,  Anat.  path.  Livr.  30.  — Rokitansky,  Lehrb.  III.  S.  163.  — Vircho  w, 
Arch.  V. S.  362.  — Willigk,  Prager  Vierteljahrsschr.  1853.  II,  1856.  II.  — Ebstein,  Arcli. 
f. exper.  Path.  II.  S.  183.  — Peabody  (Aneurysma  d.  A.  coron.  ventr.  sin.),  Bost.  med.  Journ. 

885.  Aug. 

Die  Arteri  en  der  Magenwand  entspringen  bekanntlich  aus  der  A.  coeliaca  und  lassen 
ine  direct  aus  letzterer  hervortretende  A.  coronaria  ventr.  sinistra  (kleine  Curvatur) 
nd  eine  aus  der  A.  hepatica  abzweigende  A.  cor.  ventriculi  dextra,  ferner  eine  eben- 
ialls  aus  der  A.  hepatica  stammende  gastro-epiploica  dextra,  sowie  die  aus  der  A.  lienalis 
ntspringende  A.  gastroepipl.  sinistra  unterscheiden;  endlich  sind  noch  die  von  der  Milz- 
rterie  abgehenden  AA.  gastricae  breves  zu  erwähnen.  Im  Allgemeinen  besitzen  die 
dammbezirke  unter  einander  zahlreiche  Anastomosen.  Umschriebene  Circulationsstörungen 
owolil  Hyperämie  als  Anämie)  betreffen  namentlich  den  Fundustheil  und  die  Gegend  der 
leinen  Curvatur,  deren  Gefässversorgnng  demnach  relative  Selbständigkeit  zu  besitzen 
cheint.  Die  Arterien  bilden  nach  schrägem  Durchtritt  durch  die  Muscularis  in  der  Sub- 
ucosa  reichliche  Zweige,  die  sich  an  die  Muskelbündel  der  Muscularis  mucosae  an  legen 
nd  dort  ein  dichtes  arterielles  Gefässnetz  bilden.  Aus  diesem  Netz , am  Grunde  der 
yrttaenschläuche  der  Mucosa,  steigen  feine  Capillaren  nach  oben,  entsprechend  der  Form 
•er  schlauchförmigen  Drüsen,  längliche  Maschen  bildend,  aus  denen  ein  weites,  kranz- 
■rniig  die  Drüsenmündung  umspinnendes  Capillarnetz  hervorgeht.  Aus  diesem  entspringen 
"eh  die  in  den  feinen  Falten  der  Mucosa  (Leisten  der  Magengruben)  verlaufenden  Aestchen. 
n den  Mündungen  der  Drüsen  bilden  sich  Venenstämmcheu,  die,  ohne  mit  den  Gefässen 
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der  Drüsenwände  in  Verbindung  zu  treten,  direct  abwärts  laufen,  um  in  ein  weites  venöses 
Netz  zu  münden,  das  zwischen  Muscularis  mucosae  und  den  Enden  der  schlauchförmigen 
Drüsen  liegt. 

Aus  den  eben  erörterten  anatomischen  Verhältnissen  ersieht  sich,  dass 
durch  Contractionen  der  Magemvandmusculatur  die  Blutfülle  der  .Magen- 
schleimhaut stark  beeinflusst  werden  muss.  Da  die  dünnwandigen  Venen, 
die  zudem  im  Gegensatz  zu  den  kleinen  Arterien  kein  schützendes  peri- 
vasculäres  Bindegewebslager  besitzen,  dem  Druck  besonders  ausgesetzt  sind, 
so  ist  es  erklärlich,  dass  namentlich  venöse  Stauung  in  der  Schleimhaut 
leicht  zu  Stande  kommt.  An  und  für  sich  disponirt  das  reich  entwickelte 
Gefässnetz  der  Magenwand,  indem  unter  physiologischen  Bedingungen  Ver- 
dauung) erhebliche  Schwankungen  der  Blutfüllung  eintreten.  auch  zur  Ent- 
wicklung von  pathologischen  Störungen  des  Kreislaufs  im  Magen. 

Die  Anämie  der  Magenschleimhaut  findet  sich  häufig  als  Theilerschei- 
nung  allgemeiner  Blutarmuth.  Die  Magenschleimhaut  erscheint  blass  und 
bei  längerem  Bestehen  dieses  Zustandes  stets  verdünnt;  namentlich  sind  die 
normaler  Weise  vorhandenen  Faltungen  abgeflacht  oder  selbst  ganz  ge- 
schwunden; gewöhnlich  ist  gleichzeitig  der  Magen  verkleinert. 

Die  Hyperämie  der  Magenschleimhaut  kommt  unter  verschiedenen 
Verhältnissen  vor.  Die  Zunahme  des  Blutgehaltes  während  der  Verdauung 
(functioneile  Hyperämie)  äussert  sich  durch  gleichmässige  rosige  Fär- 
bung, während  die  congestive  Hyperämie,  wie  sie  durch  reizende  In- 
gesta  im  ersten  Stadium  der  Entzündung  auftritt.  häufiger  auf  bestimmte 
Gegenden  der  Magenschleimhaut  beschränkt  ist,  oft  auch  eine  fleckige  Ver- 
breitung zeigt.  Besonders  pflegt  die  Höhe  der  wulstig  geschwollenen  Schleim- 
hautfalten, vorzugsweise  in  der  Pars  pylorica,  Sitz  der  Röthuug  zu  sein. 
Häufig  begegnen  wir  der  Stauungshyperämie  im  Mageu.  namentlich 
bei  Herzkranken  und  speciell  bei  Behinderungen  der  Pfortadercir- 
culation,  zum  Beispiel  durch  Lebercirrhose,  Pylephlebitis.  Die  Magen- 
schleimhaut ist  gleichmässig  oder  fleckig  bläulich  geröthet;  meist  finden  sich 
gleichzeitig  Hämorrhagien,  bei  dem  gewöhnlich  längeren  Bestehen  dieser 
Circulationsstörung  bemerkt  man  neben  frischen  Hämorrhagien  sehr  oft  von 
solchen  zurückgebliebene  punktförmige  Pigmentirungen.  Bei  hochgradiger 
Ausbildung  der  Stauungshyperämie  ist  das  submuköse  Gewebe  ödematös. 

Hämorrhagien  kommen  in  Form  kleiner  punktförmiger  oder  strei- 
figer Herde  sehr  häufig  im  Mageu  vor;  man  kann  sagen,  dass  bei  mehr  als 
der  Hälfte  aller  Sectionen  bei  aufmerksamer  Untersuchung  punktförmige 
Blutaustritte  der  Magenschleimhaut  erkennbar  sind.  Diese  meist  in  Gruppen 
stehenden  Blutungen  kommen  oft  erst  in  der  letzten  Zeit  des  Lebens  zu 
Stande  (agonales  Erbrechen);  sie  erscheinen  dann  braunroth.  die  Schleim- 
haut ist  über  ihnen  glatt  und  unverletzt.  Aus  den  seit  längerer  Zeit  be- 
stehenden kleinen  Schleimhautblutungen  entwickeln  sich  dagegen  unter  dem 
verdauenden  Einfluss  des  Magensaftes  kleine,  meist  rundliche,  seltener  strei- 
fige Substanzverluste  mit  bräunlichem  Grunde,  welche  als  hämorrha- 
gische Erosionen  bezeichnet  werden. 

Hier  sind  die  Blutungen  der  Magenschleimhaut  zu  erwähnen,  wie  sie  nach  Schiff 
in  Folge  gewisser  Verletzungen  der  Nervencentraltheile  auftreten.  Ebstein, 
der  experimentelle  Untersuchungen  über  das  Zustandekommen  solcher  Extravasate  um- 
stellte, betrachtet  dieselben  als  den  Ausdruck  einer  Circulationsstörung,  die  durch  Ver- 
mittlung vasomotorischer  Nerven  entstehe.  Die  Blutungen  sind  gewöhnlich  nach  12  bis 
1 4 Stunden  nachzuweisen,  oft  zugleich  mit  ödematöser  Schwellung  der  Suhmucosa.  Mikro- 
skopisch findet  man  die  Gefiissnetze  um  die  Drüsenmünduugeu  erweitert  und  gefüllt,  die  j 
Extravasate  in  der  Drttsenschicht.  Ebstein  fand  derartige  Veränderungen  !i  mal  unter 
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23  Fällen  von  Verletzungen  der  vorderen  Vierhügel  durch  Stich  oder  Chromsäureeinspritzung, 
ferner  nach  Verletzung  oder  Durchschneiden  einer  Hälfte  des  verlängerten  Markes  und  des 
Rückenmarkes  in  seinen  oberen  Partien. 

Ferner  finden  sich  Blutungen  in  der  Magenschleimhaut  bei  hämor- 
rhagischer Diathese,  mag  dieselbe  im  Verlauf  von  Infectionskrank- 
heiten  (Septikämie,  Typhus  abdominalis)  oder  auf  Grund  einer  besonderen 
Disposition  sich  ausbilden. 

Die  venöse  Stauung  kann  namentlich  bei  Störung  der  Pfortader- 
circulation  (Lebercirrhose,  'l'hrombose)  in  der  Magenschleimhaut  so  erheb- 
lich werden,  dass  hämorrhagische  Infiltration  der  Magenschleimhaut  und 
selbst  erhebliche  Blutergüsse  an  die  freie  Oberfläche  entstehen. 

Als  Folge  der  veuösen  Stauung  sind  zum  Theil  auch  die  als  Melaena  neonatorum  be- 
zeichneten  Magenhlutuugen  bei  Neugeborenen  aufzufassen.  Bei  unvollkommener  Athmung 
entwickelt  sich  in  Folge  der  gehinderten  Entleerung  des  rechten  Herzens  im  Pfortader- 
irebiet  der  Neugeborenen  erhebliche  Stauung.  In  einzelnen  Fällen  wurden  hei  Melaena 
neonatorum  Duodenal-  und  Magengeschwüre,  aus  denen  die  Blutung  erfolgte,  nachgewiesen. 
Bei  ikterischen  Neugeborenen  findet,  man  zuweilen  in  der  Magenschleimhaut  zahlreiche 
rundliche  Suhstanzverluste,  deren  Grund  durch  Gallenfarbstoff  gelhroth  gefärbt  ist,  unter 
reichlicher  Bildung  von  Bilirubinkry stallen. 


Die  erheblichsten  Magenblutungen  werden  veranlasst  durch 
G e s c h würsprocesse  der  Magenwand ; namentlich  ist  in  dieser  Richtung 
das  runde  Magengeschwür  anzuführen,  welches  nicht  selten  zur  Per- 
foration grösserer  Gefässe  führt,  doch  können  auch  aus  feinen  arteriellen 
Aesten  der  Magenwand  erhebliche  Hämorrhagien  erfolgen.  Eine  im  Verlauf 
weniger  Minuten  zum  Tode  führende  Magenhämorrhagie  war  in  einem  vom 
Verfasser  untersuchten  Falle  veranlasst  durch  ein  Magengeschwür  an  der 
hinteren  Wand,  welches  die  Art.  lienalis  eröffnet  hatte.  Auch  aus  krebsigen 
Geschwüren  fänden  zuweilen  bedeutende  Blutungen  statt.  Seltener  sind 
solche  Hämorrhagien  hervorgerufen  in  Folge  des  Durchbruchs  von  Aneu- 
rysmen (z.  B.  der  A.  coronaria  ventr.  sin.),  auch  durch  Ruptur  va- 
rikös erweiterter  Venen  der  Magen  wand.  Das  in  den-  Magen  ergossene 


Blut 


gerinnt 


ängerer  Einwirkung 


in  der  Regel  bald,  es  bildet  dunkle  klumpige  Massen.  Bei 
des  Magensaftes  wird  das  Blut  in  eine  theer-  oder 


affeesatzartige  Masse  verwandelt,  Letzteres  namentlich  bei  allmählich  er- 
olgender  Blutung.  Ebenso  verhält  sich  das  aus  anderen  Organen  in  den 
Magen  gelangte  Blut. 

Die  Verstopfung  einzelner 


md  Thrombose  kann,  da  die  feineren 


arterieller  Gefässbahnen  durch  Embolie 
terienverzweigungen  in  allen 
Schichten  der  Magenwand  vielfache  Anastomosen  eingehen,  keine  erlieb- 
iche  Circulationsstörung  verursachen.  Nur  specifisch  irritirende  Pfropfe 
machen  hiervon  eine  Ausnahme;  so  sah  Verfasser  in  einem  Falle  ulceröser 
-Kndocarditis  von  hämorrhagischen  Höfen  umgebene  Entzündungsherde  in 
'er  Mucosa  und  Submucosa,  welche  offenbar  durch  embolische  Massen  be- 
dingt waren.  Dass  übrigens  durch  embolische  Verlegung  zahlreicher  ar- 
erieller  Gefässbahnen  hämorrhagische  Mageninfarcte,  welche  zur  Geschwürs- 
»ildung führen,  entstehen  können,  ist  von  Panum  und  von  Cohnlieim  durch 
Experimente  erwiesen.  Durch  solche  multiple  embolische  Verlegung  zalil- 
eicher  (auch  capillärer)  Aeste  ist  wahrscheinlich  das  Auftreten  umschrie- 
bner Nekrosen  in  der  Magen-  und  Duodenalschleimhaut  nach  au  s ged  eh  n- 
cn  Hautverbrennungen  zu  erklären,  die  unter  der  peptischen  Eimvir- 
ffns;  des  Magensaftes  zur  Geschwürsbildung  führt. 
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SIEBENTES  CAPITEL. 

Entzündungen  des  Magens. 

Litteratur. 

Magenkatarrh  und  einfache  Gastritis:  Abercrombie,  Path.  Unter-,  über  d. 
Krankheiten  d.  Magens,  übers.  Bremen  1830.  — Habershon,  Path.  and  pract.  observdtioc- 
on  diseases  of  the  alim.  canal.  1857.  — Brinton,  Die  Krankh.  d.  Magens,  übers,  v.  Ban»-». 
1S62.  — Bamberger,  Krankh.  d.  chylopoetischen  Systems,  Virchow's  Handln  d.  spee.  Paih 
— Fenwick,  The  morbid  States  of  the  stomach.  1868.  — Lenbe,  Die  Krankh.  d.  M - 
u.  Darms,  y.  Ziemssen’s  Handln  VII.  2.  2.  And.  — Fox  (cystische  Degener.  d.  Magendrüsen. . 
Med.-chir.  transact.  4L  p.  361.  — L.  W.  Smith  (Cinhose  d.  Magens).  Edinb.  med.  Joun- 
1872.  — Nothnagel  (Cirrliose  mit  pern.  Anämie),  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXIV.  S.  353. — 
Ebstein  (exper.  Gastritis),  Vircli.  Arch.  LV.  S.  469.  — Langerhans  (Gastritis  chroni-d 
cystica),  Vircli.  Arch.  CXVI.  — Hayem,  Esq.  des  principaux  types  anatomo-pathol.  de  L 
gastrite  clironique,  Compt. rend.  CXVI.  26;  Gaz.  hebd.  1892. — Schwalbe  (Sec und. Gastrit:- 
der  Phthisiker),  Vircli.  Arch.  CXVH.  S.  310.  — Ewald  u.  Meyer,  Zeitsehr.  f.  klin.  >Li 
XVI.  — Ewald,  Klinikd.Verdauungskrankh.il.  — Fenwick,  Vircli.  Arch.  CXVHL 

Gastritis  diphtheritica  und  phlegmonosa:  Cruveilliier.  Traite  d'anat.  j»aT L 
IV.  p.  485.  — Rokitansky,  Handb.  d.  path.  Anat.  FH.  — Dittricli.  Diss.  v.  Claus». 
Beitr.  zur  Kenntniss  der  Magenkrankh.  Erlangen  1857.  — Stewart.  Edinb.  med.  Journ. 
1868.  Fehl'.  — Malmsten  u.  Key,  Hygiea,  Virchow-Hirsch's  Jaliresber.  1871.  S.  Uy.  — 
Clivostek,  Wien.  med.  Presse.  1877.  22 — 29.  — Deiuinger.  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXIII  — 
Glax,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1879.  38.  — Mintz,  D.  Arcli.  f.  klin.  Med.  XLIX. 

§ 1.  Die  katarrhalische  Entzündung.  Eine  acute  erj’thematöse  Ga- 
stritis kann  durch  chemische,  mechanische,  thermische  Beize  bedingt  sein. 
Die  Entzündung  betrifft  selten  die  Magenschleimhaut  in  ihrer  ganzen  Aus- 
dehnung, meistens  ist  sie  auf  die  Pjdorushälfte  beschränkt,  seltener  auf  den 
Fundus  oder  die  Umgebung  der  Cardia.  Die  Schleimhaut  ist  lebhaft  ge- 
röthet,  geschwollen,  mit  reichlichem  Schleim  bedeckt,  oft  von  punktförmigen 
Hämorrhagien  durchsetzt.  Die  Anschwellung  ist  zum  Theil  Folge  des  Blut- 
reichthums, zumTheil  der  Yergrösserung  der  Drüsen,  zuweilen  auch  veranlass 
durch  zellige  Infiltration  des  interglandulären  Gewebes;  die  letzterwähnte 
Veränderung  kann  sich  auch  auf  die  Submucosa  fortsetzen.  Die  Anschwellung 
der  Mucosa  bewirkt  bei  contrahirtem  Magen  stärkeres  Hervortreten  der  grö- 
beren Falten  und  hügelartigen  Vorsprünge,  die  namentlich  im  Pylorustheii 
erkennbar  sind  (Etat  mamelonne).  Die  Muscularis  nimmt  bei  der  ein- 
fachen acuten  Gastritis  an  der  entzündlichen  Anschwellung  nicht  Theil. 

Der  chronische  Magenkatarrh,  welcher  entweder  aus  der  acuten 
Entzündung  hervorgeht  oder  allmählich  sich  ausbildet,  ist  theils  durch  di- 
recte  Läsion  von  Seiten  irritirender  oder  die  Drüsenzellen  schädigender 
alimentärer  Einflüsse  hervorgerufen,  oder  er  entwickelt  sich  secundär  im 
Verlauf  allgemeiner  Ernährungsstörungen,  zum  Beispiel  im  Gefolge  schwerer 
Anämie,  auch  im  Gefolge  toxischer  und  infectiöser  Schädlichkeiten  Blei- 
vergiftung, Malaria,  Syphilis). 

Je  nach  dem  Stadium  und  dem  Charakter  der  Erkrankung  kann  sich 
das  pathologisch-anatomische  Verhalten  des  Magens  sehr  verschiedenartig 
darstellen.  Geht  man  von  den  Extremen  der  unter  der  Bezeichnung  des 
chronischen  Magenkatarrhs  zusammengefassten  Formen  der  Gastritis  aus. 
so  lassen  sich  bestimmte  Typen  der  letzteren  unterscheiden.  Dabei  muss 
man  aber  beachten,  dass  Uebergänge  zwischen  den  einzelnen  Formen  liegen: 
auch  ist  nicht  zu  bestreiten,  dass  die  Typen,  die  sich  anscheinend  gegen- 
sätzlich zu  einander  verhalten,  der  Ausdruck  verschiedener  Stadien  des- 
selben Processes  sein  können.  Das  gilt  namentlich  für  die  Gegenüberstellung 
der  entzündlichen  Hypertrophie  und  der  Atrophie  der  drü- 
sigen Elemente  der  Schleimhaut. 
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Fassen  wir  die  einzelnen  pathologisch-anatomischen  Befunde  zusammen, 
so  ist  die  Hyperämie  in  den  frischeren  Fällen  meist  ausgesprochen;  sie 
hat  einen  vorwiegend  venösen  Charakter  mit  Erweiterung  der  subnmcösen 
Venennetze,  die  bläulich  durch  die  Schleimhaut  durchscheinen.  In  späteren 
Stadien  kann  die  Hyperämie  bereits  zurückgebildet  sein;  dann  findet  sich 
oft  eine  Ablagerung  bräunlicher  Pigmentkörnchen  in  den  Drüsenzellen  und 
im  interstitiellen  Gewebe,  wodurch  die  Magenschleimhaut  je  nach  Verthei- 
lung  und  Reichlichkeit  derselben  eine  streifige  oder  fieckige,  auch  diffuse 
bräunliche  bis  schwärzliche  Färbung  erhält.  Da  die  Pigmentiruug  stets  mit 
mehr  oder  weniger  fortgeschrittener  Atrophie  der  Mucosa  verbunden  ist, 
so  ist  anzunehmen,  dass  sie  durch  Austritt  rother  Blutkörperchen  in  Folge 
der  mit  dem  Gewebsschwund  verbundenen  Circuhit ionsstör ungen  einge- 
leitet wird. 

Die  Verdickung  der  Magenschleimhaut  beruht  zunächst  auf  Anse  h w e 1 - 
lung  der  Magendriiseu.  Beim  acuten  Magenkatarrh  lag  der  fältig- 
liöckrigen  Verdickung  der  Mucosa  (Surface  mamelonnee)  hauptsächlich  An- 
schwellung der  Drüsenzellen  (bei  intensiven  Fällen  auch  Oedem  des  Zwischen- 
gewebes) zu  Grunde.  Die  Anschwellung  beim  chronischen  Katarrh  ist  oft 
noch  hochgradiger.  Die  blassrot  he  bis  bläulich-rot  he,  vielfach  gefaltete  und 
hügelartig  vorspringende  Mucosa  ist  mit  einer  zähen  Schleimschicht  bedeckt ; 
ihr  Gewebe  ziemlich  derb.  Neben  der  Anschwellung  von  Drüsenzellen  be- 
steht auch  Wucherung  der  letzteren;  öfters  sind  die  Drüsenschläuche  er- 
weitert, selbst  eine  cystische  Dilatation  derselben  kommt  vor;  auch  das 
Zwischengewebe  ist  verdickt;  namentlich  findet  sich  auch  Hyperplasie 
der  adenoiden  Anhäufungen  in  den  untersten  Lagen  der  Drüsenschicht. 

Hinsichtlich  der  Betheiligung  der  Drüsen  arten  und  der  verschie- 
denen in  den  letzteren  enthaltenen  z eiligen  Elemente  lässt  sich  keine 
allgemeine  Regel  erkennen.  Zwar  ist  die  chronische  Gastritis  oft  im  Py- 
lorustheil  besonders  ausgesprochen  und  mit  trüber  Schwellung  und  Wuche- 
rung des  Epithels  der  „Pylorusdrüsen“  verbunden;  doch  kommt  auch 
•fine  vorwiegend  im  Fundus  und  im  Cardiatheil  des  Magens  localisirte,  mit 
Hyperplasie  der  Labdrüsen  verknüpfte  chronische  Gastritis  vor.  In  an- 
deren Fällen  wieder  ist  das  gesammte  Drüsenlager  gleichmässig  befallen, 
"der  es  treten  die  Veränderungen  überall  an  einem  Theil  der  tubulösen 
Magendrüsen  auf.  Was  die  Drüsen  zellen  betrifft,  so  findet  man  zuweilen 
die  „Hauptzellen“  vergrössert,  hell  oder  körnig  getrübt;  gleichzeitig  können 
die  „Belegzellen“  verkleinert  oder  selbst  grösstentheils  geschwunden  sein 
(Letzteres  kommt  namentlich  in  bereits  atrophischen  Schleimhäuten  vor). 
Andererseits  kommt  auch  das  Umgekehrte  vor,  Schwund  des  Oberfläclien- 
|epithels  und  der  Hauptzellen,  Wucherung  der  Belegzellen.  Am  häufigsten 
findet  man  Uebergänge  zwischen  beiden  Gegensätzen. 

Hayem  hat  das  verschiedene  Verhalten  der  Drüsenzellen  für  Auf- 
stellung bestimmter  Typen  chronischer  Gastritis  venverthet.  Es 
'"'trd  eine  Gastritis  parenchym atosa  hyperpeptica  mit  Wuche- 
rung der  Belegzellen  und  Schwund  des  Oberflächenepithels  (symptomatisch 
Jint  Hyperacidität  des  Magensaftes  verbunden)  einer  Gastritis  paren- 
';ny m atosa  mucosa  gegenübergestellt,  bei  welcher  Schwund  der  Beleg- 
Hellen  und  Wucherung  der  Hauptzellen  (mit  Verminderung  der  Pepsinbil- 
j Un£)  besteht.  Aus  bekannten  Beobachtungen  (Rollet.  Heidenhain)  geht 
‘"'•vor.  dass  unter  dem  Einfluss  physiologischer  Verhältnisse  (Hungerzustand) 

■ ,le  Jjrösse  und  das  Verhältniss  der  einzelnen  Zellarten  zu  einander  wechselt. 

athologische  Befunde,  wie  das  Schwinden  der  Belegzellen  der  Magendrüsen 
•[!'•  \erlailf  acuter  fieberhafter  Krankheiten,  lassen  sich  zum  Theil  auf  den 
* unfluss  der  Inanition  beziehen.  Andererseits  ist  zu  beachten,  dass  die 
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hervorgehobenen  Befunde  keineswegs  bestimmt  abgegrenzten  symptoma- 
tischen Bildern  des  chronischen  Magenkatarrhs  entsprechen. 

Die  Entzündung  des  interstitiellen  Gewebes  Ist  neben  den  Drüsenver- 
änderungen  mehr  oder  weniger  stark  ausgesprochen.  Nicht  selten  kommt 
es  zu  einer  wirklichen  Hyperplasie,  an  der  Bindegewebe  und  Parenchym 
betheiligt  sind.  Auf  diese  Weise  können  förmliche  polypöse  Auswüchse  ent- 
stehen, deren  Stiel  aus  zellig  infiltrirtem  Gewebe  besteht,  während  die 
wuchernden  und  oft  cystisch  erweiterten  Drüsen  in  unregelmässiger  An- 
ordnung die  Hauptmasse  der  Wucherung  bilden  (Gastritis  polypoga. 
s.  Fig.  127).  Diese  entzündliche  Neubildung,  die  der  atypischen  Epithel- 
wucherung zuzureclnien  ist,  führt  entweder  zur  Bildung  vereinzelter  ge- 
schwulstartiger Auswüchse,  oder  sie  tritt  multipel  über  grösseren  Flächen 
auf.  Gleichzeitig  kann  die  zwischenliegende  Mucosa  geringere  Grade  von 
Hyperplasie  zeigen  oder  auch  bereits  atrophisch  sein.  In  histologischer 

Hinsicht  ist  bemerkens- 
wert!^ dass  in  der  Basis 
der  polypösen  .Schleim- 
hautverdickungen in  dei 
Regel  die  Muscularis 
mucosae  durch  ueuge- 
bildetes  Bindegewebe 
durchbrochen  und  defect 
erscheint. 

In  gewissen  Fällen 
führt  die  zellige  Hyper- 
plasie im  Bindegewebe 
unter  fortschreitendem 
Schwund  der  Drüsen  zur 
U mwandlungderMucosa 
in  eine  starre,  mehr  und 
mehr  schrumpfende  La- 
ge. die  nur  noch  Reste 
der  Magendrüsen  ent- 
Fl§- 1 27 • hält  (G  a s t r i t i s c h ro  • 

Polypöse  Hypertrophie  der  Magenschleimhaut  llica  i 11 1 6f  S t i t i a 1 i SJ. 

Auch  das  lockere  sub- 

niucöse  Zellgewebe  kann  in  schwieliges,  festes  Bindegewebe  verwandelt 
werden.  Die  Folge  ist,  dass  die  Schleimhaut  ihre  Verschiebbarkeit  verliert: 
durch  die  gleichmässige  Schrumpfung  des  hypertrophischen  Bindegewebes 
erfolgt  eine  Verengerung  des  Magens,  welche  am  Pylorus  zu  wirklicher 
Stenose  führen  kann.  Erstreckt  sich  die  erwähnte  Veränderung  gleich- 
mässig  auf  den  ganzen  Magen,  so  wird  derselbe  verkleinert,  seine  Wandung 
dabei  auffallend  starr.  In  solchen  Fällen  findet  man  häufig  auch  die  Serosa 
nicht  unbeträchtlich  verdickt;  die  Mucosa  ist  geschwollen  oder  bereits 
atrophisch  und  schiefrig  pigmentirt.  Die  eben  beschriebene  Veränderung 
des  Magens  entwickelt  sich  in  Folge  hochgradiger  und  lang-dauernder  Rei- 
zung; am  häufigsten  begegnet  man  ihr  in  den  Leichen  von  Potatoren,  wes- 
halb gerade  diese  Veränderung  als  Säufermagen  bezeichnet.  wird(Cir- 
rhose  des  Magens). 

Von  N o tli n age  1 wurde  ein  Fall  cirrhotisclier  Verkleinerung  des  Magens  mit  Atropin» 
der  Labdrüsen  und  Verwandlung  der  Schleimhaut  in  welliges  fibrilläres  Bindegewebe  nut 
spärlichen  Gefässen  beobachtet,  während  gleichzeitig  die  Muscularis  mucosae  und  dasstib- 
lnucüse  Bindegewebe  sehr  verdickt  waren.  Pas  klinische  Krankheitsbild  entsprach  dem- 
jenigen der  ..pemiciösen  Anämie“.  Gleichartige  Beobachtungen  liegen  vor  von  Fenwick. 
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•>.  Andere  Formen  toh  Gastritis. 


Eine  diphtheritische  Entziin- 
(1  u n g:  der  Magenschleimhaut  kommt  nach  den  Angaben  der  Autoren 
(Rokitansky,  Billard  u.  A.)  zuweilen  bei  Säuglingen  als  Complication 
intensiver  katarrhalischer  Entzündung  vor ; ferner  soll  croupöse  und  dipk- 
theritische Gastritis  im  Gefolge  von  acuten  Exanthemen,  besonders  Variola, 
ferner  von  Typhus,  Pyämie,  Puerperalfieber  Vorkommen.  Bis  eine  genauere 
Untersuchung  derartiger  Fälle  vorliegt,  muss  man  dem  Verdacht  Raum  geben, 
dass  diese  angeblich  croupös-diphtheritische  Gastritis  auf  der  durch  Ent- 
zündung hervorgerufenen  Verschorfung  von  Schleimhautschichten  beruht. 
A ähnliche  Pseudomembrauen  bilden  sich  auch  bei  der  durch  scharfe  Gifte 
hervorgerufenen  Gastritis.  Selten  tritt  eine  croupöse  Erkrankung  mit 
fibrinöser  Exsudation  und  oberflächlicher  Epithelnekrose  secundär  bei  Diph- 
therie auf;  sie  zeigt  der  Fläche  nach  nur  geringe  Ausdehnung. 

Die  acute  Entzündung  der  Submucosa  des  Magens  kommt  in 
diffuser  Verbreitung  (p  hleg  m onöseGastritis,  interstitielle  eitrige  Magen- 
wandentziindung)  nur  sehr  selten  vor,  zuweilen  nach  Verwundungen  oder  im 
Anschluss  an  Geschwürsprocesse  im  Magen.  In  einzelnen  Fällen  sah  man 
solche  Phlegmone  als  metastatische  Entzündung  bei  Pyämie  entstehen;  auch 
sind  einzelne  Fälle  mitgetheilt,  wo  der  Process  scheinbar  idiopathisch  auf- 
trat. namentlich  bei  Potatoren.  Bei  der  phlegmonösen  Gastritis  ist  das  sub- 
nmeöse.  oft  auch  das  intermusculäre  Bindegewebe  anfangs  sulzig  geschwollen, 
später  eitrig  infiltrirt;  die  über  der  entzündeten  Stelle  gelegene  Schleim- 
haut ebenfalls  durch  Infiltration  von  Eiterzellen  geschwollen  und  gerötket. 
Die  Eiterung  kann  sich  bis  zur  Abscessbildung  steigern.  Nach  Durchbruch 
der  Abscesse,  welcher  meist  in  das  Mageninnere  erfolgt,  bilden  sich  dann 
leicht  ausgedehnte  Geschwüre;  zuweilen  wird  die  Muscularis  in  grosser 
Ausdehnung  blossgelegt,  die  Alucosa  unterminirt.  Alitunter  tritt  die  Ent- 
zündung an  ganz  umschriebenen  Stellen  auf  und  ist  dann  am  besten  mit 
der  funmculüsen  Hautentzündung  zu  vergleichen.  Die  phlegmonöse  Gastritis 
kann  in  narbige  Schrumpfung  ausgehen  und  zur  Bildung  narbiger  Strictur 
am  Pylorus  führen  (Dittrich). 

Von  spezifischen  Entzündungen  ist  noch  zu  erwähnen:  das  Ab- 
kommen von  Pocken  er  uptionen  auf  der  Magenschleimhaut,  ferner  die 
hämorrhagisch-nekrotischen  Herde,  die  beim  intestinalen  Milzbrand  Vor- 
kommen. auch  bei  der  Endocarditis  ulcerosa  können  durch  Embolie  im  Magen 
ämorrhagische  Herde  mit  Ausgang  in  Nekrose  und  geschwürigen  Zerfall 
ntstehen. 

Bekanntlich  kommen  normaler  Weise  im  Magen  in  der  Mucosa  sowohl  hei  Neu- 
'eborenen  als  Erwachsenen  kleine  Einlagerungen  von  der  Structur  lymphatischer 
Follikel  vor,  welche  als  Glandulae  lenticulares  bezeichnet  werden  und  den  Solitär- 
olükeln  des  Dünndarms  gleichsteheu.  Zuweilen  beobachtet  man  entzündliche  Hyperplasie 
lieser  Follikel,  welche  sich  bis  zur  Geschwürsbildnng  steigern  kann,  namentlich  bei  Neu- 
reborenen  (Billard).  Ferner  findet  man  diese  Follikel  beim  Abdominaltyphus  zuweilen 
ergrössert;  selten  geht  von  ihnen  in  analoger  Weise  wie  von  den  Follikeln  des  Ilenm 
'eschwürsbildung  ans. 


ACHTES  CAPITEL. 

Das  runde  Magengeschwür  (peptisches  Magengeschwür,  Ulcus 

simplex,  perforans). 
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Yireh.  Areli.  XXV.  — Merkel  (Amyloid),  Wiener  med. Presse.  1866.  Nr.  30.  — Axel  Kej 
Hygiea  1870.  — Gerhardt,  Wiener  med.  Presse.  1808.  \.  — M.  Roth  (exner.i,  Yireh.  ArcL 
XLY.  S.  300.  — F.  Starke,  D.  Klinik.  1870.  20—29.  — Rindfleisch,  Lehrb.d.  natli.  Ge- 
webelehre. 3.  Aufl.  S.  312.  — Klebs,  Handb.  d.path.  Anat.  I.  S.  185.  — Stachelhausen. 
Würzb.  Diss.  187-1.  — Böttcher.  Dorp.  med.  Zeitschr.  1874.  S.  148.  — Körte,  Beitr.  zut 
Lehre  vom  runden  Magengeschwür.  Strassburg  1875.  — Lebert,  BerL  klin.  Wocheuseln. 
1870.  39—42.  — Laveran,  Arch.  d.  phys.  1870.  S.  443.  — Leube,  Krankh.  des  Magetu-, 
v.  Ziemssen’s  Lelirb.  VH.  2.  2.  Aull.  S.  88.  — Quincke,  D.  med.  Wochenschr.  1881. 0:  D.  Arcli. 
f.  klin.  Med.  XXVII.  — Aufrecht,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1883.  Nr.  31.  — Cohnbei iL 
Lehrb.  d.  allg.  Patli.  II.  S.  54.  — Hauser,  Das  chron.  Magengeschwür,  sein  Yemarbtmg.- 
process.  Leipzig  1SS3.  — Wiktorowsky,  Yireh.  Arch.  XCTV.  — Silbermann.  D.  med. 
Wochenschr.  1S86.  — Openschowski,  Yireh.  Arch.  CXVII.  — Matthes,  Pathogenese  d. 
runden  Magengeschwüres.  Zieglers  Beitr.  z.  patli.  Anat.  XIII.  — Liebermeister.  D.  ein- 
fache Magengeschwür,  Saanml.  klin.  Vortr.  61.  1893.  — Kozinski  und  Jaworski.  J> 
Arch.  f.  kfln.  Med.  XLYII.  — D.  Gerhardt,  Yireh.  Arch.  CXXYII. 

Das  runde  Magengeschwür  ist  ein  Substanzverlust,  der  durch  sein  eigen- 
thümliches  anatomisches  Verhalten  die  Mitwirkung  besonderer,  an  den  meisten 
übrigen  Schleimhäuten  nicht  vorkommender  Einflüsse  auf  seine  Entstehung  und 
Entwicklung  erkennen  lässt.  So  verschiedenartige  Auffassungen  der  Patho- 
genese dieses  Ulcus  rotundum  vertreten  werden,  darüber  besteht  kein  Zweifel, 
dass  der  verdauende  Einfluss  des  Magensaftes  an  dem  seine  Ent- 
stehung herbeiführenden  Zerfall  einer  umschriebenen  Stelle  der  Magenwand 
wesentlich  mitwirkt.  Die  Geschwürsbildung  beginnt  an  der  Mucosa  und  ^etzt 
sich  häufig  auf  die  Muscularis  und  selbst  auf  die  Serosa  fort.  Charakteristisch 
ist  hierbei,  dass  in  der  Regel  der  Substanzverlust  in  der  Mucosa  ausge- 
dehnter ist,  als  in  der  Muscularis,  und  in  letzterer  wieder  umfänglicher  al> 
in  der  Serosa.  Es  erhält  dadurch  das  runde  Geschwür  eine  trichterförmige  Ge- 
stalt; doch  kommt  es  bei  älteren  Geschwüren  vor.  dass  der  Substanzverlust  in 
gleicher  Ausdehnung  die  Mucosa  und  Muscularis,  seltener  auch  die  Serosa 
betrifft.  Wenn  der  Durchbruch  durch  Nachbarorgane  verlegt  ist.  so  kann 
die  von  letzteren  gebildete  Grundfläche  des  Geschwürs  umfänglicher  .»ein. 
indem  durch  Unterminirung  der  Ränder  des  Defectes  in  der  Magenwand 
eine  kesselartige  Gestalt  entsteht.  Die  Form  des  Geschwürs  ist  meist  eim 
runde,  ist  die  Serosa  durchbrochen,  so  erscheint  dieselbe  wie  mit  einem 
Locheisen  durchgeschlagen.  Der  Geschwürsrand  ist  nicht  selten  vollkommen 
glatt  und  blass,  oft  auch  im  Zustand  katarrhalischer  Schwellung  oder  hyper- 
plastischer  Wucherung.  Der  Grund  des  Geschwürs  ist  in  der  Regel  eben- 
falls glatt  und  blass,  zuweilen  von  narbiger  Beschaffenheit:  nicht  selten 
findet  man  am  Grunde  klaffende  Gefasslumina;  dieselben  gehören  der  Magen- 
wand selbst  oder  den  in  die  Ulceration  hineingezogenen  Nachbarorganen 
an.  Die  Grösse  der  Geschwüre  ist  eine  verschiedenartige,  am  häufigsten 
sind  die  kleineren,  welche  dem  Umfang  einer  Linse  bis  eines  Fünfgroschen- 
stücks entsprechen;  doch  gehören  Geschwüre  von  der  Ausdehnung  einer 
Handfläche  noch  nicht  zu  den  Seltenheiten.  Der  Sitz  des  Geschwürs  ist 
meist  in  der  Nähe  der  kleinen  Curvatur  an  der  hinteren  Wand,  zwischen 
Pylorus  und  Cardia,  sehr  selten  im  Fundus  und  an  der  grossen  Curvatur: 
häufiger  schon  an  der  hinteren  Wand  des  Pylorustheils.  (rar  nicht  selten 
findet  man  mehrere  Geschwüre  neben  einander  oder  neben  älteren  Narben 
frische  Substanzverluste. 

Weniger  ausgedehnte  Magengeschwüre  kommen,  wie  der  häufige  Be- 
fund von  Narben  beweist,  oft  zur  Heilung.  Es  bildet  sich  eine  glatte  Narbe, 
um  welche  herum  Faltungen  der  Magenschleimhaut  strahlenartig  angeordnet 
sind.  Auch  an  den  tiefgreifenden,  kraterförmigen  Geschwüren  kommt  Hei- 
lung vor;  es  bildet  sich  dann  eine  narbige  Einziehung,  die  sich  mehr  un  i 
mehr  contrahirt  und  dadurch  zu  Gestalt-Veränderung  des  Magens  führen 
kann.  Verengerung,  Stenose  entsteht  namentlich  in  Fällen,  wo  das  Ge- 
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scliwiir  in  der  Nähe  des  Pylorus  sitzt;  entspricht  dagegen  ein  solches  Ge- 
schwür der  Mitte  der  kleinen  Curvatur  und  greift  in  erheblicher  Ausdeh- 
nung auf  die  vordere  und  hintere  Magenwand  über,  so  bildet  sich  eine  tiefe 
Einschnürung  und  förmliche  Theilung  des  Magens  in  zwei  Abtheilungen 
(Sanduhrmagen);  diese  quere  Einschnürung  kann  auch  durch  mehrere 
den  Magen  gürtelartig  umgreifende  Geschwürsnarben  verursacht  werden. 

Beim  Umsichgreifen  der  Magengeschwüre  besteht  die  nächste  Gefahr 
in  der  Arosion  von  Blutgefässen.  Wird  ein  bedeutenderes  Gefäss.  der  Stamm 
oder  ein  grösserer  Ast  der  Art.  coron.  ventriculi,  die  gastro-epiploica,  die 
paucreatica.  die  lienalis  durch  den  Zerfall  angenagt,  so  pflegt  eine  mäch- 
tige. rasch  zum  Tode  führende  Blutung  zu  erfolgen.  Auch  die  Eröffnung 
kleiner  Gefässe  kann  durch  oft  wiederholte  Blutungen  (Auflösung  gebilde- 
ter Thromben)  schwere 
Anämie  veranlassen.  Die 
zweite  Hauptgefahr  des 
mudeiiMagengescliwürs 
liegt  in  den  Folgen  des 
Uiirc  li  b r uchs  de  r 
Magen  wand.  Beson- 
ders gefährlich  sind  die 
Geschwüre  der  vorderen 
Magenwand,  weil  hier 
nur  selten  Adhäsionen, 
die  den  Defect  sicher 
verlegen.zu  Stande  kom- 
men. Zuweilen  wird 
die  Perforation  durch  ei- 
nen Stoss,  durch  eine 
den  Magen  dislocirende 
oder  zerrende  Bewegung 
(starkes  Hintenüber- 
strecken ) begünstigt. 

Der  Tod  durch  Magen- 
perforation kann  ganz 
plötzlich  erfolgen  (durch 
reflectorische  Herzpa- 
ralyse); hier  findet  man 
bei  der  Section  die  meist 


Fig.  128. 

Durchschnitt  durch  das  Band  eines  Rlteren  runden  Magengeschwürs, 
a Mucosa  mit  erweiterten  Drüsenräumen  und  zelliger  Infiltration  des  Ge- 
webes. b Submucosa  mit  weiten,  namentlich  venösen  Gefässen.  c Mus- 
cularis.  d Geschwürsgrund.  Vergr.  I : 20. 


runde  Perforationsstelle  mit  glatten  reactionslosen  Rändern;  im  Peri- 
tonealraum Luft  und  Speisebestandtheile.  Häufiger  kommt  es  nach  dem 
Durchbrach  zur  Entwicklung  allgemeiner  Peritonitis,  die  in  der 
Hegel  im  Verlauf  weniger  Tage  tödtlich  endet.  Hat  das  Geschwür  an 
der  hinteren  Magenwand  seinen  Sitz,  so  wird  in  der  Regel  durch  Ver- 
löthung  mit  den  Nachbai  Organen  der  Defect  in  der  Magenwand  verlegt; 
mn  häufigsten  durch  das  Pankreas.  Ist  der  Process  noch  frisch,  so  liegt 
das  Drüsengewebe  dieses  Organs  am  Grunde  des  Geschwürs  frei;  später 
bildet  sich  am  Grunde  eine  Schicht  narbigen  Bindegewebes,  indem  die  bloss- 
belegte  Drüsenpartie  durch  Wucherung  des  interstitiellen  Gewebes  indurirt. 
An  den  Rändern  des  Substanzverlustes  ist  das  verlegende  Organ  mit  der 
Magenwand  fest  verwachsen.  Nicht  selten  verlegt  die  Leber  (speciell  der 
*uke  Leberlappen)  das  Geschwür;  auch  hier  bildet  sich  in  der  Regel  inter- 
stitielle Wucherung  aus,  welche  das  angrenzende  Lebergewebe  in  eine  nar- 
bige Schwiele  verwandelt.  In  manchen  Fällen  kommt  es  jedoch  nicht  zu 
einem  derartigen  Abschluss,  sondern  die  Ulceration  bildet  eine  tiefe  Exca- 
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vation  in  der  Leber,  ja  es  kann  die  Leber  selbst  allmählich  perforirt  werden. 
Auch  mit  der  Milz,  dem  Colon  transversum,  den  retroperitouealen  Lymph- 
driisen.  dem  Zwerchfell  kommen,  je  nach  dem  Sitz  des  Geschwürs.  Yer- 
löthungen  vor;  auch  liier  kann  allmählicher  Durchbrach  der  verlegenden 
Organe  stattfinden,  es  kann  sich  auf  diese  Weise  fistulöse  Communication 
zwischen  Magen  und  Colon  transversum,  Magen-Lungenfistel  ausbilden. 
Selten  ist  Verlüthung  mit  der  vorderen  Brustwand  und  noch  seltener  an 
dieser  Stelle  die  Bildung  von  Magenfisteln.  Es  kommen  übrigens  im  ein- 
zelnen Fall  mancherlei  Besonderheiten  vor,  auf  die  wir  hier  nicht  näher 
eingelien  können;  so  z.  B.  können  sich  bei  Perforation  von  Magengeschwüren 
der  hinteren  Wand,  zwischen  Magen,  Milz  und  Zwerchfell  förmlich  abge- 
sackte, mit  dem  Magen  communicirende  Bäume  bilden.  Sitzt  die  Perfora- 
tionsstelle  weiter  nach  rechts,  so  kann  sich  auch  zwischen  Leber  und  Zwerch- 
fell ein  abgesackter  Baum  bilden,  der  gasförmigen  und  flüssigen  Mageninhalt 
aufnimmt  und  Sitz  eitrig-jauchiger  Entzündung  wird  (subphrenischer 
P y o - P n e u m o t li  o r a x , Leyden).  Die  subphrenischen  Eiterherde  führen 
nicht  selten  zur  Perforation  des  Zwerchfells  mit  sich  anschliessender  Pleuritis 

Wenn  über  die  pep  tische  Genese  des  runden  Magengeschwür', 
wie  oben  gesagt,  Uebereinstimnmng  besteht,  so  ist  doch  die  Aetiologie  de- 
selben  insofern  noch  dunkel,  als  die  erste  Ursache  der  Veränderung,  durch 
welche  eine  umschriebene  Stelle  der  Magenwand  ihre  Widerstandsfähigkeit 
gegen  den  verdauenden  Einfluss  des  Magensaftes  einbüsst.  sich  für  viel» 
Fälle  nicht  feststellen  lässt. 

Am  einfachsten  liegen  die  causalen  Verhältnisse  hei  der  Entstellung  von  Magen- 
geschwüren aus  umschriebener  Nekrose  der  Magenwand.  Dass  eine  in  Folge 
äusserer  Schädlichkeiten  verschorfte  oder  durch  Absperrung  der  Ernährungszufuhr  ab- 
gestorbene Schleimhautpartie  unter  dem  Einfluss  des  Magensaftes  verdaut  wird,  entspricht 
einer  Petitio  principii.  Die  Hypothesen  über  die  häufigsten  Ursachen  des  Magengeschwür- 
beziehen  sich  dem  entsprechend  hauptsächlich  auf  die  Frage  des  Zustandekommens  der 
umschriebenen  Schleimhautnekrose.  Von  Virc  ho  w wurde  zuerst  die  trichterförmige,  einem 
Arterienbezirk  entsprechende  Form  des  Geschwürs  zu  Gunsten  seiner  Entstehung  durch 
embolische  oder  thrombotische  Arterienverstopfung  hervorgeliobeu.  Gegen  die 
allgemeine  Anwendbarkeit  dieser  Erklärung  spricht  der  Umstand,  dass  die  kleinen  Arterien 
der  Magen  wand  keine  Endarterien  im  Sinne  von  Cohnheim  sind,  eine  umschriebene 
Nekrose  demnach  nur  durch  multiple  Gefässverlegung  kleiner  Arterienstämme  zu  erklär«  u 
wäre.  Wahrscheinlich  ist,  dass  die  nach  Hautverbrennungeu  auftretenden  runden  Magen- 
und  Duodenalgeschwüre,  die  unzweifelhaft  ans  umschriebenen  Nekrosen  der  Schleimhaut 
hervorgelien,  durch  embolischen  Verschluss  von  Capillarbezirken  veranlasst  werden  (S i 1 b er- 
mann l ; im  Uehrigen  ist  zu  beachten,  dass  keine  Beziehung  zwischen  dem  Vorkommen 
von  Ulcus  rotundum  oder  von  Magengeschwürsnarben  und  denjenigen  Krankheitszuständen 
besteht,  hei  denen  embolische  Ilerderkraukungen  in  den  mit  Endarterieneinrichtung  ver- 
sehenen Organen  häufig  nachgewiesen  werden  (z.  B.  hei  Eudocarditis  im  linken  Herzen « 
Die  vonKlebs  aufgestellte  Hypothese,  dass  eine  spastische  Contra etion  einzelner 
Arterienbezirke  die  zur  Nekrose  führende  Anämie  umschriebener  Schleimhaut  stellen 
herbeiführen  könne,  wird  von  den  eben  berührten  Einwänden  nicht  getroffen.  Thatsäch- 
liclie  Grundlagen  erhält  die  Annahme,  dass  örtliche  Arterienerkrankungen  die  Ursache 
einer  umschriebenen  Infarctbildung  in  der  Magenwand  darstellen  können,  durch  die  häufige 
Nachweisbarkeit  von  Arteriosklerose  in  den  Magenwandarterien  neben  Magengeschwür«  u 
(Hauser).  Namentlich  für  die  im  höheren  Lebensalter  entstandenen  runden  Magen- 
geschwüre, die  häufiger  bei  Männern  Vorkommen,  ist  diese  Genese  wahrscheinlich. 

Auf  venöse  Circulatiousstörungen  bezieht  sich  die  Erklärung  von  Rind- 
fleisch, nach  welcher  durch  Staun  n geh  lut  ungen  im  Gefolge  von  Brechbewcguugen  «u« 
Bildung  der  Schleimhautnekrose  im  Magen  veranlasst  werden  kann.  Auch  die  von  Axel 
Key  vertretene  Meinung,  dass  Cardialgien  die  Ursache  der  Magengeschwürs- 
bildung darstellen  könnten,  geht  von  der  Voraussetzung  aus.  dass  die  schmerzhaft 
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• empfundenen  krampfhaften  Coutraetioneu  der  Mageunmscularis  Venenstauung-  und  hämor- 
rhagische Infarcirung  der  betroffenen  Schleimhautstellen  bewirken.  Die  reiche  Entwicklung 
der  von  der  Cardia  zum  Pylorus  ausstrahlenden  Muskellagen  an  der  kleinen  Curvatur  in  Ver- 
bindung mit  dem  Sitze  der  Magengeschwüre  in  der  Nähe  der  letzteren  würde  mit  dieser  Hypo- 
these stimmen.  Ebenfalls  gehört  hierher  die  hämorrhagische  Infiltration  und  Nekrosirung  nach 
Thrombose  grösserer  Magenvenen  (z.  B.  im  Anschluss  an  Pfortaderthrombose,  L.  Müller). 

Umschriebene  Ernährungsstörungen  mechanischen  Ursprungs  kommen  in  Be- 
tracht für  die  von  Leube  u.  A.  vertretene  Entstehung  von  Magengeschwüren  nach  trau- 
matischen Einwirkungen  auf  die  Magengegend.  In  dieser  Richtung  ist  zu  betonen, 
dass  durch  stumpfe  Gewalteinwirkung  Rupturen  der  Magenschleimhaut  mit  Zerreissung 
von  Blutgefässen  der  Submucosa,  ohne  Einriss  in  Muscularis  und  Serosa,  veranlasst  werden 
können.  In  einem  vom  Verfasser  secirten  Fall  ergab  sich  bei  einer  Schwangeren,  die  an 
einer  8 Tage  nach  einer  schweren  durch  Sturz  erlittenen  Contusion  der  Oberbauchgegend 
aufgetretenen  Peritonitis  verstorben  war,  eine  8 Cm.  lange  Schleimhautruptur  an  der  vor- 
deren Wand  der  Pars  pylorica;  am  hinteren  Ende  derselben  hatte  sich  ein  die  Magenwand 
durchbohrendes  rundes  Magengeschwür  entwickelt.  In  anderem  Sinne  kommt  eine  mecha- 
nische Eutstehungsweise  auch  für  solche  Magengeschwüre  in  Betracht,  die  durch  Zerrung 
oder  Druck  entstehen.  In  erster  Richtung  kann  die  Bildung  eines  runden  Magengeschwüt  s 
an  der  grossen  Curvatur,  dessen  Sitz  der  durch  eine  adhärente  Netzhernie  gezerrten  Stelle 
entsprach,  angeführt  werden  (eigene  Beobachtung).  Als  eine  zu  Circulationsstörungen  tlispo- 
uirende  mechanische  Schädlichkeit  ist  der  Einfluss  des  Schnürens  zur  Erklärung  des 
häufigeren  Auftretens  des  runden  Magengeschwürs  beim  weiblichen  Geschlecht  angesclml- 
digt  worden. 

Endlich  ist  noch  die  Möglichkeit  zu  berühren,  dass  umschriebene  Ernährungs- 
störungen entzündlichen  Ursprungs  die  Bildung  runder  Magengeschwüre  ver- 
anlassen könnten  (Laveran,  Aufrecht).  Hier  würden  sich  jene  Fälle  anschliessen,  wo 
Läsionen  der  Mucosa  durch  Verbrühung  (heisse  Getränke),  durch  ätzende  Ingesta  oder  auch 
dnrch  mit  den  Speisen  in  den  Magen  gelangte  harte  Fremdkörper  entstanden  sind.  Da 
übrigens  jede  Blutung  durch  Herstellung  einer  Erosion  an  der  Magenschleimhaut  Ausgang 
er  Bildung-  eines  runden  Geschwüres  werden  kann,  so  kommen  die  oben  hervorgehobenen 
Beziehungen  zwischen  Läsionen  des  centralen  Nervensystems  und  hämorrhagischen 
Infarcirungen  in  der  Magenschleimhaut  auch  für  die  Aetiologie  des  runden  Magengeschwürs 
rin  Betracht. 


Die  Annahme  peptiscker  Geschwürsbildung  ist  an  sich  mit  der  Yoraus- 
etzung  verträglich,  dass  runde  Magengeschwüre  durch  verschiedenartige 
tiologische  Factoren  entstehen  können,  sofern  dieselben  darin  iiberein- 
'timmen.  dass  sie  an  einer  umschriebenen  Stelle  der  Magenwand  die  phy- 
siologischen Schutzmittel  gegen  die  Selbstverdauung  aufzn- 
ieben  vermögen.  Als  solche  wurden  einerseits  das  unverletzte  Magenepi- 
hel (C  lau  deBernard),  andererseits  die  durch  das  circulireude  Blut  er- 
haltene A 1 k a 1 e s c e n z d e r M a g e n w a n d (P  a v y)  angesehen.  Die  Thatsache. 
’ass  umfängliche  Schleimhautdefecte,  selbst  bis  zur  Freilegung  der  Muscularis, 
asch  heilen  können,  ist  sowohl  durch  Experimente  erwiesen,  als  bei  Gelegen- 
eit  zufälliger  Magenverletzungen  durch  die  Magensonde  bestätigt  worden.  In 
xperimenteller  Hinsicht  ist  namentlich  auf  die  Untersuchungen  von  Grif- 
ini  und  Cassale  und  auf  die  Versuche  von  Matt  lies  hinzuweisen,  bei 
enen  durch  Annähen  der  Magenwand  über  auf  die  Serosa  gelegten  Glas- 
ingen  die  dauernde  Berührung  der  im  Bereich  der  letzteren  hergestellten 
schleimhautdefecte  mit  dem  Mageninhalt  gesichert  wurde, 
enen  Kesultate  stimmten 

eilen  Erfahrungen  in  dem  Sinne  überein,  dass  lebende  Gewebe,  also  im 
■erliegenden  Fall  auch  die  des  Epithelschutzes  beraubten  lebenden  Beständ- 
ige der  Magenwand,  eine  gewisse  Widerstandsfähigkeit  gegen  peptische 
-mflüsse  besitzen.  Der  Eintritt  der  Selbstverdauung  kann  demnach  von  zwei 
A ^Aussetzungen  abhängen : erstens  von  einer  Herabset  zu  ng  der  vitalen 


Die  hier  gewon- 

mit  auf  anderen  Wegen  erhaltenen  experimen- 
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Widerstandsfähigkeit  der  Gewebszellen,  zweitens  von  einet  Er- 
höhung der  Wirksamkeit  des  Magensaftes.  Die  Erfahrung^ hat-i 
sache.  dass  anämische  Zustände  zur  Bildung  von  runden  Magengeschwüren  dis- 
poniren,  wofür  namentlich  die  auffallende  Häufigkeit  derselben  bei  chlorotischenj 
weiblichen  Individuen  spricht,  kann  dahin  gedeutet  werden, dass  von  derAnämie 
nicht  nur  eine  mangelhafte  Epithelregeneration  im  Magen,  sondern  überhaupt! 
ein  ungünstiger  Ernährungszustand  sämmtlicher  Gewebselemente  der  Magen- 
Avand  abhängt;  wodurch,  wenn  in  Folge  von  Schädlichkeiten  der  oben’ er- 
wähnten Art  Schleimhautdefecte  im  Magen  entstanden  sind,  die  Vernarbung 
derselben  gehemmt  wird.  Für  die  Erhöhung  der  Wirksamkeit  des  .Magen- 
saftes kommt  namentlich  die  Steigerung  seines  Sa lzsäuregehalte* 
in  Betracht.  Experimentell  zeigte  Samuelsohn,  dass  künstliche  Einfüh- 
rung von  Salzsäure  in  den  Magen  bis  zu  2 Procent  auch  dann  keine  Schlemi- 
hautnekrose  hervorrief,  wenn  die  Blutalkalescenz  künstlich  herabgesetzt 
Avurde,  dagegen  erfolgte  die  Anätzung,  wenn  die  Säure  in  5 procentiger  Con- 
centration  einwirkte.  Die  klinische  Erfahrung,  dass  Superacidität  de* 
Magensaftes  (z.  B.  Steigerung  des  Salzsäuregehaltes  im  leeren  Magen  bis 
zu  0,5  Proc.)  namentlich  bei  Kranken  mit  rundem  Magengeschwür  liäuüg 
vorkommt,  spricht  zu  Gunsten  der  Annahme,  dass  abnorm  hoher  Säuregehalt 
des  Magensaftes  die  Heilung  von  Substanzverlusten,  die  in  Folge  von  Trauma 
oder  von  Circulationsstörungen  zu  Stande  kamen,  hemmen  kann:  um  so  mehr 
wenn  gleichzeitig  eine  Herabsetzung  der  vitalen  Resistenz  der  Gewebe  aus 
allgemeinen  oder  örtlichen  Ursachen  besteht  (Anämie,  Gefässerkrankungen 
Druckwirkung). 

Vielfach  wurde  die  verschiedene  Häufigkeit  des  runden  Magengeschwürs  ii 
verschiedenen  Gegenden  hervorgehoben.  Die  Differenzen  sind  jedenfalls  zu  be- 
deutend. als  dass  sie  sich  allein  aus  Ungleichheiten  in  der  Genauigkeit  der  Feststellu-i. 
der  betreffenden  Leichenbefunde  erklären  Hessen. 

Nach  v.  Jaksch  wurden  bei  2330  Sectionen  im  Prager  Krankenhause  113 na) 
frische  Geschwüre  oder  Narben  gefunden  (5  Proc.);  ans  England  liegen  Angaben  * -i 
über  ein  Verhältniss  von  2 — 3 l/a  Proc.,  aus  Berlin  und  Erlangen  4 Proc.,  Jens 
10  Proc.,  Dänemark  13  Proc.,  für  Kopenhagen  sogar  23  Proc.  (Rasmusseni.  Lenlu 
berechnet  auf  ein  Sectionsmaterial  von  13605  Leichen  653  offene  Geschwüre  oder  Narben 
(nahezu  5 Procent). 

Von  allen  Seiten  zugegeben  ist  die  grössere  Häufigkeit  beim  weiblichen  Ge 
schlecht,  man  kann  als  Durchschnitt  der  einzelnen  Augabeu  auuehmeu,  dass  etwa 
75  Procent  auf  Krauke  weiblichen  Geschlechtes  kommen. 

Nach  einer  von  Stachelh auseu  auf  Grund  atou  287S  Sectionen  des  Dresden« 
Krankenhauses  gemachten  Zusammenstellung  kamen  331  mal  einzelne  oder  mehrere  Ge- 
schwüre oder  Geschwürsnarben  vor.  Von  diesen  Fällen  hatten  nur  8 durch  Perforation* 
peritonitis  tüdtlichen  Ausgang,  17 mal  trat  der  Tod  nach  bedeutender  Blutung  ein.  E; 
kamen  50  Proc.  der  Fälle  auf  das  weibliche  Geschlecht.  Bemerkenswerth  ist,  dass  h 
22  Fällen  neben  Gescliwürsnarben  oder  durchaus  charakteristischen  runden  Geschwür« 
Carcinomentwicklung  vorlag,  oft  derartig,  dass  die  letztere  vom  Geschwürsrand  ihrer 
Ansgang  nahm.  
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S.  555-  — W.  Fenwiek,  Yirch.  Arch.  CXVIII.  — Marfan,  Magenveränd.  bei  Phthisis 
linltn.  Paris  1887.  — Ewald  u.  Meyer,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  III.  — B.  Lewy,  Zieglers 
Beitr.  z.  path.  Anat.  I.  S.  202. 

Gastromalacie  und  spontane  Magenruptur:  Hunter,  Philos.  transact.  LXIII. 
,,  ,|47.  — A.  Bums,  On  digestion  of  the  stomach  after  death.  Medic.  and  surg.  Journ. 
1^40  _ Jäger,  Hufeland’s  Journ.  1811  u.  1813.  — Cruveilhier,  Anat.  path.  X.  Livr. 
— Camerer,  A'ersuche  über  Magenerweichung.  1825.  — Elsässer,  Die,  Magenerweich. 
(1.  Säuglinge.  Tübingen  1846.  — Rokitansky,  Handbuch  der  path.  Anat.  III.  S.  178.  — 
Yirohow,  Würzb.  Verhandl.  1850.  1.  — Bamberger,  Krankh.  d.  chylop.  Syst,  S.  242.  — 

C.  E.  E.  Hoffman n,  Virch.  Arch.  XLIY.  S.  352.  — W.  M ayer  (Gastromalacia  ante  mortem), 

D.  Arch.  f.  klin.  Med.  IX.  S.  105.  — Leube,  Krankh.  d.  Magens,  v.  Ziemssen’s  Handb.  VII.  2. 
S.  154.  — Chiari  (Magenruptur),  Wien.  med.  Bl.  1881.  3.  — Roux,  Consid.  sur  les  rupt. 
pont.  de  l’estomac.  1823.  — Lantschner  (Magenruptur),  Wien.  med.  Bl.  4 u.  5.  1881.  — 
Marchand,  Magenerweichung,  Eulenbttrg’s  Real-Encyklopädie  d.  ges.  Heilk.  VIII.  S.  460. 

Wunschheim  (Magenruptur),  Prag.  med.  Wochenschr.  1893.  3. 

§ 1.  Regressive  Metamorphosen.  Die  Atrophie  der  MüCOSa,  namentlich 
ler  Drüsen  derselben  als  Ausgang  chronischen  Magenkatarrhs  wurde  oben 
erwähnt.  Ein  ähnlicher  Zustand  kommt  auch  ohne  ein  katarrhalisches  Vor- 
stadium  vor.  Man  findet  in  solchen  Fällen  die  Magenschleimhaut  auffallend 
‘verdünnt  (gewöhnlich  in  gleicher  Weise  die  Muscularis);  namentlich  sind 
Hie  Magendrüsen  der  Pylorusgegend  atrophisch;  an  vielen  Stellen  erkennt 
man  ihre  Structur  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  gar  nicht  mehr, 
m anderen  erscheinen  sie  als  zerstreute  flaschenähnliche  Körper,  gefüllt 
iiit  körnigem  Detritus  und  fettigen  Epithelzellen.  In  massigerem  Grade 
indet  sich  dieser  Zustand  der  Atrophie  bei  zahlreichen  chronisch  Kranken; 
Hochgradiger  Schwund  der  Magendrüsen  (bis  zur  Anadenia  oder  Phthisis 
eastrica)  kann  sich  ferner  im  Verlauf  chronischer  Intoxicationen  ausbilden 
Lz.B.  durch  Bleivergiftung).  Auch  eine  senile  Atrophie  der  Magen- 
[vand  kommt  vor.  die  wahrscheinlich  durch  Arteriosklerose  der  feinen  Ar- 
terien eingeleitet  wird. 

Auf  den  Befund  atrophischer  Zustände  au  den  Magendrüsen  bei  Indi- 
viduen. die  unter  den  Erscheinungen  der  perniciösen  Anämie  verstarben, 
ivurde  bereits  hingewiesen;  es  ist  noch  nicht  entschieden,  ob  jene  Magen- 
V'eränderung  als  Folge  oder  als  Ursache  der  Blutveränderung  aufzu- 

issen  ist. 

Ein  acut  verlaufender  fettiger  Zerfall  der  1 ) r ü s e n z e 1 1 e n kommt, 
lamentlich  im  Verlauf  gewisser  Infectionskrankheiten  und  bei  Vergif- 
tungen (Phosphorvergiftung),  vor.  Auf  der  Höhe  dieser  Entartung  hat  die 
■fagenschleimhaut  ein  trübes,  weissgelbliches  Aussehen;  sie  ist  anfangs  ge- 
‘chwollen,  später  atrophisch.  Bei  hochgradiger  Entwicklung  der  Metamor- 
phose findet  man  Fettkörnchen  nicht  nur  in  den  Drüsenepithelien,  sondern 
uch  im  interstitiellen  Bindegewebe  abgelagert. 

Die  Amyloidentartung  kommt  sowohl  in  der  Mucosa  als  in  der 
hiscularis  des  Magens  vor.  In  höheren  Graden  der  Veränderung  ist  die 
| fagenschleimhaut  verdickt,  matt  durchscheinend.  Die  amyloiden  Massen 
»ud  wie  in  anderen  Organen  in  den  Gefässwänden  abgelagert.  Die 
kugabe,  dass  auch  die  Drüsenzellen  amyloid  entarten  (Dm  ietro  wski), 
tötzt  sich  auf  den  Befund  amyloider  Schollen  „an  Stelle  des  Epithels“, 
dieser  Befund  erklärt  sich  wahrscheinlicher  dadurch,  dass  in  Folge  der  Ab- 
lagerung der  Amyloidsubstanz  im  Schleimhautgewebe  (in  der  Umgebung 
■er  kapillaren)  Schwund  der  Drüsenzellen  herbeigeführt  wird.  Merkel 
l'Ud  Edinger  beobachteten  multiple  Geschwürsbildung  durch  Amyloident- 
j 1 tung  der  Magenschleimhaut, 

Die  Pigment irung  der  Magenschleimhaut,  welche  nach  Hämorrha- 
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gien  und  namentlich  nach  chronischem  Katarrh  zurückbleibt.  wurde  schon 
erwähnt.  Hier  ist  noch  die  graue  Färbung  der  Magenschleimhaut  zu  er- 
wähnen. welche  in  diffuser  oder  fleckiger  Zeichnung  nach  längerem  Gebrauch 
von  Silbersalzen  sich  ausbildet;  auch  hier  lagern  sich  die  Körner  zwischen 
den  Drüsenschläuchen,  an  der  Membrana  propria  der  letzteren  ab. 

Als  Infiltrationszustand  ist  ferner  die  V e r k a 1 k u n g anzuführen,  welche 
bei  Knochenkrankheiten  mit  reichlicher  Resorption  von  Kalksalzen  nicht 
selten  gefunden  wird.  Es  bilden  sich  hier  an  der  Schleimhaut  weissliche 
Flecken,  welche  sich  rauh  anfühlen,  während  sich  im  interstitiellen  Gewebt- 
körnige Kalkniederschläge  finden. 

§ 2.  Die  Mageuerweiclmng  ( Gastromalacie ) ist  Gegenstand  einer  lebhaf- 
ten Discussion  gewesen,  die  sich  besonders  auf  die  Frage  bezog,  ob  die>e 
Veränderung  während  des  Lebens  zu  Stande  kommen  könne,  oder  ob  sie 
lediglich  als  ein  cadaveröses  Phänomen  aufzufassen  sei.  Von  Hunter  wurde 
bereits  die  Gastromalacie  als  eine  Leichenerscheinung  gedeutet,  später  trat 
Jäger  für  die  Existenz  einer  pathologischen  Magenerweichung  ein.  Cru- 
veilhier  unterschied  eine  breiige  und  eine  gelatinöse  Form  der  Er- 
weichung, die  erstere  sollte  eine  cadaveröse,  die  letztere  eine  vitale  Ver- 
änderung sein.  Auch  Rokitansky  gab  das  cadaveröse  Zustandekommen 
von  Gastromalacie  zu,  speciell  für  die  gelatinöse  Form,  welche  besonders 
bei  kleinen  Kindern  beobachtet  ward,  deren  postmortale  Natur  in  über- 
zeugendster Weise  von  Elsässer  begründet  wurde;  dagegen  vertrat  der 
erstgenannte  Autor  für  die  pulpöse,  braune  Erweichung  die  vitale  Ent- 
stehung. Er  sah  eine  erhöhte  Acidität  des  Magensaftes  unter  dem  Einfluß 
nervöser  Einflüsse  (in  Folge  von  Hirnkrankheiten)  als  die  Ursache  dieser 
Veränderungen  an.  Bamberger  kam  auf  Grund  kritischer  Bearbeitung 
des  klinischen  und  anatomischen  Materials  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Gastro- 
malacie  stets  eine  postmortale  Veränderung  ist.  Diese  Auffassung  hat  all- 
seitige  Zustimmung  gefunden. 

Die  c a d a v e r ö s e M a g e n e r w e i c h u n g hat  ihren  Sitz  vorwiegend  im 
Fundus.  Das  Aussehen  der  erweichten  Partien  hängt  namentlich  vom  Blut- 
gehalt  ab.  Ist  die  Magenschleimhaut  anämisch  und  der  Mageninhalt  hell  ge- 
färbt. so  ist  die  erweichte  Schleimhaut  ebenfalls  blass,  zu  einer  gallertigen 
Masse  zerfliessend  (gelatinöse  Erweichung).  Diese  Veränderung  setzt  sich  auch 
auf  die  übrigen  Schichten  der  Magenwand  und  auf  Nachbarorgane  (Zwercli- 
fell,  Milz)  fort;  ein  Einriss  erfolgt  in  der  Regel  im  Fundus.  Weder  in  den 
Rändern  der  Ruptur,  noch  im  Peritonealsack,  in  welchen  Mageninhalt  aus- 
geflossen.  findet  sich  entzündliche  Reaction.  Diese  gelatinöse  Form  der  cada- 
verösen  Magenerweichung  wird  namentlich  bei  Neugeborenen  beobachtet, 
welche  an  Brechdurchfall  gelitten.  Ist  die  erweichte  Schleimhaut  blutreich, 
so  nimmt  sie  durch  Diffusion  des  Blutfarbstoffs  und  durch  die  Umwand- 
lungen, welche  der  letztere  durch  Einwirkung  des  Magensaftes  erleidet, 
eine  rothbraune  bis  bräunliche  Verfärbung  an.  welche  namentlich  in  fleckiger 
Vertheilung  den  grösseren  Venen  folgt;  schliesslich  zerfliesst  die  erweichte 
Magenwand  zu  einem  bräunlichen  Brei  (pulpöse,  braune  Erweichung).  Die 
B e d i n g u n g e n d e r c a d a v e r ö s e n M a gen  e r w eich  u n g liegen  nament- 
lich in  der  Beschaffenheit  des  Mageninhalts.  Die  Gegenwart  von  Pepsin 
und  freier  Säure  (saure  Gährung  des  Inhalts,  z.  B.  der  Milch  bei  Neuge- 
borenen) und  eine  postmortale  Temperatur,  die  der  Wärme  des  lebenden 
Magens  nahe  kommt,  sind  die  wesentlichen  Factoren.  An  und  für  sich  ist 
es  wohl  denkbar,  dass  die  Magenerweichung  bereits  in  der  Agone  unter 
dem  Einfluss  hochgradiger  Circulationsstörungen  in  der  Magenwand  zu 
Stande  kommen  könne;  erwiesen  ist  jedoch  bis  jetzt  das  Vorkommen  ago- 
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naler  Gastromalacie  nicht.  Ebensowenig  giebt  es  bisher  eine  unzweifelhafte 
Beobachtung,  welche  die  Möglichkeit  einer  während  des  Lebens  entstan- 
denen Magenruptur  durch  einfache  Erweichung  ohne  vorhergehende  schwere 
Gewebsläsion  erweisen  könnte. 

In  den  Fällen  von  Hoffmann  handelte  es  sich  um  Perforation  durch  Erweichung 
hämorrhagisch  iufiltrirter  Stellen , also  um  eine  Genese  der  Ruptur,  welche  von  der  cada- 
verösen  Erweichung  durchaus  verschieden  ist.  Auch  in  dein  Falle  Leube’s  zeigte  der 
Magen,  dessen  Ruptur  unzweifelhaft  intra  vitnm  stattfand,  einerseits  erhebliche  ältere 
Veränderungen  (Geschwürsnarben),  während  andererseits  die  Beschreibung  der  durchge- 
rissenen Stelle  den  Eindruck  macht,  dass  es  sich  um  Ruptur  einer  hämorrhagisch  infil- 
trirten  und  erweichten  Wandstelle  gehandelt  habe. 


ZEHNTES  CAPITEL. 
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Typische  Bindegewebsgesehwülste  des  Magens:  Cruveilhier  (Lipom).  Anat. 
patli.  Livr.  30.  — Rokitansky  (Fibrom),  Handb.  III.  S.  201.  — Lebert  (Fibrom),  Anat. 
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Med. XXIII.  S.  633.  — Kunze  (Myom),  v.  Langenbeck's  Archiv  XL.  — Pitt  (Lymphadenom), 
Pathol.  Transact.  XI.  1890.—  Reinhardt  (Adenom),  Charite-Annalen.  1851.  1.  — Wiui- 
warter  (Adenom),  Oesterr.  med.  Jahrb.  1872. 

Sarkom  des  Magens:  Yirchow,  Pie  krankhaften  Geschwülste.  II.  S.  352.  — Bro- 
dowskv  (Myosarkom),  Yirch.  Arch.  LXV1L  — A.  Tilger  (prim.  Fibrosarkom),  Virch. 
Archiv.  'CXXXIII. 


Magencarcinom : Cruveilhier,  Anat.  path.  Livr.  IY.  — Carswell,  Illustr.  Fase. 
2.  — J.  Müller,  lieber  d.  feineren  Bau  d.  Geschwülste.  — Dittricli,  Prager  Yiertel- 
jahrsschr.  1848. 1.  1.  — Rokitansky,  Lelirb.  III.  — Förster,  Yirch.  Arch.  XIV;  Lehrb. 
d.  path.  Anat.  II.  S.  78.  — Köhler,  Die  Krebskrankheiten.  — Waldeyer,  Yirch.  Arcli. 
XLI  u.  XLY.  — Perewerseff,  Jonrn.  d'anat.  et  de  pliys.  1874.  — Klebs,  Handb.  d. 
path.  Anat.  I.  S.  190.  — A.  Thierfelder,  Atlas  d.  path.  Histol.  2 B.  Taf.  X.  — Köster, 
Die  Entwicklung  d.  Carcinome.  — Ebstein,  lieber  den  Magenkrebs.  Yolkmann’s  Yortr. 
1S75. Kr.  87.  — Cohnheim  (metastatischer  Magenkrebs),  Yirch.  Arch.  XXXVIII.  — Gra- 
witz,  Yirch.  Arch.  LXXXVI.  — E.  Ziegler,  Lehrbuch  d.  path.  Anat.  1881.  S.  637.  — 
G.  Hauser.  Das  chron.  Magengeschwür,  sein  Yeruarbungsprocess  u.  dessen  Beziehungen 
zur  Entwicklung  d.  Magencarcinoms.  Leipzig  1883.  — Moore,  Transact.  of  the  path.  soc. 
XXXVI.  — Gärttner  (diffuser  Scirrhus  d.  Magens),  Diss.  Tübingen  1878.  — Eisenhart 
(diffuses  Carcinom  der  gr.  Ciirvatur),  Miinchn.  med.  Wochensehr.  1S86.  21.  — Menetrier, 
Le.s  polyadenomes  gastriques  et  leurs  rapports  avec  le  cancer.  Arch.  d.  phys.  1S88.  1.  — 
Häberlin  (Verbreitung  u.  Aetiologie  des  Magenkrebses),  D.  Arcli.  f.  klin.  Med.  XLIY.  — 
Mathieu,  Etat  de  la  muqueuse  de  l’estomac  dans  le  cancer.  Arch.  gen.  de  med.  1889.  — 
Albertoni  (Adenom).  Riv.  clin.  1890.  — Ely  (metastat.  Magencarcinom),  Americ.  Jouru. 
>890.  June.  — G.  Hauser,  Das  Cylinderepithelcarcinom  d.  Ma°'ens  u.  Darmes.  Jena  1890. 
— Israel,  Die  ersten  Anfänge  des  Magencarcinoms.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1890.  — 
l’ischl  (Gastritis  bei  Carcinom),  Prag.  Zeitschr.  f.  Heilk.  XII.  — Raymond,  Developpe- 
ment  du  cancer  de  l'estomac.  Rev.  de  med.  1889. 


Tuberkulose  des  Magens:  Rokitansky,  Lehrb.  III.  8.  177.  — Rilliet  et  Bar- 
thez,  Traite  d.  malad,  des  enf.  III.  p.  436.  — Hattute,  Gaz.  des  höp.  8.  1874.  — Bar- 
>»a e c i , Sperimental.  1890,  Centralbl.  f.  path.  Anat.  1.  S.  840.  — Przewoski,  Gastritis 
tnberculosa.  Yirchow-Hirsch’s  Jahresber.  1893.  S.  237. 

Syphilis  des  Magens:  E.  Wagner,  Arcli.  d.  Heilk.  1Y.  8.  225.  — Lancereaux, 
■’raite  hist,  et  prat.  de  la  Syphilis.  H.  edit,  1874.  p.  248.  — Chiari,  lieb.  Magensyphilis, 
restschr.  f.  Virchow.  1891.  11.  — Bittner,  Magensyphilis  Neugeborener.  Prager  med. 
'Vochenschr.  1893.  48. 

Rotzknoten  im  Magen:  Bollinger  (Wyss),  v.  Ziemssen's  Lehrb.  der  spec.  Path. 
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§ 


I.  Hindegetvebsgesch tviiiste  des  Magens.  Unter  den  Geschwülsten  des 
Magens  sind  von  geringer  Bedeutung  die  zuweilen  beobachteten  Fibrome 
(Rokitansky)  und  Lipome,  welche  von  der  Submucosa  ausgingen  und 
die  Sclileimhaut  vorbuchteten.  Aehnlich  verhalten  sich  die  aus  glatten 
Muskelfasern  bestehenden  Myome  (R o k i t a n s k yj,  die  von  der  Musculaiis  & 
sich  entwickelnd,  die  Mucosa  des  Magens  vordrängten.  Primäre  Sar- 
kome des  Magens  gehören  zu  den  grössten  Seltenheiten : von  Brodowski 
wurde  ein  grosses  My  osarkom  des  Magens  beschrieben,  welches  die  Schleim- 
haut durchbrochen  und  eine  handtellergrosse  Ulceration  bewirkt  hatte.  Von 
Tilger  wurde  ein  primäres  Fibrosarkom  der  grossen  Curvatur  be- 
schrieben. das  in  der  Submu- 


cosa  in  Spindelzellen  sarkom 
überging:  ausserdem  werden 
vereinzelte  Fälle  von  Rund- 
zellen sarkom  des  Magens 
erwähnt.  Ein  subseröse- 
L y m p h a n gi  o m des  Magen- 
wurde  von  Engel-Reimer- 
beobachtet. 

Unter  dem  Einfluss  chro- 
nischer katarrhalischer  Ent- 
zündung kommt  es  nicht  -ei- 
ten zur  Entwicklung  um- 
schriebener polypöser  Hyper- 
plasien der  Schleimhaut.  Die 
Schleim  h a u t pol  y p en 
kommen  tlieils  vereinzelt 
tlieils  in  grosser  Anzahl  vor: 
sie  sind  entweder  klein  und 
stellen  sich  als  höckrige  Er- 
habenheiten dar,  oder  sie  ent- 
wickeln sich  zu  grösseren  ge- 
stielten. oft  lappigen  oder  zot- 
tigen Excrescenzeii.  Auf  dies- 
Weise  könuen  sich  selbst 
wallnussgrosse  Z o 1 1 e n ge  - 
schwülste  mit  langen  zar- 
ten, von  Cylinderepithel  be- 
kleideten Zotten  bilden.  Zu- 
weilen findet  man  in  solchen 
Polypen  die  Drüsen  erheblich  vergrössert  und  zu  Cysten  erweitert,  welche 
von  Cylinderepithel  ausgekleidet  sind  und  mitunter  papilläre  Wucherungen 
einsehliessen. 

§ 2.  Das  Adenom  und  das  Carcinoni  des  Magens.  Das  Adenom  des  Ma- 
gens, welches  im  Gegensatz  zu  den  erwähnten  glandulären  Hyperplasien 
aus  neugebildeten  Drüsenschläuchen  gebildet  wird,  kommt  ebenfalls  in  Form 
gestielter  polypöser  Geschwülste  vor:  es  tritt  aber  auch  als  in  der  Magen- 
wand gelegene  Neubildung  auf  und  bildet  dann  zwischen  Schleimhaut  und 


Fig.  129. 


Cystischer  Schleimpolyp  des  Magens.  Hyperplasie  und  Erweiterung 
der  Schleimdrüsen.  (Alauncarminprüp. ) Yergr.  45  : I. 


Muskelhaut  Geschwulstknoten . die  zuweilen  bedeutenden  Umfang  er- 


reichen und  an  deren  Oberfläche  Ulceration  eintreten  kann.  Das  typische 
Adenom  der  Magenwand  besteht  aus  schlauchförmigen  Drüsen  mit  erhal- 
tener Membrana  propria,  die  Innenfläche  ist  von  Cylinderepithel  ausge- 
kleidet. Es  kommen  jedoch  gerade  im  Magen  nicht  selten  Uebergänge 
zwischen  Adenom  und  Carcinoni  vor;  man  findet  dann  neben  den  typischen 
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Drüsenschläuchen  alveoläre  Zellnester,  die  am  Rande  Cylinderepithel  zei- 
gen, im  Innern  der  Räume  unregelmässig  geformte  epitheliale- Zellhaufen. 
Auch  in  den  metastatischen  Geschwülsten,  welche  sich  namentlich  in  den 
Lymphdrüsen.  in  der  kleinen  Curvatur  und  im  Omentum  entwickeln,  kommt 
diese  Combination  der  Neubildung  schlauchförmiger  Drüsen  mit  atypischer 
carcinomatöser  Neubildung  zum  Ausdruck,  die  man  als  „destruirendes  Ade- 
nom". auch  als  „Adeno-Carcinom“  bezeichnet  hat. 

Zu  erwähnen  ist  der  seltene  Befund  kleiner  Geschwülstchen  von  der 
Structur  des  Pankreas  im  submucösen  und  subserösen  Bindegewebe  der 
Magen  wand  (sog.  Nebenpankreas,  Kl  ob). 

Verfasser  sali  bei  der  Section  eiues  45  jährigen  Mannes  unmittelbar  neben  der  Cardia 
eine  apfelgrosse,  gestielt  aufsitzende  weiche  Geschwulst  mit  höckriger,  nirgends  ulcerirter 
Oberfläche , welche  der  Hauptmasse  nach  ans  zum  Theil  gabelig  getheilten , zum  Theil 
kolbig  angeschwollenen  Drüsenschläuchen  bestand,  die  durch  ein  spärliches  fibröses  Stroma 
zusammengehalten  wurden.  Der  Tumor  füllte  die  Cardia  fast  völlig  aus  und  hatte  durch 
Stenose  derselben  den  Tod  herbeigeführt. 


Sehr  häufig  wird  die  Magenschleimhaut  die  Stätte  primärer  Krebs- 
bildung. Der  Krebs  stellt  sich  sowohl  in  seinem  groben  Verhalten,  wie 
in  seiner  histologischen  Structur  in  verschiedenen  Formen  dar.  In  der  Art 
seiner  Ausbreitung  zeigt  der  Magenkrebs  manche  Verschiedenheiten. 
Man  kann  mit  Förster  in  dieser  Beziehung  die  folgenden  Hauptformen 
unterscheiden:  1.  Ringförmige  Entartung;  es  nimmt  die  Neubildung  an 
einer  Stelle  des  Magens,  am  häufigsten  in  der  Regio  pylorica  den  grössten 
Theil  oder  den  ganzen  Kreisumfang  des  Magens  ein.  2.  Wandständige 
(insulare)  Entartung;  hier  besteht  an  einer  mehr  oder  weniger  ausge- 

eine  Geschwulst,  die  in  das  Lumen  vorragt; 


dehnten  Stelle  des 


? 

Magens 


es  sich  nicht  um  halbkugelige  oder  rundliche  Knoten, 
die  Geschwulst  als  ein  wall  artiger  Ring  mit  centraler 


in  der  Regel  handelt 
sondern  es  stellt  sich 
Vertiefung  dar.  Oft  erhält  man  den  Eindruck,  als  handle  es  sich  um  enorm 
hypertrophische  Schleimhautfalten.  Nicht  selten  - sind  solche  Geschwülste 
mehrfach  vorhanden.  3.  Flächenhafte  Entartung  (diffuses Magencarcinom) ; 
liier  findet  sich  diffuse  Infiltration  der  Magenwand,  bald  gleichmässig  die 
ganze  Pylorus-  oder  die  Cardiahälfte  betreffend,  zuweilen  den  grössten  Theil 
I des  Magens  einnehmend.  Durch  die  Wucherung  zottiger  Excrescenzen 
von  der  Basis  der  Neubildung  entsteht  eine  mehr  polypöse,  blumenkohl- 
i ähnliche,  meist  sehr  weiche  Form,  av  eiche  als  Zottenkrebs  bezeichnet 
1 wird.  Auf  Consistenz  und  Färbung  des  GeschAvulstdurchschnittes  gründet 
sich  die  von  Rokitansky  angenommene  Eintheilung  des  Magenkrebses 
iin  den  Medullär  kr  eb  s (Markschwamm),  den  Gallertkrebs  (ALveolar- 
icarcinom)  und  den  Scirrhus.  Diese  Eintheilung  hat  keine  andere  Bedeu- 
tung. als  dass  sie  geAvisse  Variationen  des  Carcinoms,  die  theils  durch  das 
erhältniss  zwischen  Zellreichthum  und  bindegewebiger  Stromaentwicklung, 
.'hei Ls  durch  den  Eintritt  gewisser  Metamorphosen  bedingt  sind,  in  ihren 
| Extremen  hervorhebt,  zwischen  denen  jedoch  vielfache  Uebergänge  liegen, 
so  dass  man  als  Mittelglied  zwischen  dem  rasch  Avachsenden  und  zellreichen 
jMedullarkrebs  und  dem  narbenartig  derben  stromareichen  Scirrhus  eine 
hls  Carcinoma  simplex  bezeichnete  Zwischenform  angenommen  hat. 
Auch  die  Gallertmetamorphose  bietet  alle  Abstufungen  von  einer  nur  mikro- 
fifisch  nachweisbaren  Veränderung  bis  zu  den  Gesell Aviilsten , die  aus 
gallertig-  durchscheinenden,  Aron  einem  grobalveolären  Stroma  zusammen- 
?ehaltenen  Massen  bestehen. 

Zu  rasch  um  sich  greifender  Geschwürsbildung  sind  namentlich  die 
fellreichen  medullären  Carcinome  geneigt,  deren  in  energischer  Vermehrung 
Gegriffene  Elemente  leicht  Circulationsstörnngen  veranlassen  und  unter  dem 


638 


Siebenter  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  der  Verdauungsorgane. 


Einfluss  derselben  der  fettigen  Metamorphose,  der  Erweichung  und  Nekrose  b 
verfallen.  Es  bildet  sich  auf  diese  Weise  ein  Krebsgeschwür,  an  dessen  t 
Grund  nekrotische  Krebsmassen  freiliegen;  an  den  Rändern  schreitet  die  i 
Neubildung  fort,  dieselben  erscheinen  daher  wallartig  aufgeworfen,  gegen  ?< 
die  Geschwürsfläche  unregelmässig  zerklüftet,  gegen  die  umgebende  Ma- 1 
genschleimhaut  in  der  Regel  allmählich  abfallend.  Indem  die  neugebilde-  lh 
ten  Theile  immer  wieder  der  Ulceration  verfallen  und  gleichzeitig  an  der  f-; 
Peripherie  die  Wucherung  neuer  Krebsmassen  fortschreitet,  kommen  sehr  i 
ausgedehnte  Ulcerationen  zu  Stande.  Zuweilen  tritt  an  einzelnen  Stellen  y 
des  Geschwürs,  wo  die  Krebsmassen  völlig  zerstört  sind,  eine  theilweise  | 
Vernarbung  ein.  Auch  der  gallertig  metamorphosirte  Magenkrebs  fuhrt  f 
häufig  zur  Ulceration.  doch  schreitet  dieselbe  langsam  fort ; es  kann  dieser! 
Krebs  die  ganze  Magenwand  durchsetzen  und  namentlich  beim  Sitz  am  Py-i 
lorus  das  Magenlumen  bedeutend  verengern,  ehe  es  zu  tiefgreifender  < w-J 
schwiirsbildung  kommt.  Auch  die  scirrhöse  Form  des  Magenkrebses  kann» 
zur  Geschwürsbildung  führen,  doch  sind  auch  hier  die  Geschwüre  meist j 
flach,  da  die  Krebsmasse  langsamer  zerfallen  ist;  ihr  Grund  Ist  glatt  oderl 
nur  schwach  warzig , nicht  mit  reichlichen  nekrotischen  Massen  bedeckt.! 
wie  bei  der  weichen  Form.  Hat  sich  im  centralen  Theil  eines  umschrie- 
benen scirrhösen  Magencarcinoms  ein  Substanzverlust  mit  glattem  narben- 
artigem Grunde  gebildet,  so  kann  die  Verwechslung  mit  einem  runden  Magen -I 
geschwiir,  dessen  Ränder  callös  verdickt  sind,  nahe  liegen.  [Man  muss  zu-j 
geben,  dass  die  Krebsentwicklung  im  Magen  wahrscheinlich  nicht  selten! 
von  den  Rändern  alter  Geschwüre  ausgeht;  indessen  ist  doch  auch  zu  be- 
achten, dass  unter  dem  Einfluss  des  Magensaftes  eine  von  vornherein  durch! 
krebsige  Entartung  entstandene  Nekrose  zur  Bildung  eines  peptischen  mi In- 
stanz Verlustes  führen  kann.  Das  ist  um  so  eher  möglich,  wenn  neben  einer 
umschriebenen  carcinomatösen  Partie  noch  in  grösserer  Ausdehnung  normal 
secernirendes  Schleimhautgewebe  erhalten  ist.  Bei  der  oben  erwähnten 
diffusen  Form  des  Ca r ein o ms,  die  vorwiegend  den  Charakter  des 
Scirrhus,  seltener  den  eines  schrumpfenden  Gallertkrebses  hat.  hat  in  der 
Regel  die  gesammte  Innenfläche  des  Magens  eine  glatte  narbenartige  Um- 
wandlung erlitten;  es  liegt  an  Stelle  der  Mucosa  und  Submucosa  ein  schwie- 
liges Gewebe,  das  sich  zwischen  die  Bündel  der  Muscularis  fortsetzt  und 
unter  Schwund  ihrer  Muskelfasern  auch  diese  in  eine  starre  fibröse  Lage 
umwandelt.  Hier  liegt  die  Annahme  einer  mit  Bindegewebswucherung  ver- 
bundenen Magenschrumpfung  (Cirrhose)  bei  makroskopischer  Beurtheilong 
nahe.  Das  Mikroskop  weist  die  spaltartigen  Krebsalveolen  und  die  in  den- 
selben eingeschlossenen  atrophischen  Epithelzellen  nach. 

Im  ersten  Stadium  der  Entwicklung  sitzt  die  krebsige  Neubildung 
lediglich  in  der  Mucosa,  doch  greift  sie  sehr  bald  durch  die  Muscularis  mucosae 
hindurch  auf  die  Submucosa  über  und  breitet  sich  hier  aus.  Man  erhält 
auf  diese  Weise  den  Eindruck,  als  ob  der  primäre  Sitz  des  Krebses  sub- 
mucös  wäre  und  die  unveränderte  Schleimhaut  über  denselben  hinweg  ginge. 
Auch  die  Muscularis  wird  in  der  Regel  bald  von  der  krebsigen  Neubildung 
ergriffen,  und  von  hier  setzt  sich  die  Neubildung  bald  auf  die  Serosa  fort: 
es  wölben  sich  an  der  letzteren  knötchenförmige  und  beetartige  Yorragungen 
hervor.  Von  hier  aus  kann  sich  nun  die  Neubildung  auf  das  übrige  Peritoneum 
verbreiten.  Disseminirtes  Auftreten  secundärer  Knoten  wird  hier  nament- 
lich beim  Gallert  krebs  beobachtet:  dagegen  zeigt  die  weiche  Form  des  Krebses 
die  grösste  Neigung,  auf  die  Nachbarorgane  und  tief  in  die  Gewebe  hinein 
sich  auszubreiten.  So  kommt  directes  Uebergreifen  von  der  Magenserosa 
auf  die  Leber  vor.  ferner  kann  der  Krebs  auf  das  (’olon  transversum  sich 
fortsetzen.  Zuweilen  kommt  es  in  Folge  von  Ulceration  zwischen  diesem 
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und  dem  Magen  zur  Fistelbildung.  Weiter  rindet  Uebergreifen  in  continuo 
nicht  selten  statt  auf  das  Diaphragma,  die  Milz,  die  Speiseröhre  (beim  Sitz 
an  der  Cardia);  seltener  ergreift  der  am  Pylorus  sitzende  Krebs  das  Duo- 
• denum.  Frühzeitig  (oft  schon  vor  Beginn  der  Ulceration)  sind  die  Lymph- 
^ driisen.  namentlich  diejenigen  längs  der  kleinen  Curvatur  des  Magens  und 
, ,|ie  Portaldrüsen  ergriffen ; in  zweiter  Linie  können  auch  die  Mediastinal-, 
die  Halsdrüsen,  die  Retroperitonealdriisen  erkranken ; kann  man  doch  nicht 
L selten  bei  Magenkrebskranken  Drüsenschwellung  am  Halse  schon  während 
des  Lebens  nachweisen. 

Abgesehen  von  der  Verbreitung  in  continuo  und  durch  die  Lymphbahn, 
, kommt  häufig  Metastasenbildung  durch  Vermittlung  der  Blutgefässe  vor; 
L am  häufigsten  durch  die  Pfortader  nach  der  Leber  hin.  Wie  Wald ey er 
' hervorhebt,  sind  es  namentlich  die  ulcerirenden  Ringcarcinome,  welche  zur 
ß Entwicklung  zahlreicher  metastatischer  Lebergeschwülste  führen.  Auch 
innerhalb  der  grösseren  Pfortaderäste  findet  man  mitunter  krebsige  Thromben. 
I In  der  Leber  finden  oft  die  verschleppten  Krebskeime  eine  sehr  günstige 
I Entwicklungsstätte ; so  kann  es  kommen,  dass  relativ  kleine  Magenkrebse 
i zur  Bildung  bis  kindskopfgrosser  secundärer  Leberkrebse  führen.  Während 
i des  Lebens  wird  in  solchen  Fällen  die  Diagnose  in  der  Regel  auf  primären 
1 Leberkrebs  gestellt.  Auch  Metastasenbildung  auf  andere  Organe  kommt  vor. 

Der  Sitz  des  primären  Magenkrebses  ist  am  häufigsten  im 
k Pylorustheil  und  an  der  kleinen  Curvatur,  zunächst  an  der  Cardia,  seltener 
I »an  anderen  Magenstellen,  am  seltensten  im  Fundus.  Man  begegnet  bei  dem 
■häufigen  Vorkommen  des  primären  Magenkrebses  hin  und  wieder  den  ersten 
p Anfängen  dieser  Neubildung  bei  Section  älterer  Individuen  als  einem  zu- 
Ijs  fälligen,  klinisch  noch  völlig  latent  gebliebenen  Leichenbefund.  An  der- 
I »artigem  Untersuchungsmaterial  lässt  sich  der  Ausgang  der  Krebswucherung 
■vom  Epithel  der  Magendrüsen  klar  verfolgen;  am  häufigsten  scheint 
Ikder  tiefe  secretorische  Abschnitt  der  Magendrüsen  Entwicklungsort  der  Neu- 
Ipbildimg  zu  sein.  Der  mikroskopische  Befund  entspricht  daun  dem  von  0. 1 sr  ael 
Ipbeschriebenen  Bilde.  Die  betroffenen  Labdrüsen  sind  verlängert,  die  Driisen- 
llt-'chläuche  treiben  Verzweigungen  in  die  'Liefe;  dieselben  gehen  in  solide 
t Epithelstränge  und  schliesslich  in  rundliche,  durch  fasriges  Stroma  getrennte 
IliEpithelnester  über.  Während,  wie  oben  bereits  erwähnt  wurde,  die  Aus- 
Ijdireiuing  der  Neubildung  in  den  Spalträumen  der  Submucosa  bald  grössere 
HiAusdehnung  gewinnt,  als  in  der  Schleimhaut  selbst,  dringen  die  Krebs- 
|J*<ellen  zwischen  die  Bündel  der  Muscularis  in  schmalen  Zügen  im  inter- 
Bniiisculären  Gewebe  vorwärts.  Die  auseinandergedrängten  Muskelbündel 
liwisten  der  Neubildung  lange  Widerstand,  während  dagegen  in  der  Sub- 
■r-erosa  wieder  eine  Entwicklung  umfänglicherer  Krebsnester  stattfinden  kann. 
IjBei  den  eben  besprochenen,  von  den  unteren  Theilen  der  Labdrüsen  aus- 
iKelienden  Carcinomen  finden  sich  reichliche  Karyokinesen  in-den  Beleg- 
[j<ellen,  und  die  Form  der  Krebszellen  entspricht  dem  Typus  der  letzteren; 
I ibe  Krebskörper  bestehen  aus  polygonalen  Epithelzellen  mit  hellem  Proto- 
jiblasma  und  relativ  grossem  Kern.  Diese  Varietät  des  Magencarcinoms 
1 j vircl  demnach  als  Labdrüsenkrebs  bezeichnet.  Auch  im  Pylorustheil 
IHes  Magens  kommt  primäre  Krebsentwicklung  mit  vorwiegend  polygonaler 
p'orm  der  Zellen  vor;  auch  hier  bildet  das  secretorische  Epithel  im  unteren 
■Absclmitt  der  Pylorusdrüsen  den  Ausgang  (Pylorusdrüsenkrebs) ; walir- 
H’cheinlich  gehören  die  scirrhösen  Carcinome  im  Pylorustheil  diesem  Typus 
Ijiii.  Im  Gegensatz  zu  den  eben  besprochenen  Formen  ist  der  Cylinder- 
I böllenkrebs  des  .Magens  durch  die  wohlerhaltene  Cylinderform  der 
wuchernden  Krebszellen  ausgezeichnet.  Man  kann  hier  wieder  zwei  Formen 
»unterscheiden:  den  papillären  Oy  lind  er  zellkrebs  mit  hohem  Oylinder- 
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Fig.  130. 

Carcinomentwicklung  im  oberen  Rande  eines 
runden  Magengeschwürs  lunmittelbar  unter  der 
Cardia). 


Fig-,  131. 

Multiple  tuberkulöse  Geschwüre  der 
Magenschleimhaut. 


des  Magens  an.  Uebrigens  ist  zu  beachten,  dass  im  weiteren  Verlauf  de: 
Entwicklung  die  Form  und  Anordnung  der  Zellen  sich  mehr  und  mein 
von  ihrem  physiologischen  Grundtypus  entfernen  kann;  ja  selbst  bei  nocl 
nicht  sehr  ausgedehnter  Carcinomentwicklung  trifft  man  Uebergangsfonuei 
zwischen  den  eben  auf  Grund  ihres  histologischen  Charakters  und  ihres  wahr- 
scheinlichen Ausgangsortes  unterschiedenen  Typendes  primären  Magenkrebset 
Die  Beziehung  zwischen  der  Carcinomentwicklung  und  voraufgegangenei 
entzündlichen  und  hyperplastischen  Wucherungsprocessen  wird  aus  zwei 
thatsächlichen  Befunden  wahrscheinlich.  Erstens  findet  sich  nicht  selten 
beginnendes  Carcinom  neben  umschriebener  und  diffuser  Hyperplasie  der 
Magenschleimhaut  (polypöse  Hypertrophie),  auch  neben  Bindegewebswuche- 
rung in  Verbindung  mit  Drüsenatrophie.  Gerade  in  letzteren  Fällen  erhält 
man  den  Eindruck,  dass  die  Krebswucherung  von  abgeschniirten  Drüsenj 
resten  ausgegangen  sei  (scirrhöse,  diffuse  Carciuome).  Zweitens  kommt  hier 
die  oben  bereits  berührte  Entwicklung  von  Magencarcinom  in  Beziehuni; 
zum  runden  Magengeschwür  in  Betracht. 


epithel,  der  zur  Bildung  polypöser  ( fesch wülste  mit  papillärer  OherflikU 
führt,  die  sich  jedoch  von  gutartigen  Neubildungen  dadurch  unterscheiden 
dass  an  ihrer  Basis  die  wuchernden  Drüsenschläuche  mit  Durchbruch  de) 
Muscularis  mucosae  in  die  Tiefe  dringen  und  in  atypische  Wucherung  über 
gehen.  Diese  durch  Oberflächenwachsthum  ausgezeichnete  Form  des  Magen  [ 
krebses  geht  wahrscheinlich  vom  Epithel  der  Magengruben  und  von  dei* 
obersten  Enden  der  Drüsen  aus  (Deckepithelcarcinom).  Die  zweite  Fornj 
kann  als  gl a u d u 1 ä r e r C ,y  1 i n d e r z e 1 1 k r e b s bezeichnet  werden ; liier  is  I 
die  Mucosa  Sitz  einer  krebsigen  Infiltration,  deren  Weiterentwicklung  mehtf 
in  die  Tiefe  greift;  die  Schleimhaut  ist  an  der  entarteten  Stelle  in  Fornf 
einer  starken  Falte  verdickt  und  mit  der  Submucosa  verlöthet.  währemi 
beim  Labdrüsenkrebs  der  primäre  Herd  anscheinend  vorwiegend  submucö 
liegt.  Die  Zellform  dieser  zweiten  Varietät  des  Cylinderzell krebses  ent) 
spricht  mehr  dem  inneren  Abschnitt 
der  Drüsenausführungsgänge  (kleine 
Zellen  mit  Uebergängen  zu  cubischer 
Form).  Dieser  glanduläre  Oylinder- 
zellkrebs ist  in  hohem  Grade  zu 
Gallertmetamorphose  disponirt,  und 
seinem  Typus  gehört  demnach  vor- 
wiegend der  sogenannte  Gallertkrebs 
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Von  G.  Hauser  wurde  in  den  Rändern  von  Magengeschwürsnarben  oder  offener 
müder  Geschwüre  Wucherung  und  Sprossenbildung  der  Magendrüsen  nachgewiesen.  Die 
Drüsengänge  wachsen  bis  in  die  Submucosa  hinein  und  können  sich  dort  traubig  ver- 
zweigen. Das  Epithel  dieser  neugebildeten  Drüsensprossen  ist  cylindrisch  oder  kubisch, 
enthält  niemals  die  Belegzellen  physiologischer  Magendrüsen.  Hauser  bringt  diese  aty- 
pische Epithelwncherung  in  Beziehung  zu  der  nicht  selten  beobachteten  Thatsache,  dass 
Catcinom  in  Mageugesch würsnarben  seinen  Ursprung  nimmt. 

Nur  selten  wird  der  Magen  Sitz  metastatischer  Krebsentwicklung.  Von 
Klebs  sind  zwei  derartige  Fälle  angeführt,  wo  es  sich  um  secuudäre  Plattenepithelkrebse 
des  Magens  handelte,  einmal  bei  primärem  Krebs  des  Oesophagus,  beim  zweiten  Fall  be- 
stand primärer  Gesichtskrebs.  Auch  von  Grawitz  wurden  hierhergehörige  Beobach- 
tungen mitgetheilt.  Ein  continuirliclies  Uebergreifen  des  am  unteren  Ende  des  Oeso- 
phagus entstandenen  Plattenepithelkrebses  auf  die  Magenschleimhaut  ist  häufiger  beob- 
achtet worden. 

Der  Magen  gehört  unzweifelhaft  zu  den  zur  primären  Krebsentwicklung  besonders 
disponirten  Organen.  Nach  der  Schweizer  Mortalitätsstatistik  (Häberliu)  machten  die 
Magenkrebse  von  1877  bis  1886  nicht  weniger  als  51,8  aller  beim  männlichen  Geschlecht 
registrirteu  Todesfälle  an  Carcinom  aus,  dagegen  31,9  beim  weiblichen  Geschlecht;  das 
Sinken  der  relativen  Häufigkeit  bei  der  letzteren  Gruppe  ist  grösstentheils  auf  das  Vor- 
wiegen des  Uteruskrebses  zurückzuführen;;  die  absolute  Häufigkeit  des  Magenkrebses 
bei  Weibern  verhält  sich  in  den  einzelnen  statistischen  Zusammenstellungen  ungleich. 
Unter  4494  Sectionen  des  Leipziger  pathologischen  Institutes  (1886  = 1890)  waren  95  Fälle 
von  Magencarcinom  (ca.  2,1  °/o),  davon  betrafen  56  Männer,  37  Frauen;  berechnet  man  die 
Fälle  auf  die  Zahl  der  secirten  männlichen  (28S2)  und  weiblichen  (1612)  Leichen,  so  er- 
gebt sich  für  das  weibliche  Geschlecht  grössere  Häufigkeit  des  Magenkrebses  (2,3  °/o  gegen 
1,9 °o  bei  Männern).  Kommt  dem  runden  Magengeschwür  ein  erheblicher  disponirender 
Einfluss  für  das  Carcinom  zu,  so  ist  bei  der  vorwiegenden  Häufigkeit  des  ersteren  beim 
weiblichen  Geschlecht  wenigstens  in  dieser  Richtung  eine  Erklärung  gegeben.  Unter  dem 
"ben  erwähnten  Sectiousmaterial  waren  runde  Magengeschwüre  bei  Männern  in  30  Fällen 
1(1  °/o  der  secirten  männlichen  Leichen),  bei  Frauen  in  48  Fällen  (2,98  °/o  der  weiblichen 
Leichen)  registrirt  worden.  Häberliu  konnte  den  Zusammenhang  mit  vorausgehendem 
Ulcus  rotundum  in  3 Procent  der  Fälle  von  Magencarcinom  mit  Sicherheit  annehmen; 
.dabei  trat  der  Magenkrebs  in  der  Schweiz  häutiger  bei  Männern  auf  (7  : 5).  Die  Häufig- 
keit des  Magencarcinoms  schwankt  an  verschiedenen  Orten;  nach  Häberlin’s  Statistik 
kommt  Magenkrebs  in  der  Schweiz  doppelt  so  häufig  vor  wie  in  Berlin  und  Wien.  Bei 
ider  Natur  der  statistischen  Unterlagen  ist  übrigens  Vorsicht  in  den  Schlussfolgerungen 
reboten,  namentlich  in  Betreff  des  Vergleiches  aus  der  allgemeinen  Mortalitätsstatistik, 
ms  klinischem  Material  und  aus  Sectionsprotokollen  erhaltener  Zahlen. 

§ 3.  Infectionsgeschwülste  im  Magen.  So  häufig  die  Magenschleimhaut  im 
■Verlauf  chronischer  Lungenschwindsucht  erkrankt  (fettige  Degeneration  des 
Drüsenepithels,  interstitielle  Gastritis  bei  Phthisikern),  so  selten  kommt  es 
uir  Entwicklung  secundärer  tuberkulöser  Geschwüre  im  Magen,  eine  Tliat- 
•sache,  die  namentlich  im  Hinblick  auf  die  Häufigkeit  tuberkulöser  Darm- 
teschwüre  auffällt  und  beweist,  dass  die  Magenmucosa  gegen  das  Ein- 
dringen mit  verschluckten  Sputis  in  den  Magen  gelangter  Bacillen  wirksame 
Schutzmittel  besitzt.  Vielleicht  kommt  eine  secuudäre  Schleimhauttuber- 
tulose  des  Magens  nur  dann  zu  Stande,  wenn  erodirte  Stellen  mit  wirk- 
samen Tuberkelbacillen  inficirt  werden.  Barbacci  nimmt  bei  Beschreibung 
ji  ines  Falles  altsgebreiteter  Tuberkulose  der  Pars  pylorica  des  Magens  an, 
dass  die  secundäre  Tuberkulose  der  Magenschleimhaut  von  den  lympha- 
tischen Follikeln  desselben  ihren  Ausgang  nimmt;  die  tiefe  Lage  der  letz- 
teren komme  neben  anderen  für  die  Entwicklung  des  Tuberkelbacillus  in 
ier  Magen  wand  ungünstigen  Momenten  für  die  Seltenheit  der  Magentuber- 
Kulose  in  Betracht.  Der  merkwürdige  Befund  einer  durch  Entwicklung  von 
* flberkelknötchen  hervorgerufenen  ringförmigen  Pylorusstenose  wurde  von 
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Hattute  beschrieben.  Dass  übrigens  eine  Tuberkulose  der  Magen  wand 
auch  durch  Uebergreifen  vom  Peritoneum  her  entstehen  kann,  dafür  lagen;; 
dem  Verfasser  zwei  Beobachtungen  vor.  die  darin  überein  kamen,  dass  neben  s 
sehr  umfänglicher  Tuberkelentwicklung  an  der  Magenserosa  ein  Durch-  v. 
wachsen  der  Tuberkulose  im  Magenfundus  zur  Bildung  tuberkulöser  Ge- 
schwüre an  der  Magenschleimhaut  geführt  hatte. 

Erkrankungen  des  Magens  in  Folge  von  Syphilis  kommen  nicht 
selten  im  indirecten  Zusammenhang  mit  der  letzteren  zur  Beobachtung! 


Hierher  gehören  z.  B.  die  Magenitlutungen  bei  der  hämorrhagischen  Dia-! 


fliese  Neugeborener  im  Gefolge  hereditärer  Syphilis,  ferner  die  durch  gum- 
möse Processe  in  der  Leber  hervorgerufenen  Magenläsionen  (z.  B.  hämor- 
rhagische Infärcirung  der  Magenwand  durch  gummöse  Periphlebitis rj 
Das  Vorkommen  einer  syphilitischen  Gastritis,  die  den  durch  inter-: 
stitielle  Bindegewebswucherung  charakterisirten  syphilitischen  Verände-i 


rangen  drüsiger  Organe  gleichzustellen,  auf  einer  diffusen  Wucherung  des! 


submukösen,  intermuskulären  und  subserösen  Bindegewebes  mit  Umwandlung 
des  Magens  in  einen  geschrumpften  Sack  mit  enorm  verdickten  starren 
Wänden  verläuft,  während  die  Drüsenlage  der  Mucosa  atropliirt  und  durch 
derbes  Bindegewebe  ersetzt  wird  (Cirrhose  des  Magens),  wird  durch  manche 
Beobachtungen  (E.  Wagner,  Lancereaux)  wahrscheinlich:  doch  kann 
die  specifisclie  Beziehung  der  eben  erwähnten  Magenerkrankung  ('abgesehen 
von  der  möglichen  Verwechslung  mit  scirrhösem  Carcinoma  atrophicans  dif- 
fusum) zur  Syphilis  nicht  als  sicher  erwiesen  gelten.  Unzweifelhaft  ist  die 
specifisclie  Natur  der  charakteristischen  gummösen  Erkrankung  des  Magens, 
die  übrigens  sowohl  bei  der  nach  der  Geburt  erworbenen  Syphilis,  als  bei 
der  congenitalen  Lues  zu  den  sehr  seltenen  Befunden 


gehört 


Chiari  hebt  hervor,  (lass  die  gummöse  Neubildung  des  Magens,  die  zur  Ulee- 
ration  führen  könne,  wahrscheinlich  von  der  Submucosa  ausgeht;  unter  145  Fällen  von 
hereditärer  Syphilis  kam  2 mal  Magensyphilis  zur  Beobachtung,  unter  OS  Leichen  mit 
erworbener  Syphilis  1 mal. 

Verfasser  fand  in  der  Leiche  eines  35jährigen  Mannes,  der  seit  1 Jahren  syphi- 
litisch inficirt  war.  im  unteren  Ende  des  Oesophagus  ein  in  den  Magen  übergreifendes 
grosses  Geschwür,  dessen  Grund  theils  glatt,  theils  mit  käsigen  Massen  bedeckt  war. 
während  die  Bänder  zum  Theil  fibrös  indurirt  waren,  zum  Theil  sowohl  im  groben  ah 
mikroskopischen  Verhalten  den  Charakter  der  gummösen  Neubildung  zeigten.  Die  Bron- 
chialdrüsen und  hinteren  Mediastinaldrüsen  waren  in  sehr  charakteristischer  Weise  gummös 
infiltrirt  (mit  centraler  Verkäsung  und  peripherer  narbiger  Induration,  frei  von  Tuber- 
kulose); gleichzeitig  fanden  sich  strahlige  Narben  der  Leber  und  gummöse  Plaques  im 
oberen  Dünndarm. 

Ein  zweiter,  auf  Syphilis  zu  beziehender  Fall  betraf  einen  45jährigen  Mauu . der 
vor  fi  Jahren  syphilitisch  inficirt  war  (indurirter  Schanker  mit  folgendem  Exanthem).  Der 
Patient  litt  seit  4 Jahren  an  heftigen  Magenbeschwerden , später  entwickelte  sich  eine 
harte  Geschwulst,  deren  Sitz  dem.  linken  Leberlappen  entsprach,  schliesslich  trat  unter 
hochgradiger  Kachexie  der  Tod  ein.  DieSection  ergab  im  linken  Leberlappen  ein  faust- 
grosses vollkommen  charakteristisches  Gumma.  Ausserdem  fand  sich  in  der  Pars  pyloriea 
des  Magens,  entsprechend  der  vorderen  Wand,  eine  ovale,  ungefähr  S Cm.  lauge  feste  Ver- 
dickung, welche  in  ihrem  Centrum  oberfiächlich  ulcerirt  war,  und  zwar  mit  glatter,  gelb- 
lich gefärbter  Fläche.  Der  Grund  und  die  wenig  aufgeworfenen  Käufer  bestanden  aus 
festem,  narbenartigem , deutlich  geschrumpftem  Gewebe,  welches  die  Mucosa  und  Sub- 
mucosa substituirt  hatte  und  tief  in  die  Muscularis  hineinreichte.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  zeigte  in  diesem  Gewebe  die  Structur  eines  in  VernarbnngGtegriffeuen  Granu- 
lat ionsgewebes  mit  zahlreichen  zum  Theil  bis  zur  Obliteration  des  Lumens  verdickten  Ge- 
lassen. Die  Drüsen  waren  im  Bereich  der  Verdickung  vollständig  verschwunden,  und  über- 
haupt enthielt  die  Neubildung  keinerlei  epitheliale  Elemente.  An  der  Peripherie  ging 
die  Wucherung  allmählich  in  die  normale  Magen  wand  über,  indem  noch  in  ziemlicher 
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Ausdehnung  an  der  Grenze  eine  diffuse  Bindegewebswucherung  in  Mucosa  und  Submucosa 
vorhanden  war. 

In  einem  Fall  hereditärer  Lues  beim  Neugeborenen,  der  neben  Hautsyphi- 
liden und  der  charakteristischen  Epiphysenveränderung  Gummaknoten  in  der  Lunge  und 
in  der  Leber  zeigte,  fand  Verfasser  in  der  Pars  pylorica  des  Magens  eine  fast  handteller- 
grosse, schwach  vorragende  Verdickung  von  weisslicher  Farbe  und  ziemlich  fester  Con- 
sistenz;  auf  dem  Durchschnitt  war  die  verdickte  und  verhärtete  Mucosa  mit  der  Muscu- 
laris  verschmolzen.  Mikroskopisch  war  die  Schleimhaut,  die  Submucosa  und  zum  Theil 
auch  die  Muscularis  ersetzt  durch  ein  Granulationsgewebe,  welches  zahlreiche  epithelioide 
Zellen  und  Gefässe  mit  verdickter  Wandung  enthielt.  Dieser  Befund  macht  es  wahr- 
scheinlich. dass  es  sich  im  vorliegenden  Falle  um  eine  gummöse  Platte  der  Magen- 
wand handelte. 

In  Betreff  des  Vorkommens  anderer  Infectionsgeschwülste  in  der  Magenwand  ist  auf 
den  seltenen  Befund  von  Rotz  knoten  in  der  Magenschleimhaut  hinzuweisen  (C.  Wyss). 
Als  eine  für  den  Menschen  noch  vereinzelt  dastehende  secundäre  Localisation  der  Actinomy- 
kose  kann  hier  eine  Beobachtung  aus  dem  Leipziger  pathologischen  Institut  erwähnt 
; werden.  Neben  ausgedehnter  ulceröser  Lungenactinomykose  fand  sich  ein  Substanzverlust 
\ im  Magen  mit  zellig  infiltrirtem,  von  Actinomycesdrusen  durchsetzten  Grunde. 


ELFTES  CAPITEL. 

Erworbene  Form-  und  Lageveränderungen  des  Magens 
und  abnormer  Mageninhalt. 

Litteratur. 

Erweiterung  und  Stenose:  Voigtei,  Handb.  d.  path.  Anat.  II.  S.  149.  — Traube, 
Gesammelte  Abhandl.  1S68.  — Wald,  Ueb.  Magenektasie.  Diss.  Berlin  1873.  — Peutzoldt, 
L’eber  Magenerweiterung.  Erlangen  1875.  — Leube,  v.  Ziemssen’s  Lehrb.  d.  spec.  Path. 
VII.  2.  S.  2u6.  — Länderer,  Ueber  angeborene  Stenose  d.  Pylorus.  Diss.  Freib.  1880.  — 
R.  Maier,  Angeborene  Pylorusstenose,  Vircli.  Arch.  CH. 

Lageveränderung:  Chiari  (Intussusception  des  Magens),  Prag.  med.  Wochen- 
'chrifr  1888.  — Glenard  (Enterophose),  Lyon  med.  1885.  12;  Presse  med.  Beige  1889. 
— A.  Ott,  Die  Glenard’sche  Krankheit.  Prag.  med.  Wochenschr.  1892.  — Hertz,  Die 
Enteroptose.  Kopenhagen  1893. 

Abnormer  Inhalt:  Schultze , Berl.  klin.  Wochenschr.  1874.  — Popoff,  Ebend.  1879. 
j — Ewald,  Reichert’s  u.  du  Bois-Reymond’s  Arch.  1874.  — Foville  (Fremdkörper),  Gaz. 
liebdom.  1874.  13.  — Baillarger,  Union,  med.  43.  — Weise  (Sarciua  ventriculi),  Berl. 
med.  Wochenschr.  1870.  34.  — Klebs  (Bacillus  polysporus  gastricus),  Allg.  Wien.  med.  Ztg. 
4881.  29 — 35.  — Bollinger  (Haargeschwulst),  Münchn.  med.  Wochenschr.  1891 

Erweiterung  des  Magens  wird  am  häufigsten  verursacht  durch 
denose  des  Pylorus,  indem  die  in  der  Magenhöhle  sich  ansammelnden  flüssi- 
gen und  festen  Speisen  dieselbe  ausdelmen  (m  echanischeGastrektasie). 
Als  Ursache  solcher  Stenose  sind  das  runde  Magengeschwür  (die  Narben 
desselben)  und  der  Pyloruskrebs,  ferner  die  umschriebene  Bindegewebsneu- 
bildung  im  submucösen  Gewebe  (sogenannte  gutartige  Stenose)  liervor- 
uiheben.  Es  kann  bei  dieser  Erweiterung  die  kleine  Curvatur  an  ihrer 
lormalen  Stelle  bleiben,  während  der  untere  Bogen  nach  unten,  ja  selbst 
>is  hinab  zur  Symphyse  gedrängt  wird.  In  anderen  Fällen  sinkt  auch  die 
leine  Curvatur  nach  unten,  zuweilen  wird  hierbei  die  Lage  des  Magens 
o bedeutend  verändert,  dass  die  Längsachse  schräg  von  oben  nach  unten 
erläuft  und  dff-  Pylorustheil  tief  in  der  Unterleibshöhle  gelegen  ist.  Ent- 
teht  die  Stenose  allmählich,  so  bildet  sich  Hypertrophie  der  Muscularis 
ns,  welche  bis  zu  einem  gewissen  Grade  die  Canalisationsstörung  compen- 
liren  kann.  Nimmt  dagegen  die  Verengerung  noch  weiter  zu,  und  begegnet 
«an  Fällen,  wo  das  Lumen  der  Pylorusöffnung  kaum  dem  Umfange  eines 
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Bleistiftes  entspricht,  so  tritt  Verdünnung  der  erweiterten  Magen  wandun  gen 
ein.  Ferner  kann  gleichmässige  Erweiterung  des  Magens  zu  Stande  kommen 
durch  Zerrung  von  Seiten  des  Netzes,  wenn  letzteres  in  Hernien  vorliegt. 
Ein  Theil  der  Fälle  von  Gastrektasie  beruht  auf  angeborener  Ver- 
engerung des  Pylorus;  hier  kann  bereits  im  kindlichen  Alter  eine  i 
der  Eegel  mit  hochgradiger  Hypertrophie  der  Muscularls  verbundene  Magen- 
erweiterung nachweisbar  sein.  Eine  Magenerweiterung,  die  man  im  Gegensatz 
zur  mechanischen  als  eine  dynamische  Gastrektasie  bezeichnen  kann 
wird  durch  Erschlaffung  der  Musculatur  der  Magenwand  veranlasst  (Atom 
der  Magenwand).  Hierfür  können  theils  Ernährungsstörungen  (Atrophie  im 
Verlauf  chronischer  Gastritis,  namentlich  auch  im  Zusammenhang  mit  ab 
nonner  Gasansammlung),  theils  aber  auch  nervöse  Einflüsse  als  Ursach 
in  Betracht  kommen.  Manche  Fälle  enormer  Magenerweiterung  ohne  Be 
stehen  von  Pylorusstenose  sind  in  ihrer  Genese  noch  völlig  unklar. 


Fig.  132. 

Hochgradiger  Sanduhrmagen  (.Tod  durch  Achsendrehung  des  PyJorustheiles , der  im  Bilde  rechts  gelegen  ist  \ 

Verkleinerung  nach  Photographie. 

Verengerung  des  Magens  findet  sich  bei  Stenose  der  Cardia,  wo 
dagegen  der  untere  Theil  der  Speiseröhre  erweitert  ist:  ferner  wurde  als 
Ursache  der  Magenschrumpfung  die  schwielige  Induration  des  submucösen 
Bindegewebes  und  der  diffuse  scirrhöse  Krebs  bereits  angeführt.  Abnorm 
eng  findet  man  auch  den  Magen  bei  längerer  Abstinenz  atoii  Speisen.  Die , 
Verengerung  durch  Magengeschwürsnarben  ist  bei  Besprechung  des  Magen-  j 
geschwürs  erwähnt  worden. 

In  Betreff'  von  Anomalien  der  Lage  ist.  abgesehen  von  der  eben 
berührten  durch  Stenose  des  Pylorus  verursachten,  an  den  Vorfall  des  Ma-  j 
gems  durch  grosse  penetrirende  Bauchwunden,  ferner  den  Eintritt  des  Magens  | 
in  die  Brusthöhle  bei  durch  Zerreissung  oder  Ulceration  entstandenen  De-  ] 
fecten  des  Zwerchfells  zu  erinnern  (erworbene  Zwerchfellshernie) . auch 
grosse  Nabelhernien  enthalten  zuweilen  den  Magen. 

Eine  Achsendrehung  des  Magens  kann  bei  der  als  Sanduhrmagen 
bezeichneten  Form  Veränderung,  die  durch  quer  verlaufende  narbige  Ein- 
schnürung verursacht  wird,  seltener  ohne  nachweisbare  Narbe  als  eine  an- 
geborene Anomalie  der  Magenform  vorkommt,  in  der  Weise  zu  Stande  kom- 
men, dass  die  Pyloruspartie  des  Magens  sich  um  den  als  Stiel  wirkenden  I 
quer  verengten  Theil  des  Magens  in  seiner  Längsachse  herumdreht. 
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Verfasser  machte  die  Section  einer  54  jährigen  Frau,  welche  unter  den  sehr  stürmisch 
verlaufenen  Erscheinungen  einer  inneren  Einklemmung  seit  4 Tagen  erkrankt  und  nach 
kurzem  Hospitalaufenthalt  verstorben  war.  Der  Magen  zeigte  15  Cm.  oberhalb  des  Pylorns 
eine  tief  einschnürende  Magengeschwürsnarbe,  um  dieselbe  als  Stiel  war  der  erweiterte 
Pylornstbeil  des  Magens  vollständig  um  seine  Achse  gedreht  und  nach  unten  und  hinten 
dislocirt.  so  dass  die  Passage  völlig  aufgehoben  wurde.  Der  Cardiatheil  des  Magens, 
namentlich  der  Fundus,  war  sehr  bedeutend  erweitert.  Von  einem  zweiten  Fall  dieser 
Art  ist  die  der  Fig.  132  zu  Grunde  gelegte  Photographie  genommen.  Der  Magen  ist 
auch  an  der  als  Enteroptose  (Glenaud)  benannten  Lageanomalie  der  Bauch, 
eingeweide  betheiligt,  indem  die  Erschlaffung  der  die  Leber  und  das  Quercolon  fixi- 
renden  Bänder  zum  Herabsinken  dieser  Theile  und  zur  Zerrung  des  Magens,  die  zur 
Dilatation  der  grossen  Curvatur  führen  kann,  Anlass  giebt. 

In  Betreff  des  Mageninhalts  kann  hier  begreiflicher  Weise  auf  die  zahlreichen 
Verschiedenheiten , die  derselbe  je  nach  Qualität  und  Menge  der  genossenen  Speisen,  je 
i nach  dem  Stadium  der  Verdauung  zeigt,  nicht  eingegangen  werden. 

Der  Befund  einer  mässigen  Menge  von  Schleim,  welcher  die  Schleimhautoberfläche 
i oft  in  continuo  überzieht,  gehört  nicht  zu  den  Abnormitäten.  Dagegen  finden  wir  beim 
chronischen  Katarrh  abnorm  reichlichen,  zuweilen  glasigen,  zuweilen  eiterartigen  Schleim, 
i welcher  gequollene,  oft  mit  stark  lichtbrechenden  Körnchen  versehene  Epithelzellen  ent- 
■ hält,  theils  von  cy lindrischer  Form  (der  Oberfläche  der  Schleimhaut  und  dem  Eingang 
I der  Labdrüsen  entsprechend),  theils  unregelmässiger  geformt  (den  Drüsenzellen  ent- 
brechend). Nicht  selten  enthält  der  Magen  Galle,  welche  aus  dem  Duodenum  in  den- 
selben eingetreten. 

Der  Gasgehalt  des  Magens  ist  sehr  wechselnd,  zuweilen  ist  durch  denselben  eine 
I förmliche  trommelartige  Auftreibung  veranlasst  (Tympanitis).  Zum  Theil  handelt  es  sich 
»hier  um  verschluckte  Luft.  Auch  bei  Neugeborenen  findet  man  in  der  Regel  in  Folge 
»der  inter  partum  oder  sofort  nach  der  Geburt  gemachten  Schluckbewegungen  den  Magen 
»lufthaltig,  selbst  dann,  wenn  in  Folge  unvollkommener  Respiration  die  Lungen  grössten- 
teils fötal  blieben.  Dagegen  wird  bei  intrauterin  abgestorbenen  Früchten,  so  lange  nicht 
durch  Fäulnissvorgänge  Gase  entwickelt  wurden,  der  Magen  luftleer  gefunden.  Bei  Er- 
wachsenen stammen  die  Gase  vorzugsweise  aus  den  Speisen  und  Getränken. 

In  mehreren  von  Friedreich  beobachteten  Fällen  von  Erweiterung  des  Magens  in 
Folge  von  Pylorusstenose  wurden  brennbare  Gase  aus  dem  Magen  entleert.  Die  Ana- 
lyse ergab  in  dem  Gasgemenge  N und  0 in  ähnlichem  Verhältniss  wie  in  der  atmosphä- 
rischen Luft,  ausserdem  28,45  Vol.  CO-  und  31,55  Vol.  H und  0,24  Vol.  Sumpfgas.  Einen 
lihnlichen  Fall  veröffentlichte  Popoff.  In  beiden  Fällen  brannte  das  Gas  mit  farbloser 
Flamme.  Bei  einer  Beobachtung  von  Ewald  handelt  es  sich  um  die  iutermittirende  Ent- 
-eerung  eines  mit  gelber  Flamme  brennenden  Gases  bei  einem  Kranken,  der  seit  Jahren 
|»ui  Verdauungsstörungen  litt.  Es  fanden  sich  hier  in  dem  Gase  neben  CO-,  H,  0,  N 2,7  Vol. 
Grubengas.  Im  erbrochenen  Mageninhalt  wurde  Essigsäure,  Buttersäure  und  Milchsäure 
-lachge wiesen , das  Vorkommen  dieser  Stoffe  mit  der  gleichzeitigen  Entwicklung  von 
vohlensäure  und  Wasserstoff  wird  von  Ewald  auf  das  gleichzeitige  Bestehen  der  alko- 
i Mischen  und  Milch-  resp.  Buttersäuregährung  zurückgeführt. 

Zufällig  oder  absichtlich  können  alle  möglichen  Fremdkörper  in  den  Magen  ge- 
lingen. Als  Curiosa  sind  in  der  Litteratur  ziemlich  zahlreiche  Beobachtungen  nieder- 
belegt,  welche  beweisen,  wie  selbst  grössere  Fremdkörper  (Gabeln,  Messer,  Schlüssel, 
Mheren  n.  s.  w.)  längere  Zeit  im  Magen  verweilen , ohne  erhebliche  Störungen  hervorzu- 
tnfen ; in  anderen  Fällen  entstand  Perforation  mit  Fistelbildung.  Besonders  wird  die  Ge- 
legenheit zu  derartigen  Erfahrungen  durch  die  Sucht  gewisser  Geisteskranker,  alle  mög- 
lichen Körper  zu  verschlingen,  gegeben.  Als  Curiosum  möge  liier  ferner  ein  Fall  von 
• Rüssel  angeführt  sein,  wo  eine  grosse,  im  linken  Hypochondrium  fühlbare  Geschwulst 
«nrch  ein  den  Magen  erfüllendes  Convolut  menschlicher  Haare  gebildet  ward,  da  die  Kranke 
| -’it  langen  Jahren  die  Gewohnheit  hatte,  ausgerissene  Haare  zu  verschlucken.  Es  fand 
fhch  gleichzeitig  an  der  grossen  Curvatur  ein  kleines  Geschwür.  Einen  ähnlichen  Fall 
Bollinger  mitgetheilt. 

Von  Parasiten  gelangen  zuweilen  Spulwürmer  in  den  Magen  hinein;  nur  sehr 
ehen  findet  man  Bandwurmglieder  in  demselben.  Die  Angaben  der  älteren  Litteratur 
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über  das  Fortleben  verschluckter  Frösche.  Eidechsen  u.  s.  w.  im  Magen  gehören  in  da- { 
Bereich  der  Fabel. 

Von  pflanzlichen  Parasiten  ist  das  häufige  Vorkommen  von  Hefezellen  und  v u j 
Bacterien  zu  erwähnen;  ob  durch  die  Wucherung  dieser  Organismen  zuweilen  Störung*  üj 
hervorgerufen  werden,  ist  noch  nicht  sicher  festgestellt.  Bei  mit  Soor  der  Mundhöhle! 
behafteten  Kindern  werden  nicht  selten  Soorpilze  im  Magen  gefunden,  meist  im  Magen-t 
inhalt  zerstreut,  selten  als  Belag  kleiner  Geschwüre. 

Nicht  selten  findet  man,  sowohl  bei  vorhandenem  Magenkatarrh  als  ohne  das  Bestehenfi 
irgend  welcher  Verdauungsstörung,  die  aus  würfelförmig  angenrdneteu  Zellen  beste!  enden I 
Sar  eine  Vegetationen. 


C.  Krankheiten  des  Darinkanals. 


ZWÖLFTES  CAPITEL. 

Missbildungen  des  Darinkanals. 

Lltteratnr. 

Meckel,  Handb.  d.  path.  Anat.  I.  S.  500,  553.  — G.  Saint-Hilaire,  Hist,  des  ant-H 
mal.  I.  — Ammon,  angeborene  chir.  Krankh.  Taf.  X.  — Förster,  Missbild.  d.  Menschen  || 
S.  123.  — Friedberg,  Virch.  Arcli.  XVII.  — Fiedler,  Arch.  d.  Heilk.  V.  1.  — Schüppel.gl 
Arch.  d.  Heilk.  V.  78.  — Klittner,  Virch.  Arch.  LIV.  — M.  Eoth,  Heber  Missbildungen  in*  9 
Bereich  des  Duct,  omphalomesentericus,  Virch.  Arch.  LXXVI.  S.  372.  — Schottelins. ff 
Casuist.  Mitth.  a.  d.  path. -anat,  Institut  zu  Marburg.  1881.  — Demme,  Ber.  d.  Jaennee'sebenjl 
Kinderspitals.  1885.  — G.  Fischer  (angeborne  Verengerung  d.  Darmes  mit  Achsendrehungi.H 
D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XXXI.  1891.  — ß.  Frank,  Ueber  die  angeborne  Verschliessung  de- 1 g, 
Mastdarmes.  Wien  1892.  — Lamb,  The  Meckel-Diverticulum . Arneric.  Jonru.  ofVned.t! 
Soc.  1893. 

Völliger  Mangel  des  Darmkanals  wird  bei  Acardiacis  beobachtet  und  [I 
auch  hier  nur  bei  den  höchsten  Graden  dieser  Missbildung.  Defect eil 
grösserer  Abschnitte  kommen  ebenfalls  nur  neben  bedeutenden  all-  I 
gemeinen  Missbildungen  vor.  Dagegen  ist  auf  kleine  Partien  beschränkte  I 
Defectbildung  gar  nicht  selten;  zuweilen  besteht  der  Darm  aus  mehreren jl 
durch  solide  Stränge  zusammenhängenden  und  gegen  einander  abgeschnürten jl 
Theilstücken. 

Abnorme  Länge  des  Dar mr obres  kommt  ebenfalls  angeboren  vor.  I 
sie  kann  sowohl  den  Dick-  als  den  Dünndarm  betreffen;  häufiger  wird  die  1 
Ausdehnung  des  Darmes  in  der  Längsrichtung  erst  während  des  späteren  | 
Lebens  erworben.  Excessive  Bildung  einzelner  Abschnitte  wird  ebenfalls  jl 
beobachtet,  so  am  Colon,  am  Wurmfortsatz  u.  s.  w.  Auch  Verdoppelung  ein-  | 
zelner  Darmabschnitte,  z.  B.  des  Coecum  und  des  Wurmfortsatzes,  wurde  be-  I 
schrieben  (Andral).  Auch  in  der  Fötalzeit  abgeschnürte  Theile  der  DaMn-ll 
anlage  können  neben  einem  normal  durchgängigen  functionirenden  Darin  9 
persistiren  (angeborene  Enterocystome,  Roth). 

Angeborene  Verengerung  des  Darmkanals  kommt  an  allen  I 
Abschnitten  vor.  Die  Verengerung  betrifft  entweder  eine  ringförmige  Stelle li 
oder  grössere  Strecken;  sie  kann  sieb  bis  zu  völligem  Verschluss  (Atresie) II 
steigern.  Es  ist  dann  also  entweder  der  Dann  an  einer  kleinen  Stelle  ob-Bl 
literirt,  oder  es  verbindet  ein  solider  längerer  oder  kürzerer  Strang  zweit! 
Darmpartien.  Lu  einigen  Fällen  war  der  Darm  durch  solche  Obliterationen 
in  verschiedene  Abtheilungen  getlieilt.  Solche  Atresien  sind  beobachtet  <h 
worden  am  Ende  des  Duodenum,  am  unteren  Ende  des  Benin;  ferner  kommt  ij 
blinde  Endigung  des  Colon  an  der  Uebergangsstelle  in  die  Flexura  sig-1 
moidea  vor. 
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Die  häufigste  und  wichtigste  Form  ist  die  Atresia  ani;  diese  Missbil- 
dung kommt  einerseits  neben  anderweitigen  Abnormitäten  der  Entwicklung 
vor,  namentlich  bei  Kloakenbildung,  nicht  selten  auch  gleichzeitig  mit 
Bauch-  und  Blasenspalte.  Es  sind  hier  verschiedene  mehr  oder  weniger  com- 
plicirte  Formen  möglich  (Atresia  ani  vaginalis,  urethralis,  vesicalis).  Ausser- 
dem wird  aber  die  Atresia  ani  beobachtet  bei  sonst  wohlgebildetem  Körper. 

Der  höchste  und  seltenste  Grad  der  Missbildung  besteht  in  denjenigen  Fällen, 
wo  das  Rectum  völlig  fehlt,  der  Dickdarm  also  am  unteren  Ende  blind  endigt.  Häufiger 
ist  nur  der  untere  Theil  des  Rectums  defect,  in  einen  soliden  Strang  verwandelt  ; die 
Afteröffnung  ist  dann  oft  nur  durch  eine  flache  Grube  angedeutet.  Der  geringste  Grad 
der  Missbildung  ist  derjenige,  wo  nur  die  Afteröffnung  verschlossen  ist,  während  gleich 
oberhalb  das  Rectum  offen  ist.  Ferner  kommen  auch  partielle  Einschnürungen  am  Rectum 
vor.  Wenn  die  Eröffnung  nicht  auf  operativem  Wege  geschehen  kann,  so  erfolgt  in  der 
Regel  bald  der  Tod ; der  stauende  Koth  dehnt  den  ganzen  Darmkanal  aus ; zuweilen  kommt 
es  vor,  dass  der  Koth  das  untere  blinde  Ende  dilatirt  und  schliesslich  zum  Durchbruch 
in  die  Harnröhre  oder  Vagina  führt;  auch  hier  ist  die  Oeffnung  (Fistula  recto- vaginalis) 
meist  sehr  klein. 

Atresien  an  anderen  Darmstellen  finden  sich  im  Duodenum  am  häufigsten  an  der 
Einmiindnngsstelle  des  Gallenganges  und  des  D.  pancreaticus,  ferner  am  Uebergang  in 
das  Jejunum;  im  Ileum  ist  namentlich  die  dem  Abgang  des  Ductus  omphalomesentericus 
entsprechende  Stelle  oberhalb  der  Ileocöcalklappe  disponirt,  seltener  die  Gegend  der 
Banhini'schen  Klappe  selbst.  Die  Entstehung  der  Atresien  beruht  auf  Verwachsung  des 
Darmrohres,  die  Ursache  besteht  wohl  öfter  in  Drehungen  und  Zerrungen  im  Zusammen- 
hang mit  der  Entwicklung,  ferner  auf  fötaler  Peritonitis.  Die  Atresie  kann  sich  ver- 
schiedenartig darstellen,  am  seltensten  ist  der  Verschluss  durch  membranöse  Scheidewände 
(am  häufigsten  am  unteren  Ende  des  Duodenum),  häufiger  ist  ein  kürzeres  oder  längeres 
Dannstück  in  einen  soliden  Faden  verwandelt,  welcher  die  blindsackartigen  Enden  des 
Darms  verbindet;  der  obere  Abschnitt  des  Darms  ist  erweitert,  der  unterhalb  der  Atresie 
gelegene  znsammengezogen. 


Partielle  Erweiterungen  des  Darmr ohres  treten  oberhalb 
stenosirter  oder  verschlossener  Stellen  ein.  Ferner  sind  hier  zu  erwähnen 
die  angeborenen  Divertikel,  es  handelt  sich  um  Residuen  des  Ductus 
omphalomesentericus.  Die  Missbildung,  welche  als  ein  Stehenbleiben  der 
Darmentwicklung  auf  einer  Stufe,  wo  der  Darm  mit  der  Nabelblase  cont- 
municirt,  aufzufassen  ist,  ist  in  ihrem  höchsten  Grade  vorhanden,  wenn 
unter  dem  Nabel  eine  Spaltung  der  Bauchwand  besteht,  durch  welche  das 
Ileum  ausmiindet.  Der  unterhalb  gelegene  Theil  des  Darmes  ist  sehr  eng 
oder  selbst  ganz  geschlossen,  der  Koth  wird  durch  die  Oeffnung  am  Nabel 
entleert.  Bei  dem  nächsten  Grade  ist  ebenfalls  Bauchspalte  vorhanden,  das 
Ileum  hängt  durch  den  offengebliebenen  Ductus  omphalomesentericus,  mit 
der  Oeffnung  am  Nabel  zusammen;  gleichzeitig  ist  aber  der  unterhalb  ge- 
legene Abschnitt  des  Darmkanals  in  normaler  Weise  entwickelt,  und  der 
Roth  geht  zum  grössten  Theil  durch  das  Colon  ab.  Hieran  schliesst  sich 
diejenige  Missbildung,  wo  bei  geschlossener  Bauchspalte  eine  blind  endi- 
gende Ausbuchtung  des  Ileum  besteht,  welche  durch  den  zum  soliden  Strang 
obliterirten  Ductus  omphalomesentericus  mit  dem  Nabel  zusammenhängt. 
Als  geringster  Grad  endlich  bleibt  von  dem  Darm-Nabelgang  nur  eine  freie 
Ausbuchtung  des  Darmes  zurück,  das  echte  Divertikel  (Me ekel’ sc  lies 
Divertikel).  Dieser  Darmanhang  liegt  bei  Neugeborenen  meist  einen 
halben  Meter  über  der  Bauhini’schen  Klappe,  bei  Erwachsenen  einen  Meter 
oberhalb  derselben  Stelle.  In  der  Länge  kommen  Schwankungen  vor ; das 
blinde  Ende  ist  trichterförmig  zugespitzt  oder  sackig  ausgestülpt,  zuweilen 
mit  mehrfachen  Ausbuchtungen  besetzt.  Das  Divertikel  geht  fast  stets  von 
der  convexen  Seite  des  Darmes  aus.  Seine  Wand  besteht  aus  denselben 
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Schichten  wie  die  Darmwand,  docli  ist  nicht  selten  die  -Mu.scularis  unvoll- 
kommen entwickelt.  Zuweilen  bildet  das  Divertikel  den  Inhalt  von  Bruch- 
säcken; Entzündung  durch  hineingelangte  Fremdkörper,  Perforation,  ferner 

Verwachsung  der  Serosa  mit  benachbarten  Orga- 
nen kommt  vor.  In  diesem  Fall,  ebenso  wenn  das 
Divertikel  durch  einen  soliden  Strang  mit  dem 
Nabel  zusammenhängt,  kann  es  zur  Einklemmung 
von  Darmschlingen  Anlass  geben ; auch  das  freie 
Divertikel  kann  durch  Knotenbildung  (Anse  di- 
verticulaire)  Einklemmung  von  Darmschlingen 
bewirken. 

Abnorme  Lage  des  Darmes  kommt 
einerseits  als  Vorfall  grösserer  oder  kleinerer 
Partien  bei  dem  Bestehen  von  Bauchspalte,  von 
Zwerchfellsdefecten  vor  (in  Betreff  der  Hernien, 
sowohl  der  angeborenen  als  der  erworbenen,  s. 
unten).  Ferner  ist  die  seitliche  Umkehrung  des 
Darmkanals  zu  erwähnen,  es  liegt  dann  also  da' 
Coecum  links,  das  S romanum  rechts.  Diese  Lage- 
anomalie ist  entweder  gleichzeitig  mit  abnormer 
Lagerung  der  übrigen  Organe  vorhanden  (Situs 
transversus ) oder  nur  auf  die  Bauchorgane  be- 
schränkt. Zuweilen  ist  nur  die  Lagerung  einzel- 
ner Darmabschnitte  abnorm;  so  kommt  es  bei 
abnormer  Kürze  des  Dickdarmes  vor,  dass  das  Coecum  in  der  Nabelgegend 
oder  selbst  höher  hinauf  liegt.  Zuweilen  liegt  der  ganze  Dickdarm  links, 
der  aufsteigende  Theil  des  Colon  geht  unmittelbar,  ohne  dass  ein  eigent- 
liches Colon  transversum  vorhanden  ist,  in  der  Milzgegend  in  das  Colon 
descendens  über. 


Fig.  133. 

Einschnürung  einer  Dünndariu- 
schlinge  durch  ein  Meckel’sches 
Divertikel. 


DREIZEHNTES  CAPITEL. 

Die  angeborenen  und  erworbenen  Brüche  (Hernien). 

Litteratur. 

Richter,  Abliaudl.  v.  <1.  Brüchen.  1778.  — Scarpa,  Süll'  ernie.  1819.  — A.  Cooper. 
The  anatomy  and  treatm.  of  ahdom.  hernia.  1817.  — Hesselbach,  Die  Lehre  von  den  Ein- 
geweidebrüchen. 1829.  — Roser,  Arch.  f.  phys.  Heilk.  1843 — 1859.  — Bardelehen.  Lehrt, 
d.  Chir.  III.  — Danzel,  Herniolog.  Studien.  1854.  — Broca,  Sur  l’etranglement  des  hernies. 
Paris  1853.  — Thudiehum,  Ueber  den  Nabelschnurbruch,  Illustr.  mea.  Ztg.  II.  S.  267.  — 
Cruveilhier,  Atlas  Livr.  31.—  Ammon,  Die  angeborenen  chir.  Krankheiten.  S.  14.-— 
Treitz,  Die  Hernia  retroperitonaealis.  Prag  1857.  — Balfour  (Hernia  retroperit.).  Edinb. 
med.  Joura.  1869.  — A.  Popp,  D.  Zeitsehr.  f.  Chir.  I.  1.  — Waldeyer.  Yircli.  Arch.  LX 
S.  65.  — B.  Schmidt.  Die  Unterleibsbrüche.  Pitha-Billroth’s  Handb.  d.  Chirurgie.  111.  2. 
— v.  Biesiadecki,  Unters,  aus  d.  Krakauer  patli.  Institut.  Wien  1872.  — Wern  er  iEnt- 
steliungsmechanismus  d.  Hernien),  Arch.  f.  klin.  Chir.  XIV.  II.  2 u.  3.  — Feigel.  Wien.  med. 
Jahrb.  1876.  — Schweniuger.  Arch.  d.  Heilk.  XIV.  — Aepli,  Die  Hernia  inguinalis 
beim  weibl.  Geschlecht,  I).  Ztschr.  f.  Chir.  X.  S.  430.  — Englisch.  Zur  Entwicklung  der 


achtnngen  über  die  Hernien  d.  Zwerchfells.  Diss.  Strassburg  1881.  — Kraus.  Ueber  hernia 
retroperitonealis  Treitzii.  Erlangen  1884.  — Kluge.  Ueber  Entstehung  angeboren.  Leisten- 
brüche. Würzburg  1885.  — Eve  (II.  retroperit.  der  Fossa  sigmoid.I.  Lancet  1885.  13.  — 
Kaufmann  (Zwerchfellshernien),  D.  med.  Wochenschr.  1887.  — Rumpel  (interstitieller 
Leistenbruch),  Diss.  Marburg  1887.  — Brunner.  Herniologische  Beobachtungen,  Beitr.  *• 
klin.  Chir.  v.  Bruns.  1889.  — Cornil  et  Tschistowitsch,  Lesions  de  l'intestin  dans 
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jes  heruies  etrangles,  Arch.  de  med.  exp.  1889.  — Klemm,  P athologisch-anat.  Veränder. 
au  Darm  in  Folge  von  Brucheinklemmung.  Dorpat  1891.  — Eppinger,  Zur  Pathologie 
der  Hernien  der  Leistengegend.  Festschr.  f.  Virchow  1891. 

§ 1.  Die  einzelnen  Formen  der  Hernien.  Vorzugsweise  der  Darm,  doch 
mit  ihm  oder  ohne  ihn  auch  andere  innerhalb  der  Bauchhöhle  gelegene  Or- 
gane (das  Netz,  die  inneren  weiblichen  Genitalien,  die  Harnblase)  können 
ihre  normale  Lage  verlassen,  indem  sie  entweder  durch  offengebliebene, 
normaler  Weise  geschlossene  Stellen  der  Bauchwand  (angeborene  Her- 
nien). oder  durch  in  Folge  von  Ausstülpung  des  Bauchfells  an  weniger 
resistenten  Stellen  entstandene  Oeffnungen  hindurchtreten. 

Die  auf  diese  Weise  entstandenen  Brüche  werden  als  äussere  be- 
zeichnt. Bei  den  meisten  Brüchen  schiebt  der  Darm  das  Peritoneum  pa- 
rietale, welches  die  Lücke  oder  die  weniger  resistente  Stelle  der  Bauch- 
wand überzieht,  vor  sich  her,  die  sackige  Ausbuchtung  des  Bauchfells  bildet 
den  die  vorgefallenen  Bauchorgane  umschliessenden  Bruch  sack;  nur  der 
durch  Offenbleiben  des  Processus  vaginalis  entstehende  angeborene  Leisten- 
bruch macht  davon  eine  Ausnahme;  hier  ist  der  Bruchsack  gleichsam  prä- 
formirt.  Am  Bruchsack  unterscheidet  man  den  Hals,  den  in  der  Oeff'nung 
der  Bauchwand  (Bruchpforte)  gelegenen  Theil  und  den  Körper.  Die 
iibrigeu  Bedeckungen  des  Bruches  (accessorische  Hüllen)  sind  verschieden 
nach  Sitz  und  Zustandekommen  des  Bruches;  es  können  sämmtliche  Schich- 
ten der  vorgebuchteten  Stelle  den  Bauchwand  den  Bruchsack  umhüllen; 
in  anderen  Fällen  schiebt  sich  der  Bruch  zwischen  den  Muskeln,  den  Ge- 
lass- und  Xervenscheiden  vor;  er  stülpt  dann  lockeres  Bindegewebe  oder 
Fascien  (bei  der  Gruralhernie  die  Fascia  transversa)  vor  sich  her. 

Eine  zweite  Gattung  von  Lageveränderungen  der  Bauchorgane,  und  wie- 
der vorzugsweise  des  Darmes,  wird  mit  dem  Namen  der  inneren  Brüche 
belegt  ; es  gehören  hierher  die  Zwerchfellshernien,  ferner  die  soge- 
nannten Retroperitonealhernien,  darauf  beruhend,  dass  der  Darm  in 
eine  präformirte  taschenartige  Ausstülpung  der  Peritonealwand  hineintritt. 

In  Betreff  des  Entstehungsmechanismus  der  Hernien  im  All- 
gemeinen ist  eine  ganze  Reihe  von  Theorien  aufgestellt  worden.  Gegen- 
wärtig stehen  sich  hauptsächlich  drei  Erklärungsarten  gegenüber.  Erstens 
wird  die  Entstehung  der  Brüche  hergeleitet  aus  dem  Druck  der  Bauch- 
presse auf  die  Baucheingeweide,  in  Verbindung  mit  der  Existenz 
weniger  resistenter  Punkte  in  der  Bauchwand.  Zweitens  wird  von 
anderen  Seiten  ein  Hauptgewicht  gelegt  auf  pathologische  Verlän- 
gerung des  Mesenteriums,  welche  die  Disposition  zum  herniösen  Vor- 
fall von  Darmtheilen  geben  soll.  Drittens  ist  die  von  Roser  vertretene 
Theorie  zu  erwähnen,  nach  welcher  durch  Wucherung  von  Fettklum- 
pen im  subserösen  Zellgewebe  des  Peritoneum  parietale,  welche 
die  fibrösen  Theile  auseinanderdrängen,  das  Bauchfell  nachgezogen  wird 
Fettbrüche);  durch  Nachrücken  von  Baucheingeweiden  in  die  so  ent- 
tandene  Ausstülpung  sollte  dann  die  Hernie  sich  entwickeln.  Am  wahr- 
cheinlichsten  liegt  die  entscheidende  Disposition  zur  Bruchbildung  in  der 
'enninderten  Resistenz  der  als  Bruchpforte  dienenden  Stelle  der  Bauch- 
vand.  die  theils  auf  angeborener  Anlage,  theils  auf  erworbenen  Läsionen 
Erschlaffung  nach  Dehnung)  beruht;  als Hülfsmoment  wirkt  schlaffe  Fixation 
lef  Baucheingeweide,  als  Gelegenheitsursache  für  die  Entstehung  des  Bruches 
Erhöhung  des  intraabdominalen  Impulses. 


a. 


Aeussere  Hernien. 

1.  Die  Leistenhernien  (Herniae  inguinales)  entstehen  durch  Eindringen  des- Darms 
*n  den  Canalis  inguinaiis.  An  der  Innenfläche  des  Peritoneums  treten  in  der  Inguinal- 
fwgend  drei  Gruben  hervor,  welche  man  als  Foveae  inguinalen  bezeichnet;  man  unter- 
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scheidet  eine  interna,  media  und  externa.  In  die  letztere  tritt  der  Samen« rang  ein.  um 
im  Grunde  dieser  Ausbuchtung  öffnet  sich  der  Scheidenkanal,  falls  derselbe  nicht  obli  1 
terirt  ist.  Die  erwähnten  Gruben  sind  in  verschiedenem  Grade  entwickelt : am  deutlichste!  fl 
treten  sie  hervor,  wenn  man  die  Ligamenta  vesicalia  anspannt  (die  seitlichen  entspreche!  9 
den  Nabelarterien,  das  mittlere  dem  Residuum  des  Urachus). 

Als  angeboreneLeisteuhernien  betrachtet  man  nur  solche,  welche  durch  Aus  J 
bleiben  der  Obliteration  des  Processus  vaginalis  peritonei  nach  dem  Descensus  tegticul  1 
entstehen,  indem  eine  Darmschlinge  in  den  offenen  Leisteukanal  hineintritt.  Da  der  Samen  f 
sträng  stets  durch  die  Fovea  inguinalis  externa  hindurchtritt,  so  sind  die  angeborene  i g 
Leistenbriiclie  stets  äussere,  nach  aussen  von  der  Art.  epigastrica  und  der  durcl 
dieses  Gefäss  gebildeten  Bauchfellsfalte  gelegen.  Die  Darmschlinge  liegt  bei  dieeei 
Brüchen  mit  dem  Hoden  in  einer  gemeinschaftlichen  Höhle. 

Die  erst  im  späteren  Leben  erworbenen,  wenn  auch  auf  Grund  einer  angeborenst} 
Anlage  entstandenen  Leistenbrüche  werden  nach  ihrer  Austrittsstelle  eingetheilt: 

a)  Aeusserer  Leistenbruch.  Der  Austritt  von  Organen  der  Bauchhöhle  (Dann 
Netz  u.  s.  w.)  erfolgt  durch  die  Abdominalöffnung  des  Inguinalkanals  (Fovea  ing.  ext 
nach  aussen  von  der  Art.  epigastrica) , das  die  letztere  überziehende  Bauchfell  wird  al 
Bruchsack  vorgeschoben ; gelangt  der  vorgefallene  Darm  bis  in  das  Scrotum,  so  bezeichne 
man  ihn  als  Scrotalbruch.  Der  Darm  ist  also  hier  durch  den  Bruchsack  von  dem  h 
der  Scheidenhöhle  gelegenen  Hoden  getrennt.  Beim  weiblichen  Geschlecht,  wo  die  Leisten 
brüche  selten  Vorkommen,  entspricht  die  lierniöse  Ausstülpung  der  Insertionsstelle  de 
Ligamenta  rotunda. 

b)  Innerer  (gerader)  Leistenbruch.  Der  Darm  tritt  durch  die  mittlere  odel 
innere  Fovea  inguinalis  hervor  (nach  innen  von  der  Art.  epigastrical,  derselbe  dring! 
selten  tiefer  in  das  Scrotum  ein.  Zuweilen  durchbricht  der  Bruch  die  vordere  Wand  de* 
Leistenkanals  und  tritt  an  einer  ungewöhnlichen  Stelle  unter  die  Haut  (Hernia  para | 
inguinalis). 

Als  Hernia  inguinalis  properitonealis  hat  Krönlein  eine  eigenthümliclie  Form  de 
Leistenbrüche  benannt,  welche  einen  aus  zwei  Fächern  bestehenden  Bruchsack  besitzet 
von  denen  das  eine  sich  durch  den  Leisteukanal  nach  aussen  erstreckt,  während  da 
andere  hinter  der  Bruchpforte,  aber  vor  dem  parietalen  Blatt  des  Bauchfells  und  mi 
letzterem  verwachsen,  die  Hülle  der  inneren  Bruchgeschwulst  bildet.  In  seltenen  Fälle 
findet  sich  eine  ähnliche  Form  bei  der  Schenkelhernie.  Die  Hernia  inguinalis  proper; 
tonealis  findet  sich  besonders  häufig  bei  verzögertem  Descensus  testis. 

2.  Die  Schenkelhernien  (Herniae  crurales)  entstehen  durch  Ausstülpung  des  Per 
toneums  entsprechend  der  Scheide  der  Schenkelgefässe ; diese  Brüche  sind  beim  weibliche 
Geschlecht  die  häufigeren.  Die  vorgefallenen  Bauchorgane  liegen  zunächt  in  der  Gefas; 
scheide,  weiterhin  treten  sie  durch  eine  Lücke  derselben  (resp.  durch  die  erweiterte 
Lücken  der  Fascia  cribrosa).  Der  Bruch  tritt  dann  an  der  Stelle , wo  die  Vena  sapheu 
magna  in  die  V.  cruralis  einmündet,  nach  innen  von  letzterer  durch  die  Fovea  ovalis  hei 
vor.  Abgesehen  von  der  Haut  und  dem  subcutanen  Fettgewebe  finden  sich  hier  in  de 
Regel  in  der  Peripherie  des  eigentlichen  Bruchsackes  derbe  Massen  verdichteten  Binde 
gewebes  (aus  dem  Bindegewebe  der  Gefässscheide  und  den  Fascien  bestehend!. 

3.  Hernia  isehiadica;  diese  sehr  seltene  Bruchform  entsteht  dadurch,  dass  der  Dan 
längs  des  Nerv,  iscliiadicus  durch  die  Incisura  isehiadica  hervortritt  und  eine  unter  dei  i 
Muse,  glutaeus  maximüs  gelegene  Geschwulst  bildet. 

4.  Hernia  perinealis  entsteht  durch  Ausstülpung  zwischen  den  Fasern  des  Levatdj 
aui.  Dieser  Bruch  bildet  eine  Geschwulst  vor,  seitlich  oder  hinter  dem  Mastdarm.  B4l 
Frauen  tritt  er  manchmal  im  hinteren  Tlieil  der  grossen  Schamlippe  hervor. 

5.  Hernia  vaginalis  wird  gebildet  durch  Ausbuchtung  des  Douglas'schen  Raume  J 
die  hintere  Scheidenwand  wird  dabei  ausgebuchtet  und  fällt  bei  stärkerer  Ausbildun 
des  Bruches  vor.  Wird  dagegen  die  Rectumwaud  vorgebuchtet  , so  entsteht  die  Herrn  1 
rectalis,  welche  auch  beim  Mann  vorkommt,  indem  die  Vorstülpung  zwischen  Blase  un  j 
Rectum  erfolgt. 

(!.  Hernia  forauiinis  ovalis  kommt  vorzugsweise  beim  weiblichen  Geschlecht  voijl 
der  Bruch  dringt  durch  die  Membr.  obturatoria  neben  der  Arterie  und  dem  Nervus  obtunjj 
torius,  nach  innen  von  letzterem,  hervor. 
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7.  Hernia  umbilicalis. 

a)  Angeborener  Nabelbruch  (Nabelschnurbruch)  besteht  in  Lagerung 
, einer  Ileumschlinge  in  den  Anfangstheil  des  Nabelstranges  und  ist  als  eine  Hemmungs- 
bildung aufzufassen,  indem  der  fötale  Zustand  bestehen  bleibt,  wo  eine  Ileumschlinge 
innerhalb  der  Nabelüffnung  liegt.  Der  Anfang  der  Nabelschnur  wird  durch  den  Darm  zu 
einem  Sack  ausgedehnt,  in  dessen  Wänden  die  Nabelgefässe  verlaufen.  Zuweilen  erfolgt 
intra  partum  Ruptur  dieses  Sackes;  selten  ist  Heilung,  indem  der  Bruchinhalt  sich  all- 

r mählich  in  die  Bauchhöhle  zurückzieht  und  die  Oeffnung  durch  Narbeugewebe  ver- 
: schlossen  wird. 

b)  Erworbener  Nabelbruch  ist  verursacht  durch  Eindringen  des  Darms  in  den 
Nabelring,  besonders  beim  Neugeborenen,  dessen  Nabelnarbe  noch  geringe  Resistenz  bietet; 

! kommt  jedoch  auch  bei  Erwachsenen  zur  Entwicklung,  namentlich  nach  Erweiterung  des 
Nabels  durch  Schwangerschaft,  Fettgewebswucherung. 

8.  Herniae  abdominales  können  sich  an  verschiedenen  Stellen  der  Bauchwand  bilden; 
meist  treten  dieselben  an  den  Rändern  der  Muskeln,  am  häutigsten  in  der  Linea  alba, 
seltener  entsprechend  den  Inscriptiones  teudineae  des  M.  rectus  abdomiuis  hervor.  Man 
unterscheidet  nach  dem  Sitze  die  Hernia  abdominalis  mediana  (lineae  albae)  und  lateralis. 
Die  Bauchbrüche  entstehen  in  Folge  bedeutender  Ausdehnung  der  Bauchwand. 


b.  Innere  Hernien. 

1.  Zwerchfellbruch  (Hernia  diaphragmatica). 

a)  Der  angeborene  Zwerchfellsbruch  ist  bedingt  durch  Defect  des  Zwerch- 
fells. indem  letzteres  auf  einer  Seite  fehlt  oder  eine  abnorme  Oeffnung  hat,  zuweilen 
kommen  gleichzeitig  auf  beiden  Seiteu  Defectbi klungen  vor.  Die  Oeffnungen  im  Zwerch- 
fell können  sich  in  verschiedener  Weise  darstellen,  entweder  sind  es  runde  Löcher  oder 
es  bestehen  gleichsam  dreieckige  Ausschnitte,  deren  Spitze  in  der  Gegend  des  Centrum 
tendineuin  liegt;  zuweilen  sind  nur  einzelne  Muskelbalken  an  Stelle  der  betreffenden 
Zwerchfellshälfte  vorhanden.  Durch  die  Oeffnung  im  Zwerchfell  fallen  nun  Bauchorgane 
in  die  Brusthöhle  vor;  namentlich  grosse  Partien  des  Darmes,  zuweilen  auch  die  Milz, 
der  Magen,  die  Leber  lagern  dann  in  der  Brusthöhle,  die  entsprechende  Lunge  ist  ver- 
kümmert. Die  vorgefallenen  Bauchorgane  sind  entweder  von  einem  aus  dem  Pleura-  und 
Peritonealüberzug  gebildeten  Bruchsack  umgeben,  oder  die  serösen  Häute  sind  entsprechend 
dem  Zwerchfellsdefect  ebenfalls  durchbrochen,  die  Organe  liegen  frei  in  der  Brusthöhle. 

b)  Die  erworbenen  Zwerchfellsbrücke  können  in  traumatische  und  nicht 
traumatische  getheilt  werden.  Aus  einer  Zusammenstellung  von  A.  Popp,  welche  37  Fälle 
»erworbener  Zwerchfellshernien  umfasst,  ergiebt  sich,  dass  alle  bis  auf  einen  durch  äussere 

Gewalt  entstanden  waren,  die  meisten  durch  Stichwunden.  Nur  zweimal  diente  die  er- 
< weiterte  Oesophagusöffnung  für  den  Austritt,  alle  übrigen  Hernien  traten  durch 
Zwerchfellsrisse  und  zwar  32 mal  auf  der  linken  Seite,  da  rechtsseitige  Spalten  leicht 
durch  die  Leber  verdeckt  werden.  Die  traumatisch  entstandenen  Lücken  haben  nament- 
ich  im  tendinösen  Theil  ihren  Sitz;  in  Folge  der  Zurückziehung  der  Muskeln  und  durch 
len  Druck  der  vordringenden  Baucliorgaue  werden  die  Risse  meist  zu  rundlichen  Oeff- 
nngen  ausgeweitet. 

2.  Bauchfellbruch  (Hernia  retroperitonealis).  Durch  die  Untersuchungen  von  Treitz 
ind  vorzugsweise  drei  Stellen  des  Peritoneums  bezeichnet,  welche  zur  Einstülpung  von 

isc  Idingen  führen,  so  dass  letztere  dann  in  taschenartigen  Anhängen  des  Peritoneal- 
iberzuges der  hinteren  Wand  der  Bauchhöhle  liegen. 

a)  Die  Fossa  jejuno-duodcnalis  wird  durch  eine  sichelförmige  Duplicatur  des  Baucli- 
Uls  gebildet,  welche  die  Flexura  duodeno-jejunalis  umfasst;  sie  ragt  trichterförmig 
'-'«Ischen  die  linke  Duodenal-  und  die  rechte  Aortenwand  hinein  (an  der  linken  Seite  des 
h Lendenwirbels);  ihre  gewöhnliche  Grösse  entspricht  etwa  dem  Umfang  der  Daumen- 
pitze.  Nach  an  45  Leichen  angestellten  Untersuchungen  von  Waldeyer  ist  die  Fossa 
nodeno-jejunalis  bei  Erwachsenen  in  73  Procent  der  Fälle  vorhanden;  sie  erreicht  zuweilen 
bedeutende  Grösse,  ohne  von  Darmschlingen  eingenommen  zu  sein.  Nach  Waldeyer  be- 
feht  ein  Zusammenhang  der  Entwicklung  dieser  Peritonealtasche  mit  dem  Verlauf  der 
1 ■ mesent.  inf.;  die  Wurzeln  dieses  Gefässes  liegen,  solange  das  Colon  desceiulens  noch 
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ein  ausgeprägtes  Mesenterium  bat.,  in  diesem  Gekröse,  also  nahe  der  hinteren  Bau tk wand. 
Je  mehr  (durch  das  Wachsthum  der  Niere)  das  Mesoeolon  descendens  schwindet , desto 
mehr  wird  der  Anfang  der  V.  mesent.  inf.  gegen  die  hintere  Bauchwand  gezogen,  der  End- 
theil  dagegen  bleibt  nahe  der  vorderen  Bauchwand  fixirt.  Es  muss  sich  daher  um  das 
bogenförmig  verlaufende  obere  Endstück  der  Vene  eine  Peritonealfalte  bilden.  Gerade  an 
dieser  Stelle  erhebt  sieb  nun  auch  das  Duodenum  zum  freiliegenden  Jejunum,  wobei  es 
nach  rechts  umbiegt.  Die  Plica  der  V.  meser.  wird  nach  links  und  unten,  die  Elex,  duodeno- 
jejunalis  nach  rechts  oben  gezogen,  und  zwischen  beiden  entsteht  die  Grube. 

Die  an  dieser  Stelle  sich  bildenden  Retroperitonealhernien  enthalten  zuweilen  nur 
eine  Schlinge  des  Jejunum,  doch  kommen  Fälle  vor,  wm  der  ganze  Dünndarm  in  einem 
dünnwandigen  Sack  liegt,  der  nach  Zurückschlagung  des  grossen  Netzes  zum  Vorschein 
kommt  (Hemia  retroperitonealis  completa).  Solche  abnorme  Lagerung  kann  übrigen-  ohne 
alle  krankhaften  Symptome  bestehen. 

b)  Die  Fossa  intersigmoidea,  welche  sich  nach  Waldeyer  bei  84  Proc.  aller  Er- 
wachsenen findet,  liegt  im  Mesocolon  der  Flexura  sigmoidea,  zwischen  den  beiden  Meso- 
colonblättern. Ihr  Eingang  findet  sich  am  un- 
teren Blatt  des  Mesocolon.  Hier  bilden  sieh  nur 
sehr  selten  Hernien.  Die  Bildung  der  Fossa 
intersigmoidea  hat  Tr  eit  z vom  Descensu-  der 
linken  Sexualdrüse  abgeleitet.  Waldeyer  er- 
klärt ihre  Entstehung  in  anderer  Weise:  wäh- 
rend des  Wachsthums  der  Flexura  sigmoidea, 
deren  Mesenterium  mehr  und  mehr  von  der  hin- 
teren Bauchwand  abgehoben  wird,  widerstreben 
an  einer  Stelle  die  beim  Embryo  vor  dem  linken 
Ureter  liegenden  zwei  Gefässfalten . eine  den 
Vasa  haemorrlioidalia  sup..  die  andere  den  Vasa 
spermatica  int.  angehörig;  auf  diese  Weise  ent- 
steht eine  trichterförmige  Grube. 

c)  Die  Fossa  subcoccalis  ist  eine  zwischen 
den  Blättern  des  Mesocolon  ascendens  gelegene 
Peritonealtasche  unter  dem  Coecum.  Die  Ent- 
stehung der  Fossa  coecalis  und  subeoecalis  führt 
Waldeyer  darauf  zurück,  dass  der  Blinddarm 
noch  durch  weiteres  Wachsthum  nach  unten 
rückt,  wenn  bereits  das  Ende  des  Colon  ascendens 
fixirt  ist.  Aus  den  Cöealtaschen  hervorgehende 
Hernien  sind  sehr  selten.  Alle  die  erwähnten 
Retroperitonealhernien  können  übrigens  gerade 
Fig.  134.  wie  andere  Brüche  zur  Einklemmung,  welche 

Grosse  Hetroperitoneaihemie  (H.  duodeno-jejunalis).  dann  unter  dem  klinischen  Bilde  der  inneren  ln- 
Nach  Treitz.  carceration  verläuft,  Anlass  geben. 

Von  Biesiadecki  ist  den  beschriebenen 
Bauchfellgruben  noch  eine  weitere  als  F.  iliaco-sitbfascialis  hinzugefügt.  Dieselbe  kommt 
zu  Stande,  wo  sich  in  der  Fascia  iliaca  durch  Atrophie  einer  bestimmten  Stelle  eine  Oeff- 
nung  bildet  und  sonach  Bauchfell  und  M.  ileo-psoas  nur  durch  lockeres,  leicht  verschieb- 
bares Fettgewebe  getrennt  sind.  Der  Bruchsack,  welcher  durch  Vorstülpung  des  Perito- 
neums  in  diese  Lücke  zu  Stande  kommen  kann,  hat  die  Richtung  nach  unten  und  aussen. 
Seinen  Inhalt,  bildete  constant  ein  Abschnitt  des  Colon  descendens. 


4}  2.  Krankhafte  Veränderungen  in  Brüchen.  Der  Bruch  sack  wird  zu- 
nächst vom  Parietal  blat  te  des  Bauchfells  gebildet,  seine  Innenfläche  ist  ent- 
weder glatt,  oder  es  bilden  sich  an  derselben  Adhäsionen,  welche  den 
Bruchinhalt  mit  der  Wand  des  Sackes  verbinden.  Die  Aussen fläche  ist  mit 
der  Umgebung  durch  lockeres  oder  festes  Bindegewebe  verwachsen,  nicht 
selten  von  Fettmasse  umhüllt.  Der  Bruchsack  wird  gewöhnlich  allmählich 
dicker  und  derber;  beschränkt  sich  die  Verdickung  auf  umschriebene  Stellen. 
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werden  die  dazwischen  gelegenen  weniger  widerstandsiähigen  Partien 
der  Wand  zuweilen  divertikelartig  ausgebuchtet,  selten  erfolgt  Ruptur  des 
verdünnten  Bruchsackes,  so  dass  der  Inhalt  scheinbar  ohne  Peritonealhülle 
frei  liegt.  Auf  diese  Weise  kann  auch  bei  erworbenen  Hernien  der  Bruch- 
inhalt mit  dem  Hoden  in  eine  gemeinschaftliche  Höhle  zu  liegen  kommen. 
Ferner  wird  beobachtet,  dass  der  Bruchsack  am  Halse  oder  Körper  ring- 
förmig verengt  wird;  linden  sich  mehrere  derartige  Stellen  vor,  so  entsteht 
die  Sanduhr-  oder  Rosenkranzform  des  Sackes.  Mitunter  bilden  sich  zwei 
Bruchsäcke  neben  einander  mit  gemeinschaftlichem  oder  getrenntem  Hals. 
An  leeren  Bruchsäcken  kommt  Obliteration  des  Halses  vor.  Die  Höhle  des 
Sackes  kann  sich  dann  mit  Serum  füllen. 

Der  Bruchinhalt  besteht  am  häutigsten  aus  grösseren  oder  kleineren 
Darmabschnitten;  gewöhnlich  tritt  zunächst  nur  eine  kleine  Partie  ein, 
welche  aber  allmählich  mehr  und  mehr  Darmschlingen  nach  sich  zieht,  dem- 
entsprechend wird  der  Hals  und  der  Körper  des  Bruchsackes  ausgeweitet. 
In  alten  Hernien  (namentlich  der  Leistengegend)  kann  auf  diese  Weise 

I schliesslich  der  grösste  Theil  des  Darmes  liegen.  Je  nach  der  Lage  des 
Bruches  wird  die  eine  oder  andere  Darmpartie  vorzugsweise  als  Inhalt  des 
■Sackes  beobachtet;  so  enthalten  die  Leisten-  und  Cruralhernien  meist  Schlin- 
gen aus  dem  unteren  Theil  des  Dünndarmes,  besonders  rechts,  während 
links  das  S romanum  nicht  selten  vorfällt ; in  Nabelbrüchen  liegen  häufig 
Theile  des  Colon  transversum.  Die  Darmschlingen  liegen  entweder  frei  im 
Sacke  (reponible  Hernien)  oder  sie  sind  durch  Adhäsionen  angeheftet 
(irreponible  Hernien). 

Abgesehen  vom  Darm  und  dem  mit  demselben  vorfallenden  Theil  des 
Mesenteriums  finden  sich  am  häufigsten  Theile  des  Netzes  im  Bruch;  die- 
selben verwachsen  häufig  mit  der  Wand  oder  auch  mit  dem  Peritoneum 
in  der  Nähe  der  Bruchpforte.  Nicht  selten  findet  an  den  vorgefallenen  Netz- 
theilen  eine  Wucherung  des  Fettgewebes  statt,  so  dass  der  Bruchinhalt  förm- 
lich lipomähnliche  Anschwellungen  bildet. 

Als  Darmwandbrüche  bezeichnet  man  solche,  bei  denen  sich  nur  ein  Theil  der 
Darmwand  in  den  Bruchsack  legt,  allmählich  bildet  sich  eine  divertikelartige  Ausstülpung. 
Diese  Darmwandbrüche  kommen  namentlich  dann  zu  Stande,  wenn  zunächst  eine  Partie 
des  Netzes,  welche  an  einer  Stelle  mit  der  Darmserosa  verwachsen  ist,  in  den  Bruchsack 
gelangt;  sie  zieht  dann  den  betreifenden  Theil  der  Darmwand  nach  sich.  Ferner  können 
aber  auch  die  Meckel’schen  Darmdivertikel  den  Inhalt  von  Bruchsäcken  bilden. 
Die  gewöhnlich  als  Littre’sche  Brüche  bezeichneten  partiellen  lierniösen  Vorfälle  der 
Darmwand  werden  besonders  dadurch  gefährlich,  dass  an  ihnen  leicht  Perforation  des 
Darmes  erfolgt. 

Von  krankhaften  Veränderungen  sind  in  praktischer  Beziehung  am  wich- 
tigsten dieBruchentzün d u n g und  die  B r u c h e i n k 1 e m m u n g.  Als  Re- 
siduum leichterer  Grade  der  Entzündung  des  Bruchsackes  haben  wir  die 
erwähnten  Verwachsungen  zwischen  Bruchinhalt  und  Bruchsackwand  zu 
betrachten.  Veranlasst  durch  Contusionen,  Zerrungen,  Repositionsversuche, 
namentlich  iin  Gefolge  der  gleich  zu  besprechenden  Veränderungen  der  Darm- 
wand treten  stärkere  Entzündungen  mit  serösem  oder  fibrinös-serösem  Ex- 
sudat auf.  Die  Einklemmung  von  Brüchen  (Incarcef atio)  ist  die 
böige  eines  Missverhältnisses  zwischen  dem  Volumen  des  Bruchinhaltes  und 
der  Weite  des  Bruchsackes,  die  namentlich  in  der  Gegend  des  Bruchsack- 
balses  sich  geltend  macht.  Die  Einklemmung  kann  zuweilen  durch  Ver- 
zögerung der  Bruchpforte  (durch  Pseudoligamente,  Verwachsungen  des  Netzes) 
verursacht  werden.  Häufiger  ist  die  Vermehrung  des  Inhalts  Ursache  der 
■Einklemmung,  so  durch  plötzliches  Eindrängen  neuer  Darmschlingen  oder 
K*es  Netzes  in  eine  enge  ßruchpforte,  namentlich  aber  durch  stärkere  Fül- 
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lung  der  im  Bruch  gelegenen  Darmschlingen.  Als  anderweite  Ursachen  der 


Incarceration  sind  anzuführen  (abgesehen  von  den  Einklemmungen  durch 
Netzstränge)  Knickungen  des  Darmes  an  der  Eintritts-  oder  Austrittsstelle. 
ventilartige  Faltenbildung  der  Mucosa  in  Folge  entzündlicher  Schwellung  jJJ 
oder  verursacht  durch  venöse  Stase,  Intussusception  der  im  Bruch  enthal- 
tenen Darmschlinge. 

In  Betreff  des  Einklemmungsvorganges  lassen  sich  nach  Sch  weninger  : 
drei  Gruppen  unterscheiden : 

1.  Die  unmittelbare  Einklemmungsursache  liegt  im  Darm  selbst:  I 
ein  Darmstück,  welches  in  kegelförmig  verjüngter  Gestalt  durch  die  Ein- 1, 
klemmungsstelle  getrieben  wurde,  dehnt  sich  nach  dem  Passiren  des  Ringes 
wieder  aus  und  zieht  die  folgenden  Darmschlingen  nach,  bis  die  Wände 
des  Bruchsackes  Halt  gebieten.  Durch  zunehmende  Füllung  mit  Darmgasen 
und  die  hierdurch  bedingte  Spannung  kommt  es  dann  in  Folge  von  An-f 
drängen  der  Schlinge  an  den  Ring  zur  Faltenbildung  oder  zur  Einknickungj 
der  Darmschlinge  (Klappenmechanismus,  Roser). 

2.  Die  Einklemmung  ist  begründet  in  dem  Missverliältniss  zwischen} 
Darm  und  Bruchpforte,  wird  aber  durch  das  eben  angegebene  Verhalten} 
des  Darmes  verstärkt. 

3.  Die  Einklemmung  wird  nur  durch  die  Enge  der  Bruch  pforte} 
verursacht,  sei  es,  dass  der  einschnürende  Ring  nach  dem  Austritt  des  Dar-' 
mes  durch  Muskelzug  verengt  wird,  sei  es,  dass  ein  Netzstück  den  Bruch-} 
hals  umschnürt. 

Die  Folgen  der  Einklemmung  sind  verschiedene,  je  nach  der  GrössejS 


der  Darmschlinge  und  der  Weite  des  einklemmenden  Ringes.  Die  Ein-I 


klemmung  war  von  vornherein  nicht  derartig,  dass  der  arterielle  Zuflus- 


zur  betroffenen  Darmschlinge  unterbrochen  wurde,  während  durch  Riick-j 
Stauung  von  der  comprimirten  Vene  venöse  Hyperämie  entstand,  die  zu 
(Jedem,  hämorrhagischer  Infiltration  der  Darmwand  und  es  schliesslich  durch 
Ausbildung  von  Capillarstase  (mit  hyaliner  Thrombenbildung)  zur  Nekrose 
und  Gangrän  der  eingeklemmten  Schlinge  kommen  kann.  War  die  Ein- 
klemmung von  Anfang  an  so  hochgradig,  dass  in  dem  eingeklemmten  Darni- 
stiick  oder  doch  in  einem  Theil  desselben  jede  Circulation  untei'brocheij 
war,  so  richten  sich  die  Folgen  nach  der  Zeitdauer  dieser  Unterbrechung 
Bestand  die  Abschnürung  nur  kurze  Zeit,  so  tritt  nach  Herstellung  deij 
Circulation  eine  vorübergehende  Hyperämie  ein,  nach  längerer  Dauer  der- 
selben entzündliches  Oedem  (mit  Paralyse  der  Muscularis)  und  dann,  jf 
länger  die  Unterbrechung  des  arteriellen  Blutstroms  bestand,  desto  lieft! 
gere  Entzündung  bis  zur  hämorrhagischen  rasch  in  Gangrän  ausgehender 
Form.  Endlich  kann  die  Abschnürung  so  lange  stattfinden,  dass  die  Cir- 
culation sich  überhaupt  nicht  mehr  herstellt. 


Iu  den  einzelnen  Fällen  von  Brucheinklemmung  können,  natürlich  uacl 
Beschaffenheit  des  Brncliinhaltes  und  nach  den  Ursachen  der  Einklemmung,  verschieden 
artige  Verhältnisse  zur  Geltung  kommen,  und  es  lässt,  sich  demnach  nicht  schematiscl 
feststellen,  wie  lange  eine  Einklemmung  dauern  kann,  ohne  nach  Aufhebung  des  Binder 
nisses  die  Herstellung  des  betroffenen  Darmstückes  auszuschliessen.  Es  liegt  auf  der  Han<l 
dass  eine  massige  Compression,  die  venöse  Hyperämie  ohne  völlige  Aufhebung  de 
Circulation  hervorrief,  auch  nach  längerer  Dauer  die  Ausgleichung  ohne  dauernde  Läsioi 
gestattet.  In  solchen  Fällen  pflegt  an  der  reponirten  Schlinge  Verdickung  der  Serosa  um 
dunklere  Färbung  durch  venöse  Ektasie  und  Pigmentirung  zurückzubleiben.  Soweit  be 
reits  hämorrhagische  Infarcirung  eingetreten  ist.,  wird  auch  nach  erfolgter  Beseiti 
gung  der  Einklemmung  Nekrose  eintret en  müssen;  auf  diese  Weise  kann  nachträglich' 
Perforation  des  reponirten  Darmes  erfolgen;  dieselbe  entspricht  oft  der  Stelle,  die  im  Bruch  : 
sack  am  stärksten  comprimirt  war.  Eine  Einklemmung,  die  im  betroffenen  Darntthei  j 
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absolute  arterielle  Ischämie  erzeugte,  wird  überhaupt  nur  kurze  Zeit  bestehen 
können,  ohne  die  Möglichkeit  einer  Restitution  aufzuheben.  Bei  den  Thier  versuchen 
von  Schweuinger  betrug  die  längste  Einklemmungsdauer,  nach  der  im  Anschluss  an 
Aufhebung  des  Hindernisses  noch  Restitution  des  Darmes  (ohne  Nekrose)  erfolgte,  sechs 

Stunden. 


VIERZEHNTES  CAPITEL. 

Erworbene  Canalisationsstörungen  und  Lageveränderungen 
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§ 1.  Erweiterung  und  Verengerung.  Erweiterung-  eines  grösseren  oder 
kleineren  Abschnittes  des  Darmkanals  kunnnt  zu  Stande  entweder  durch 
ein  positives  Hinderniss  der  Fortbewegung  des  Darminhalts,  oder  weil  die 
hur  die  Fortbewegung  in  Anspruch  genommenen  Kräfte  ungenügend  wirk- 
sam sind. 


Die  erste  Bedingung  kann  durch  verschiedenartige  Verhältnisse 


ge- 


geben sein,  es  kann  eine  Verstopfung  entstehen  durch  fremde  Körper, 
ilie  sich  an  einer  Stelle  anhäufen  (Kirschkerne,  Melonenkerne,  grosse  Gallen- 
steine. Wurmknoten).  Nicht  selten  ist  die  Verengerung  hervorgerufen  durch 
u der  Darnnvand  selbst  gelegene  Veränderungen,  Avelche  das 
tiarnilumen  verlegen.  Solche  durch  Erkrankung  der  Darmwände  (durch 
: 'arcinom,  durch  Narben  syphilitischer  Geschwüre,  oder  infolge  ringförmiger 
Wkrose  entstandener  Substanzverluste  in  reponirten  Darmschlingen,  an 
.knickungsstellen)  hervorgerufene  Stricturen  kommen  namentlich  im  Rec- 
tum, der  Flexur,  dem  Colon  oder  Coecum  vor.  Obwohl  diese  Stricturen 
lt  vollkommene  Obstipation  veranlassen,  gelingt  es  meist  bei  der  Section 
eicht  die  Schere  durchzuführen,  der  Verschluss  ist  ähnlich  wie  bei  incar- 
'erirten  Hernien  durch  klappenartige  Zusammenlegung  der  circulären  Falten 
Jedingt.  Weiter  kann  durch  a b n o r meLage  r u n g (Achsendrehung,  Knoten- 
jddung,  Invagination)  das  Dannlumen  verschlossen  werden.  Als  ausserhalb 
'es  Darmes  selbst  gelegene  Ursachen  von  Darmstenose  sind  zu  erwähnen: 
entoneale  Stränge,  Adhäsionen  der  Darmserosa  mit  benachbarten  Organen, 
'eiche  zur  Verzerrung,  zur  Knickung  des  Darmrohres  führen  können.  Par- 
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tielle  Schrumpfungen  des  Mesenterium  können  ähnlich  wirken,  nicht  selten 
sind  auch  die  Meckel’schen  Divertikel  Ursache  solcher  Einschnürung.  Unter 
54  Fällen  von  Darmincarceration  durch  M eckeUsche  Divertikel 
fand  E.  Neu  mann  bei  mehr  als  der  Hälfte  der  Fälle  Adhärenz  de> 
Divertikels  am  Mesenterium;  zum  Theil  konnte  nachgewiesen  werden,  dass 
die  Einklemmung  in  einer  Spalte  zwischen  dem  Divertikel  und  einem  ab 
Rest  der  Vasa  omphalomesenterica  persistirenden  Strange  stattgefunden. 
Ferner  kann  innere  Einklemmung  dadurch  zu  Stande  kommen,  dass  eiue 
Darmschlinge  in  ein  durch  Krankheit  entstandenes  Loch  hineingelangt: 
hier  reihen  sich  auch  die  im  vorigen  Capitel  besprochenen  Incarceratiohen 
von  in  Hernien  gelegenen  Darmschlingen  an.  Endlich  kann  durch  den  Druck 
grosser  in  der  Bauchhöhle  gelegener  Geschwülste  eine  Darm  Verengerung 
verursacht  werden. 

Das  oberhalb  der  verengten  Stelle  gelegene  Darmstück  wird  erweitert, 
oft  auf  lange  Strecken  hin.  Bei  acut  entstandener  hochgradiger  Stenose 
ist  die  Dilatation  am  stärksten,  die  Muskulatur.  Avelche  ausser  Stande  ist. 

das  Hinderniss  zu  überwinden,  wird  paraly- 
tisch, in  Folge  dessen  kommt  es  zur  venösen 
Stauung  in  der  Darmwand,  zur  serösen 
Transsudation  in  dieselbe  (Anschwellung  der 
Häute,  namentlich  der  Mucosa).  Hier  kommt 
es  auch  am  leichtesten  zum  Rücktritt  derj 
Faeces  in  den  Magen  und  zum  Koth- 
b rechen  (Ileus).  Entsteht  dagegen  die 
Verengerung  allmählich,  so  bewirkt  die 
Hypertrophie  der  Muscularis  des  zunächst 
oberhalb  gelegenen  Stückes  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  Compensation  der  Störung. 
Doch  entwickeln  sich  auch  oberhalb  von  ver- 
engten Darmstellen,  die  kein  absolutes  Hiii-J 
derniss  für  die  Fortbewegung  des  Darniinhal-; 


Fig.  135. 

Divertikelbildung  im  S romanum. 


tes  bieten,  häufig  nekrotische  Processe  in  der 
Schleimhaut,  die  Ausgang  ausgebreitete' 
Verschwärung  werden  kann. 

Als  partielle  Erweiterungen  sind  die  erworbenen  Divertikel  an- 
zuführen. Man  bezeichnet  dieselben  auch  im  Gegensatz  zu  den  früher  er- 
wähnten auf  congenitaler  Missbildung  beruhenden  als  falsche  Diver- 
tikel. Die  falschen  Divertikel  (Schleimhauthernien),  welche  aus  der 
zwischen  den  Muskelfasern  hervorgedrängten  Schleimhaut  und  dem  vorge- 
buchten Peritonealiiberzuge  bestehen,  kommen  am  ganzen  Darmkanal  vor. 
Am  Dünndarm  sitzen  sie  im  Gegensatz  zu  den  Meckelschen  Divertikeln  vor- 
zugsweise an  der  concaven,  dem  Mesenterialansatz  entsprechenden  Seite;  es 
sind  meist  kleine,  halbkugelige  oder  fingerhutähnliche  Ausbuchtungen. 

Im  Duodenum  ist  nach  deu  Erfahrungen  von  Roth  constant  der  absteigende  Theil 
der  Sitz  der  Ausstülpungen,  in  der  Regel  die  nächste  Umgebung  der  Papille:  von  hier 
erstrecken  sie  sieh  meist  gegen  den  Kopf  des  Pankreas  hin.  Als  veranlassendes  Moment 
liess  sich  einmal  eine  Verfettung  der  Muscularis  duodeni,  mehrmals  eine  Atrophie  des 
Pankreas  nackweisen. 

Als  Ursachen  der  falschen  Pivertikelbildung  im  Allgemeinen  wird  der  erschwerte 
Durchgang  von  Fäcalstoffen  durch  den  Darmkanal  angeführt  : für  gewisse  Fälle  kommen 
auch  andere  Verhältnisse  in  Betracht.  So  sah  Verfasser  einen  Fall,  wo  das  Ileum  fast  m 
seiner  ganzen  Länge  am  Mesenterialansatz  eine  Menge  solcher  Divertikel  zeigte,  deren 
Spitze  stets  bandartigen  geschrumpften  Zügen  des  Mesenterium  entsprach. 
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die  ganze  Darmwand  bethei- 


Erworbene  Divertikel.  bei  denen 
1 i or t ist.  kommen  namentlich  am  Colon  vor  und  können  hier  zu  ernsten 
Störungen  Anlass  geben,  indem  in  ihnen  zurtickgelmltene  Kothmassen  zur 
Ulceration  der  Divertikelwand  führen;  durch  Perforation  derselben  kann 
dann  Peritonitis,  oder,  wenn  der  Durchbruch  in  das  benachbarte  Binde- 
gewebe stattfindet,  umfängliche  Verjauchung  des  letzteren  entstehen.  Das 
Colon  ist  zur  Bildung  solcher  Ausstülpungen  unter  dem  Einfluss  von  Kotli- 
stauung  besonders  disponirt,  da  ja  hier  normaler  Weise  zwischen  den  Längs- 
l'alten  kleine  Ausbuchtungen  vorhanden  sind. 

§ 3.  Lageversiudeningeu  ( Achsendrehuug,  Imagination,  Prolapsus).  Ver- 
lagerung des  Darmes  kann  durch  abnorme  Verlängerung  des  Mesente- 
rium begünstigt  werden.  So  kann  z.  B.  einTheil  des  Dünndarms  in  Folge 
der  Verlagerung  und  Schlaffheit  seines  Mesenterium  nach  unten  sinken 
und  comprimirend  auf  andere  Darmtheile  wirken.  Die  eben  bezeichnete  ab- 
norme  Beschaffenheit  des  Mesenterium  bildet  sich  am  häufigsten  im  höheren 
Lebensalter  aus.  namentlich  wenn  bei  fettreichen  Personen  Abmagerung 
eintritt  (Schwinden  des  Fettes  zwischen  den  Blättern  des  Mesenterium); 
auch  abnorm  reichliche  Luftausammlung  in  bestimmten  Dannabsclmitten 
kann  die  Dehnung  herbeiführen, 
die  abnorme  Länge 


des 


Wahrscheinlich  beruht  in  manchen  Fällen 
Mesenterium  oder  Mesocolon  auf  congenitaler  Bil- 
dung. Vom  Dickdarm  zeigt  häufig  das  S.  romanum  sehr  starke  Ausbildung 
in  Verbindung  mit  abnormer  Beweglichkeit  durch  ein  auffallend  entwickeltes 
Mesocolon.  Hier  kommt  es  dann  leicht  zu  Kotlistauungen  mit  förmlichen 
Abknickungen  an  den  Uebergangsstellen  in  die  straffer  fixirten  Darmtheile. 
Auch  die  als  Achsendrehung  (Volvulus)  benannte  Lageanomalie  des 
Darmes  hängt  mit  der  abnormen  Beweglichkeit  eines  Darmtheiles  zusammen. 
Mau  kann  zwei  Formen  dieser  Lage  Veränderung  unterscheiden.  Erstens 
kann  sich  das  Darmstück  um  seine  eigene  Achse  drehen,  das  kommt  nament- 
lich am  Colon  ascendens  vor,  sonst  nur  an  durch  abnorme  Adhäsionen 
fixirten  Darmstücken.  Zweitens  kann  sich  der  Darm  um  die  vom  Gekröse 
gebildete  Achse  drehen,  die  Incarceration  wird  verursacht  durch  die  Kreu- 
zung der  am  Gekrösconus  übereinandergedrehten  Darmstücke.  Die  Com- 
pression  wird  um  so  bedeutender,  je  mehr  das  oberhalb  gelegene  Darmstück 
durch  Kothstauung  anschwillt.  Diese  zweite  Form  kommt  am  häufigsten 
I un  dem  in  der  oben  erwähnten  Weise  abnorm  beweglichen  S.  romanum  vor. 
ln  jedem  Fall  erleiden  die  Gefässe  der  Darmwand  bei  der  Achsendrehung 
erhebliche  Zerrung;  es  kommt,  wenn  die  Herstellung  der  normalen  Lage 
nicht  bald  erfolgt,  zu  Circulationsstörungen,  zur  hämorrhagischen  Infarci- 
nmg  im  Mesocolon  und  in  der  Darm  wand  selbst  und  schliesslich  zu  Nekrose 
und  Gangrän  der  am  meisten  comprimirten  Partie.  Auch  die  oben  erwähnte 
Verschwärung  der  Darmschleimhaut  oberhalb  des  Hindernisses  kann  zur 
Perforation  der  Darm  wand  führen.  Complicirter,  aber  in  den  Folgen  gleich- 
artig, sind  jene  seltenen  Fälle  von  Darmverschlingung,  wo  sich  mit  der 
Achsendrehung  eine  förmliche  Verknot ung  von  Darmschlingen  verbindet. 

Zu  den  wichtigsten  Lageveränderungen  des  Darmes  gehört  die  Ein- 
chiebung  eines  Dar mrohres  in  das  Lumen  des  nächsten  Ab- 
chnittes  (Invaainatio,  Intussusceptio) ; sie  erfolgt  in  der  Regel  von  oben 
hach  unten,  selten  in  umgekehrter  Richtung.  Man  kann  diese  Einstülpung  nacli- 
"hmen,  indem  man  einen  Handschuhfinger  in  seinem  mittleren  Theile  in  sich 
urilckstiilpt.  An  der  betreffenden  Partie  des  Darmes  lassen  sich  von  aussen 
-juich  innen  drei  Rohre  unterscheiden,  von  denen  das  äussere  und  das  mitt- 
lere die  Schleimhautfläche,  das  mittlere  und  innere  die  Serosafläche  einander 
«zukehren.  Das  äussere  Rohr  wird  nach  Rokitansky  als  Intussus- 
flpiens  oder  Scheide  bezeichnet,  das  mittlere  als  eintrete ndes, 
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das  innere  als  austretendes  Rohr.  Zwischen  den  beiden  letzteren  findet® 
sicli  das  mit  hineingezerrte  zusammengefaltete  Gekrösstück  des  Intus- 


susceptum;  durch  die  Zerrung  desselben  erhält  das  innere  Rohr  eine 


nach  der  Mesenterialinsertion  zu  gekrümmte  Richtung.  In  seltenen  Fällen  g 
kommt  eine  mehrfache  Einstülpung  vor.  indem  in  das  innere  Rohr  wiederffi 
eine  neue  Invagination  stattfindet.  Ferner  kann,  aber  auch  das  ist  selten 
eine  Schlinge  des  Ileum  oder  Jejunum  bei  ileocöcaler  Invagination  durch  die 


Eingangsöffnung  der  Invagination,  zwischen  mittlerem  und  innerem  Cy linder  m 


ein  treten.  Invaginationen  kleiner  Darmstücke  kommen,  namentlich  am  ileum 
wahrscheinlich  sehr  oft  vor,  ohne  erhebliche  Störungen  zu  machen,  besonders}! 
bei  Kindern,  avo  die  Darmperistaltik  sehr  lebhaft  und  der  Darm  beweglicher  % 
als  bei  Envachsenen  ist.  Gar  nicht  selten  begegnet  man  in  kindlichen  N 
Leichen  einzelnen  oder  mehrfachen  kurzen  Darmeinstülpungen,  die  sich  durch  üi 


leichten  Zug  ausgleichen  lassen.  Diese  Einstülpungen,  an  denen  jede  ent- 


zündliche Reaction  fehlt,  werden  gewöhnlich  als  A g o n i e - 1 n v a gi  n a ti  o nen  1 


Fig.  136.  J 

Emstiilpuug  des  lleurns  in  den  Dickdarm.  (Invaginatio  ileo-coecalis) ; der  Dickdarm  ist  aufge schnitten,  so  dass 
der  invaginirte  Darmtlieil  freiliegt;  in  den  Proc.  vermiformis  ist  eine  Sonde  eingeführt. 

bezeichnet.  Man  nimmt  an,  dass  in  Folge  ungleiclimässigerDarmcontractionei] 
während  der  Agonie  oder  kurz  nach  dem  Tode  ein  contrahirtes  Darmstück 
in  Folge  lebhafter  peristaltischer  Bewegungen  in  das  nächstfolgende  para- 
lytische sich  einscliieben  kann.  Die  in  pathologischer  Hinsicht  bedeutungs- 
vollen Invaginationen  unterscheiden  sich  von  den  agonaleu  in  der  Rege: 
schon  durch  ihren  Umfang.  Ist  einmal  eine  Einschiebung  entstanden,  sc 
wird  dieselbe  durch  die  peristaltischen  Bewegungen  so  lange  vergrössert 
bis  die  entzündliche  Schwellung  der  ineinandergeschobenen  Darmstücke  und 
der  Widerstand  des  nachgezerrten  Mesenterium  ein  weiteres  Fortrückeu 
unmöglich  machen.  Es  erfolgt  also  die  Vergrösserung  der  Einstülpung 
Avesentlich  auf  Kosten  der  Scheide,  so  dass  das  primär  eingestülpte  Darin- 
stück  an  der  Spitze  des  Intussusceptum  bleibt.  Wie  sich  hieraus  ergiebt 
Avird  das  Wachsthum  und  die  schliessliche  Länge  der  Einstülpung  zum 
grossen  Tlieil  abhängen  von  der  Weite  des  Lumens  der  ineinandergestülpten 
Darmschlingen  und  von  deren  BeAveglichkeit.  Pis  ist  leicht  erklärlich  bei 
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der  grösseren  Beweglichkeit  des  Ileum  und  bei  seinem  geringeren  Umfang 
im  Vergleich  zum  Colon,  dass  die  Einstülpungen  des  Ileum  in  den  Dickdarm 
(Ileocöcalinvaginationen)  die  grösste  Ausdehnung  erlangen.  So  kann 
es  bei  den  Einschiebungen  des  Dünn-  in  den  Dickdarm  Vorkommen,  dass 
die  Valv.  Bauhini  bis  dicht  über  die  Aftermündung  vorgeschoben  wird. 
Es  bildet  dann  das  untere  Stück  des  Colon  mit  dem  Rectum  die  Scheide, 
die  obere  Hälfte  des  Colon  das  umgestülpte  mittlere  Rohr,  das  Ileum  das 
innere  Rohr. 


Diese  Ileocöcalinvagination  (mit  Vorantritt  der  Valv.  coli)  ist  die  häufigste 
| Form,  namentlich  im  Kindesalter.  Ileumeinstülpungen  betreffen  besonders  den  un- 
teren Theil  dieses  Darmes,  sie  sind  seltener  im  Kindesalter,  häufiger  bei  Erwachsenen. 
Coloninvaginationen  (gewöhnlich  im  unteren  Theil  und  S.  romanum)  sind  häufiger 
I bei  Kindern.  Am  seltensten  sind  Ileocoloninvaginationen,  Einstülpung  des  Ileum 
durch  die  Cöcalklappe.  Man  vergleiche  in  dieser  Beziehung  die  auf  479  Fälle  gegriin- 
, dete  Zusammenstellung  in  der  werthvollen  Arbeit  von  Leiclitensteru. 


In  Folge  der  Iuvagination  entsteht  durch  Zerrung  des  Gekröses  und 
die  dadurch  bedingte  Compression  der  Gefässe  Hyperämie  und  ödematöse 
Schwellung,  am  meisten  an  dem  umgestülpten  mittleren  Rohr,  daran  schliesst 
:>ich  katarrhalische  Entzündung  der  Schleimhaut,  fibrinöse  Exsudation  auf 
der  Serosa,  die  zur  Verklebung  und  selbst  wirklichen  Verwachsung  der 
ineinandergeschobenen  Darmröhren  führen  kann.  Die  weiteren  Störungen 
hängen  vorzugsweise  von  dem  Grade  der  Circulationsstörung  ab.  Ist  diese 
nur  massig,  so  können  namentlich  die  flüssigen  Theile  der  Faeces  noch  durch 
as  innere  Rohr  abgehen ; hier  kann  die  Functionsstörung  des  Darmes  einen 
hromschen  Charakter  annehmen.  Ist  dagegen  an  der  invaginirten  Stelle 
öllige  Stenose  vorhanden,  so  gehen  die  Kranken  rasch  unter  den  Erschei- 
ungen  des  Ileus  zu  Grunde.  Zuweilen,  namentlich  bei  Kindern,  scheint  der 
fod  durch  Herzparalyse  veranlasst,  in  Folge  der  Reizung  der  Darmwand, 
les  Peritoneum  und  der  in  demselben  sich  verbreitenden  Nerven.  Ist  die 
''errang  des  Mesenterium  und  die  entzündliche  Schwellung  sehr  bedeutend,  so 
lass  die  Circulation  völlig  unterbrochen  wird,  so  erfolgt  Gangrän;  hier  kön- 
en  die  sämmtlichen  Schichten  der  invaginirten  Stelle  ergriffen  werden,  es  kann 
ich  Peritonitis  anschliessen,  oder  der  Tod  erfolgt  schon  früher  an  den 
’olgen  der  Perforation.  Durch  Gangrän  des  inneren  und  mittleren  (um- 
estiilpten)  Rohres  kann  jedoch  auch  ein  Ausgang  in  Heilung  eingeleitet 
'erden,  indem  die  betreffenden  Theile  als  wurstschalenartige  nekrotische 
fassen  abgehen,  während  das  oberhalb  der  invaginirten  Stelle  gelegene 
»armstück  ’ mit  der  Serosa  der  Scheide  verwächst.  Es  bleibt  jedoch  in  der 
legel  an  dieser  Stelle  eine  narbige  Strictur  zurück. 

Aus  der  Zusammenstellung  von  Lei chtensteni  ergiebt  sich  für  557  Fälle  eine 
ortalirät  von  73  Proc.,  während  die  Fälle  mit  Abstossung  des  Intussusceptums  (149)  die 
•rin  ge  re  Mortalitätsziffer  von  41  Proc.  ergeben.  Ohne  Ausstossung  kann  Genesung  er- 
Iffen  durch  spontane  oder  künstliche  Reposition.  Die  spontane  Reposition  erfolgt  wahr- 
heinlich  zuweilen  unter  dem  Druck  des  im  Volvulus,  auch  zwischen  Mittelrohr  und 
beide,  sich  ansammelnden  Kothes;  namentlich  wenn  unterhalb  der  Iuvagination  eine 
tenose  vorhanden  ist.  Noch  unerklärt  ist  der  bei  chronischem  und  subchronischem  Ver- 
riß von  Invaginationen  mit  nur  mässiger  Darmstenose  sich  nicht  selten  ausbildende 
arasmus.  Bei  den  Sectionen  hierhergehöriger  Fälle  wird  ausgedehnte  fettige  Degene- 
Mon  in  der  Herzmuskulatur,  der  Leber,  den  Nieren  gefunden  (Autointoxication  durch 
Resorption  giftiger  Substanzen  aus  dem  stagnirenden  Darminhalt). 

Iu  ätiologischer  Hinsicht  fehlt  es  für  einen  Theil  der  Fälle  von 
rirminvagination  an  jeder  nachweisbaren  Ursache;  nicht  selten  werden  vor- 
angehende Erkrankungen  des  Darmkanals,  acute  und  chronische  Katarrhe 
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als  Veranlassung  angegeben,  zuweilen  traumatische  Einwirkungen  auf  den 
Unterleib,  Erschütterungen  des  Körpers,  Genuss  schwerverdaulicher  oder  {in 
in  abnormer  Menge  zugeführter  Speisen.  Am  durchsichtigsten  Ist  die  Ge- 
nese  der  Invagination  in  jenen  übrigens  seltenen  Fällen,  wo  eine  von  dm- 
Submucosa  oder  Mucosa  ausgehende  Geschwulst  polypenartig  in  das  Darm- 
lumen vorragte  (gestielte  Lipome,  Schleimpolypen).  Derartige  Geschwülste 
erzeugen  zunächst  eine  taschenartige,  seitliche  Einstülpung:  indem  sie  dam 
durch  die  peristaltischen  Bewegungen  der  unterhalb  gelegenen  Darmschlingen 
gefasst  werden,  ziehen  sie  die  oberen  Darmpartien  nach  sich  und  können 
auf  diese  Weise  umfängliche  Invagination  bewirken. 

Ein  Vorfall  (Prolapsus)  des  Darmes  kann  durch  künstliche  trau 
matische  Oeifnungen  ( Anus  praeternaturalis)  stattfinden,  oder  er  kommt 
durch  Ausstülpung  am  unteren  Ende  des  Darmkanals  zu  Stande  ('Prolapsus j 
recti).  Der  Mastdarm  fällt  dann  in  Form  einer  länglichen  oder  rundlichen 
Geschwulst  vor,  deren  Oberfläche  aus  Schleimhaut  besteht,  welche  unmittel 
bar  in  die  Haut  des  Afters  übergeht,  während  jedoch  der  Sphincter  a 
sich  durch  eine  Furche  gegen  die  Schleimhaut  des  Prolapsus  markirt.  I 
der  Mitte  der  vorgefallenen  Geschwulst  bemerkt  man  eine  rundliche  oder 
längliche  Oeftnung,  von  welcher  man  in  den  oberen  Theil  des  Rectum  ge 
langt.  Der  Prolapsus  recti  entsteht  am  häufigsten,  wenn  das  Rectum  um 
der  Sphincter  durch  chronischen  Katarrh  erschlafft  sind,  durch  heftige? 
Pressen  beim  Stuhlgang.  Wiederholt  sich  der  Vorfall  häufiger  oder 
er  längere  Zeit  gar  nicht  reponirt,  so  kommt  es  mitunter  zur  Atrophie  de? 
Sphincter  ani.  Ferner  verdicken  sich  die  vorgefallenen  Theile  bedeutend 
ihre  Schleimhaut  entzündet  sich.  Zuweilen  führt  die  entzündliche  Schwellung 


zur  Gangrän, 


es 


hinzutreten. 


kann  dann  Entzündung 


des  Zellgewebes  der 


Umgebung 
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Continuitätstrennungen  der  Darmwand  in  erheblicher  Ausdehnung  führen 


in  der  Regel  zum  Austritt  von  Darminhalt  in  den  Peritonealraum,  e: 


schliesst,  sich  gewöhnlich  bald  tödtliche  Peritonitis  an.  Kleine  Stichwunden 
hinterlassen  dagegen  keine  Communication  zwischen  Darmkanal  und  Peri 
tonealraum,  zuweilen  kommt  es  sogar  vor,  dass  selbst  grössere  Wunden 
durch  rasche  Verklebung  der  verwundeten  Darmpartie  mit  dem  Netz  odei 
der  Bauchwand  verschlossen  werden.  Ein  so  günstiges  Verhalten  ist  natür- 
lich dann  am  ersten  möglich,  wenn  der  verwundete  Abschnitt  zur  Zeit 
der  Verwundung  leer  war.  An  der  Stelle  der  Verklebung  bleibt  Adhäsion 


Fünfzehntes  Capitel.  Perforation  des  Darms  durch  Wunden  oder  pathol.  Processe.  661 


zurück.  Findet  die  Verklebung  in  der  Umgebung  der  Wunde  statt,  während 
die  Bauch-  und  Darmwunde  offen  bleibt,  so  bildet  sich  eine  Fistel,  durch 
welche  Darminhalt  austritt ; auch  eine  solche  Fistel  kann  sich  nachträglich 
noch  schliessen. 

Rupturen  des  Darmes  entstehen  zuweilen  durch  heftige  gegen  die 
Bauchgegend  gerichtete  Contusion  und  in  Folge  übermässiger  Ausdehnung 
der  Därme  durch  Gase.  Abgesehen  von  der  oben  erwähnten  durch  Ein- 
klemmung entstandenen  Darmperforation  durch  Gangrän  (iu  Hernien, 
durch  Achsendrehung,  Knickung,  Invagination)  erfolgen  Perforationen 
des  Darmes  durch  Geschwüre  der  Darmwand,  je  nach  der  Oertlichkeit 
kommen  hier  verschiedenartigeProces.se  in  Betracht.  So  ist  im  Duodenum 
die  häufigste  Ursache  der  Perforation  das  dem  runden  Magengeschwür 
gleichartige  runde  Duodenalgeschwür,  im  Ile  um  sind  es  namentlich 
typhöse  und  tuberkulöse  Geschwüre.  Im  Wurmfortsatz  führt 
am  häufigsten  eine  durch  fremde  Körper  oder  Concremente  veranlasste  Ent- 
zündung zur  Perforation,  im  Dickdarm  sind  es  wieder  vorzugsweise  tu- 
berkulöse, seltener  dysenterische  Geschwüre,  welche  die  Wand  durchbrechen ; 
auch  das  carcinomatöse  Geschwür  kommt  zuweilen  als  Ursache  von  Darm- 
perforation  in  Betracht.  Das  Letztere  gilt  namentlich  auch  für  das  Rectum, 
in  dessen  unterem  Theil  ausserdem  die  hämorrhoidalen  Verschwärungs- 
processe  und  nicht  ganz  selten  syphilitische  Geschwüre  Durchbruch  der 
Darmwand  veranlassen  können. 


Das  perforireude  Duodenalgeschwür  verhält  sich  in  anatomischer  Hinsicht 
gleichartig  wie  das  runde  Magengeschwür;  auch  hier  muss  das  Zustandekommen  des  Ge- 
schwürs einerseits  auf  eine  schwere  Circnlationsstörung,  welche  die  Widerstandslähigkeit 
des  Gewebes  an  einer  umschriebenen  Stelle  herabsetzt,  andererseits  auf  die  verdauende 
Wirkung  des  Magensaftes  (peptisches  Geschwür)  bezogen  werden.  Dass  indessen  für 
das  Duodenalgeschwür  noch  besondere  ätiologische  Verhältnisse  in  Betracht  kommen,  geht 
-clion  aus  seiner  grösseren  Häufigkeit  beim  männlichen  Geschlecht  hervor  (in  einer  Zu- 
-ammenstellung  von  Krauss  finden  sich  unter  58  Fällen  nur  Ö Frauen).  Auch  das  zuerst 
von  Curling  hervorgehobene  Auftreten  von  Duodenalgeschwüren  nach  ausgedehnten 
Verbrennungen  der  Haut  ist  bemerkenswert!! ; übrigens  kommt  das  runde  Duodenalgeschwür 
viel  seltener  vor  als  das  perforirende  Magengeschwür.  Der  Sitz  des  Geschwürs  ist  vor- 
zugsweise das  obere,  horizontale  Stück  des  Duodenum , sehr  selteu  das  untere  Ende  dieses 
Darmtheils;  von  E.  Wagner  wurde  ein  Substanzverlust  mit  dem  auatomischen  Charakter 
des  runden  Geschwürs  im  Jejunum  beobachtet.  Die  Perforation  der  Duodenalgeschwüre 
kann  durch  Verlöthung  mit  der  Leber,  dem  Pankreas  verhindert  werden;  verhältnissmässig 
selten  ereignet  sich  directer  Durchbruch  in  den  Peritonealraum  mit  folgender  Peritonitis. 
Vicht  selten  führt  das  Geschwür  zur  Annagung  grosser  Gefässe  (Aeste  der  A.  pancrea- 
tico-dnodenalis , gastroduodenalis , selten  der  Pfortader)  und  wird  damit  Ursache  profuser 
Darmblutungen.  Die  Vernarbung  kann  zur  Stenose,  zur  Obliteration  der  Müudung  des 
jl).  choledochus  führen. 

Ferner  können  Darmperforationeu  verursacht  werden  durch  peritoneale  uud  retro- 
iperitoneale  Abscesse,  welche  die  Darmwand  von  aussen  nach  inneu  durchbrechen. 
Auch  in  Folge  des  Durchbruches  von  Abscessen  der  Leber,  der  Nieren,  der  Milz  (nach 
orheriger  Verlöthung  mit  der  Wand  des  Darmes)  kann  Durchbruch  verursacht  werden. 
1-beufalls  durch  Verschwärungsprocesse  iu  der  Harnblase,  den  Tuben,  den  Ovarien  kann  nach 
^ erklebung  mit  einem  Darmstück  Perforation  des  letzteren  erfolgen ; selten  führt  die  Er- 
reichung einer  tuberkulösen  oder  vereiterten  Mesenterialdrüse  in  solcher  Weise  zum 
•urchbruch.  Endlich  können  durch  verschluckte  fremde  Körper  (Knochen,  Nadeln)  Per- 
'»rationen  der  Darmwand  zu  Stande  kommen. 

Perforationen  der  Darm  wand  (namentlich  des  Duodenum)  durch  Gallensteine  sind 
‘ach  unseren  Erfahrungen  keineswegs  selten.  Der  Durchbruch  kann,  wie  angegeben, 
hrect  von  der  Gallenblase  aus  nach  vorheriger  Verlöthung  stattfinden,  und  zwar  kommt 
,ier  auch  Perforation  in  den  Magen  oder  in  den  Dickdarm  vor;  andererseits  können  in  den 
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Gallengängen  eingeklemmte  Gallensteine  nach  Perforation  der  Wandung  der  letzteren  ttj 
austreten  und  schliesslich  durch  Abscessbildung  zum  Durchbruch  in  den  Darm  gelanget  |u 
Drittens  kommt  es  vor,  dass  Gallenconcremente , welche  an  der  Einmündungsstelle  de-  M 
Ductus  clioledochus  in  den  Zwölffingerdarm  eingekeilt  wurden,  zur  Ulceration  der  Dann-  ,tl 
wand  in  der  unmittelbaren  Umgebung  des  Diverticulum  Vateri  führen  und  auf  diese  Weis«  N 
in  den  Darm  gelangen.  Die  strahligen  Narben  des  Duodenum,  welche  nach  Heilung  solch*  i 
Perforationen  Zurückbleiben,  sind  gewiss  öfters  mit  den  Narben  perforirender  Duodenal- 
geschwüre verwechselt  worden.  Sind  auf  die  angegebene  Weise  grosse  Gallensteine  in 
das  Darmlumen  gelaugt,  so  können  sie  noch  innerhalb  desselben  Drucknekrose  und  P*-i- 
foration  hervorrufen;  kleine  Gallensteine  können  in  den  Wurmfortsatz  gelangen  und  Pein 
foration  desselben  veranlassen. 


AYas  die  Folgen  der  Perforation  angeht,  so  hängen  dieselben  ab  von# 
der  Oertliclikeit;  namentlich  davon,  ob  der  Durchbruch  in  den  freien  Peri-j 
tonealraum  oder  in  das  retroperitoneale  Zellgewebe  stattflndet.  andererseitn 
kommt  die  Natur  des  zur  Perforation  führenden  Processes  in  Betracht j 
Entwickelt  sich  derselbe  langsam,  so  kann  es  um  so  leichter  zur  Verlöt  hum 
der  Umgebung  kommen,  die  Perforation  findet  in  einem  abgegrenzten  Theil 
des  Bauchfellraumes  (abgesackte  Perforationsperitonitis)  statt  oder  aus  eine! 
Darmschlinge  in  die  andere.  Diese  Communication  zweier  Darmschlingen 
(. Fistula  bimucosa ) unter  einander  oder  in  älinlicher  AYeise  mit  der  Harn- 
blase, der  A^agina.  kommt  am  häufigsten  durch  tuberkulöse  oder  carcm-j 
matöse  Geschwüre  zu  Stande. 

Findet  die  Perforation  in  den  freien  Peritonealraum  hinein  statt  ohn-'J 
vorhergehende  Absackung  durch  Verlöthung  zwischen  den  Bauchorganeiij 


und  der  Bauchwand,  so  tritt  reichlich  Luft  .und  Darminlialt  in  den  Peri-i 


tonealraum  aus,  und  es  entwickelt  sich  dann  in  der  Regel  eine  rasch  zmnl 


Tode  führende  allgemeine  Peritonitis. 


SECHSZEHNTES  CAPITEL. 


Circulationsstörungen,  Entzündungen  und  Degeneration 

im  Darmkanal. 


Litteratur. 


Circulationsstörungen:  Yirchow,  Ges.  Abhandl.  S.  13b  u.  351.  — Beckmann 
Vircli.  Arcb.  XIII.  S.  501.  — Cohn.  Klinik  d.  emboliscben  Gefässkraukbeiten.  S.  54b. 
Gerhardt,  AAriirzh.  med.  Zeitscln-.  IV.  S.  141.  — Cohnheim,  Unters,  über  d.  emboliscben 
Processe.  1872. — Ponfick,  Yirch.  Arch.  L.  S.  623.  — Litten,  Vircli.  Arch.  LXXII.  H.  3.  — 
Parenski  (embol.  Darmgeschwüre),  Wien.  med.  Jalirb.  1S76.  III.  — Grawitz  (Embolie  d 
Art.  mesent.  sup.),  Arircb.  Arcb.  CX.  — Kaufmann  (Embolie  der  Art.  mesent.  snp.),  ibi<l 
CXVI.  — Adenot  (Thrombose  d.  Art.  mesent.  inf.),  Rev.  de  Med.  1890. 

Darmentzündung  (Enteritis) : Broussais,  Histoire  des  phlegmasies  ou inflammat- 
chron.  Paris  1822.  — Louis,  Recherclies  auat.-patb.  sur  la  malad,  connuesons  le  nom  d* 
gastro-enterite.  Paris  1829.  — Mayer,  Die  Krankli.  d.  Zwölffingerdarms.  Düsseldorf  1841 
— Rokitansky,  Handb.  III.  S.  291.  — Virchow,  Arch.  V.  S.  348.  — Da  Costa.  Mem- 


branous  Enteritis,  Americ.  Journ.  1870.  — Schwartz,  De  anat.  patli.  proc.  vermif.  Bel 
1847.  — Weber,  Beitr.  zur  patli.  Anat.  d.  Neugeb.  III.  S.  69.  — Leulie,  Krankli.  d.  Darms. 


VII.  2.  S.  257.  — Steiner.  Zur  patli.  Anat.  des  Wurmfortsatzes.  Diss.  Basel  1SS2.  — 
Cornil,  Des  inflammations  pseudomembr.  et  ulcereuses  de  l’intestin.  Bullet,  de  l'Acad.  de 
Med.  1888.  — v.  Davidoff  (Darmepithel  u.  lyniplioide  Gewebe),  Arch.  f.  mikr.  Anat.  1887. 
— Stölir  (Lymphknoten  dos  Darmes),  ibid.  XXX11I.  — Escbericb,  Uebcr  Darnibacterien. 
D.  med.  Wocbenschr.  1S88.  — Kraussold,  Krankli.  d.  Proc.  vermiformis  Volkm.  S.  klin 
Yortr.  191.  — Ribbert.  Beitr.  z.  normalen  u.  patliol.  Anat.  d.  Wurmfortsatzes.  Virch.  Arcb 
CXXXII. 

Regressive  Metamorphosen  (Atrophie,  Pigmentirung,  Verfettung! 
R.  Maier  (Danuatropliie  bei  Bleivergiftung).  Virch.  Arcb.  XC.  — E.  Wagner  (Fettdegene- 
ration). Arch.  d. Heilk.  II.  — Blaschko  (Pigmentirung),  Virch.  Arch.  XCIY.  — Scheim- 
pflug,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  IX.  — Nothnagel.  Zeitsohr.  f.  klin.  Med.  IV.  — v.  Reck- 


Sechszehntes  Capitel.  Circulationsstörungen,  Eutziind.  u.  Degeneration  im  Darmkanal.  663 
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§ 1.  Circulationsstörungen.  Die  congestive  Hyperämie  der  Mucosa 
verräth  sich  durch  meist  gleichmässige,  zuweilen  fleckige  (namentlich  auf 
die  Höhe  der  Falten,  auf  die  Umgebungen  der  Follikel  beschränkte)  Rötlmng. 
Gleichzeitig  pflegt  die  Schleimhaut  geschwollen  zu  sein.  An  der  Darmserosa 
tritt  die  congestive  Hyperämie  durch  Injection  der  gröberen  subserösen 
(fefässe  oder  als  gleichmässige  diffuse,  oft  rosenrothe  Färbung  hervor.  Diese 
Blutüberfüllung  kann  einerseits  primäre  Entzündungen  der  Darmrohre  be- 
gleiten, andererseits  findet  sie  sich  im  Beginn  acuter  Peritonitis.  Stauungs- 
hyperämie kommt  namentlich  zu  Stande  durch  Circulationshindemisse 
im  Gebiete  der  Pfortader  (Leberkrankheit,  z.  B.  Cirrhose).  Sowohl  die 
Venen  des  Mesenterium  als  diejenigen  der  Mucosa  treten  stärker  hervor, 
die  letztere  zeigt  eine  mehr  bräunliche  oder  bläuliche  Rötlmng.  Die  Mu- 
cosa und  Muscularis  ist  bei  höherem  Grade  der  Stauung  ödematös  ge- 
schwollen. Weiter  ist  die  Hyperämie  zu  erwähnen,  welche  durch  Lähmung 
der  Muscularis  eines  Darmabschnittes  verursacht  wird.  Bei  der  Bedeutung 
der  Muskelcontraction  für  den  Füllungszustand  der  Darmgefässe  ist  die- 
selbe leicht  verständlich;  die  betreffende  Darmpartie  erhält  hier  eine  diffuse 
dunkelbläulich-rothe  Färbung. 

Hämorrhagien  in  punktförmiger  Ausbreitung  kommen  im  oberen 
Theil  des  Dünndarmes,  speciell  im  Duodenum,  häufig  bei  beträchtlicher  con- 
gestiver  Hyperämie  vor;  auch  subseröse  Hämorrhagien  sind  unter  solchen 
Verhältnissen  nicht  selten.  Ferner  kommt  es  bei  hämorrhagischer  Diathese. 
beim  Scorbut,  bei  septikämischer  Erkrankung  nicht  selten  zu  Schleimhaut- 
blutungen im  Verdauungstractus.  Man  findet  in  solchen  Fällen  im  Darm- 
kanal oft  blutigen  Inhalt,  ohne  dass  man  die  Quelle  der  Blutung  nacli- 
weisen  könnte.  F erner  können  Geschwüre  verschiedener  Herkunft  die  Quelle 
von  Darmblutungen  werden  (Typhusgeschwiire,  seltener  tuberkulöse  oder 
syphilitische  Ulcerationen,  dysenterische  Substanzverluste). 

Das  Oe  dem  der  Darm  wand  kommt  bei  hochgradiger  Staimugshyper- 
ämie  zur  Entwicklung,  namentlich  auch  neben  congestiver  Hyperämie  bei 
acuten  und  chronischen  Entzündungen  (Darmkatarrh).  In  Folge  der  serösen 
Infiltration  ist  die  Mucosa,  namentlich  auch  das  submuköse  Gewebe  ver- 
dickt, die  Falten  treten  stärker  hervor,  auf  dem  Durchschnitt  hat  das  Ge- 
webe, auch  die  Muscularis,  ein  sulziges  Aussehen.  Zuweilen  erreicht  diese 
Veränderung  sowohl  am  Dünndarm  als  am  Dickdarm  sehr  bedeutende  Grade, 
die  Mucosa  wird  in  eine  blasse,  leicht  zerreissende,  gelatinös  zitternde  Masse 
verwandelt;  auch  das  Zellgewebe  zwischen  den  Mesenterialplatten  schwillt 
zu  einer  sulzigen  Masse  an.  Die  höchsten  Grade  dieses  congestiven  Oedems 
kommen  bei  intestinaler  Milzbrandinfection  vor. 


Die  mechanischen  Folgen  des  e m b o 1 i s c h e n oder  thrombotischen 
Ve  rschlusses  von  Gefässen  der  Darm  wand  werden  im  Allgemeinen 
bei  dem  Vorhandensein  reichlicher  Anastomosen  leicht  ausgeglichen.  Von 
Cohnhe  im  ist  gerade  für  den  Darm  auch  experimentell  nachgewiesen,  dass 
nur  dann,  wenn  durch  den  Verschluss  zahlreicher  Aeste  der  Darmgefässe 
die  Herstellung  der  collateralen  Circulation  verhindert  wird,  hämorrhagische 
Infarctbildung  der  betreffenden  Darmpartie  erfolgt. 


Durch  embolisclie  Verstopfung  des  Stammes  der  Art,  mesenienca  Superior  wird 
lagegen,  wie  Litten  experimentell  nacligewiesen , eine  schwere  Circulationsstörung  ge- 


664 


Siebenter  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  «ler  Verdauuugsorgaue. 


setzt.  Hunde,  denen  dieses  Gefäss  unterbunden  wurde,  gingen  spätestens  nach  4%  Stunden  | 


zu  Grunde;  bei  der  Section  fand  sich  in  dem  von  diesem  Gefäss  versorgten  Darmstücb 
liämorrhagische  Infiltration,  Oedem  und  Nekrose.  Die  Thatsache,  dass  nach  Verstopfung  j 
des  Stammes  der  Art.  mescnt.  mp.  hämorrhagische  Infareirung  der  Darmschleimhaut  er- 
folgt, erscheint  auf  den  ersten  Blick  auffallend,  da  Anastomosen  mit  der  Art.  paucreatico- 
duodenalis  und  der  Art.  mesent.  inf.  bestehen;  doch  fand  Litten,  dass  bei  künstlicher 
Injection  der  Druck,  welcher  erforderlich  ist,  um  diese  Collateralbahnen  zu  füllen,  so  gross  t 
ist,  dass  er  durch  den  physiologischen  Blutdruck  nicht  erreicht  werden  kann.  Demnach 
ist  zwar  die  Art,  mesent.  sup.  anatomisch  keine  Endarterie,  wohl  aber  hat  sie  functionell 
die  Bedeutung  einer  solchen.  Die  pathologischen  Erfahrungen  beweisen,  dass  auch  nach (| 
embolischem  Verschluss  der  Art.  mesent,  inf.  hämorrhagische  Suffusion  der  betreffenden  hk 
Darmpartien  (Colon  desc.,  S roman.,  Rectum)  eintritt;  es  gelten  daher  für  dieses  Geiass 
wohl  ähnliche  Verhältnisse. 

Neuerdings  hat  Parenski  auf  das  Vorkommen  embolischer  Geschwüre  im 
Darmkanal  hingewiesen.  Dieselben  kamen  neben  Infarcten  anderer  Organe,  hauptsächlich 
neben  atheromatöser  Entartung  der  Aorta,  ferner  bei  dem  Bestehen  älterer  und  frischerer  p 
Endocarditis  vor.  Als  erste  Veränderung  wird  hämorrhagische  Infareirung  beschrieben,  |J 
aus  welcher  Nekrose  und  Bildung  umfänglicher  ringförmiger  Geschwüre  mit  pigmentirtem 
Grund  und  callösen  Rändern  hervorgehen  kann. 

§ 2.  Die  Formen  der  Darmentzündung.  Wir  gehen  im  Folgenden  zunächst 
auf  die  unabhängig  von  specifischen  Infectionsprocessen  ent- 


standenen Darmentzündungen  ein.  Die  katarrhalische  Entzündung 


des  Darmkanals  entspricht  sowohl  in  ihrer  acuten  als  in  ihrer  chronischen 
Form  der  gleichnamigen  Erkrankung  des  Magens.  Ae  t io  logisch  kommen 
örtlich  irritir ende  Einflüsse  (alimentäre  Schädlichkeiten,  irritirende Aus- 
scheidungen in  die  Darmschleimhaut)  und  reflectorisch  wirkende  Noxen  in 
Betracht  (Erkältung).  Der  acute  Katarrh  ist  charakterisirt  durch 
lebhafte  Hyperämie,  welche  entweder  als  diffuse  Röthung  der  Schleimhau 
sich  darstellt  oder  in  fleckiger,  punktförmiger  Verbreitung  beobachtet  w 
indem  vorzugsweise  die  Zotten  und  die  Umgebung  der  Follikel  betroffen, 
sind.  Die  Follikel  selbst  sind  gewöhnlich  geschwollen,  sie  stellen  sich  als 
grauweisse,  von  einem  gerötheten  Hof  umgebene  Vorragungen  dar  ( Enteritis 
follicularis).  Die  Schleimhaut  ist  aufgelockert,  mürbe,  geschwollen;  an  der 
Oberfläche  sammelt  sich  eine  flockige  oder  gleichmässige  Schicht  schleimiger 
oder  eiterähnlicher,  mit  reichlichen  desquamirten  Epithelien  gemischter 
Massen  an.  Gleichzeitig  findet  vermehrte  Transsudation  seröser  Flüssigkei 
in  die  Darmhöhle  hinein  statt,  dadurch  werden  die  Faeces  verdünnt,  wäh- 
rend die  mit  der  entzündlichen  Reizung  verbundene  Vermehrung  der  peri 
staltischen  Darmbewegung  sich  durch  häufige  Stuhlentleerung  äussert.  Zu 
weilen  ist  die  Losstossung  der  Epithelien  eine  sehr  bedeutende;  man  findet 
im  Stuhl  gequollene,  oft  noch  in  grösseren  Fetzen  zusammenhängende  Epi- 
thelien (desquamativer  Darmkatarrh).  Ja  es  kommt  zuweilen  vor, 
dass  sich  an  einem  grösseren  Theil  des  Darmes,  während  im  subepithelialen 
Gewebe  reichliche  zellige  Infiltration  stattfindet,  das  Epithel  in  continuo 
losstösst.  so  dass  der  Anschein  einer  membranösen  Ablagerung  entsteht 
Solche  Fälle,  die  namentlich  bei  kleinen  Kindern  beobachtet  werden,  werden 
dann  leicht  als  croupöse  Enteritis  bezeichnet.  Auch  an  den  Epithelien 


der  schlauchförmigen  Drüsen  der  Darmschleimhaut  findet  oft  bedeutende 


Wucherung  statt.  Bei  heftiger  katarrhalischer  Entzündung  kann  es  zu 


oberflächlicher  Nekrose  mit  Uebergang  in  Geschwürsbildung  kommen;  auch 
aus  oberflächlichen  Hämorrhagien  können  Substanzverluste  (Erosionen)  her- 
vorgehen, die  den  Ausgang  von  Verschwärung  darstellen.  Die  sogenannten 


katarrhalischen  Gesell  wtt  re  der  eben  bezeichneten  Entstehungsart  sind 


wohl  stets  auf  die  Ansiedlung  entzündungerregenderBacterien  an  des  Epithel 
beraubten  Schleimhautstellen  zurückzuführen.  Die  acute  Form  der  katarrlia- 
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jischen  Geschwiirsbildung  stellt  sich  in  Form  flacher  rundlicher  Substanzver- 
Inste  dar,  welche  selten  über  linsengross  sind,  die  Ränder  sind  gewöhnlich  wenig 
infiltrirt.  von  gelbeitriger  Farbe.  Eine  acute  Entzündung,  die  namentlich 
an  den  folliculären  Apparaten  der  Darmschleimhaut  zu  Veränderungen  führt, 
wird  als  Enteritis  follicularis  bezeichnet.  Es  handelt  sich  zunächst  um  eine 
einfache  Hyperplasie  der  Follikel  unter  dem  Einfluss  entzündlicher  Reizung. 
Die  solitären  Follikel  treten  als  grau  durchscheinende,  später  markige  Knöt- 
chen hervor;  an  den  agminirten  Follikeln  besteht  die  gleiche  Schwellung, 
und  da  hier  die  einzelnen  Follikel  des  Haufens  als  solche  scharf  hervortreten, 
so  erscheinen  die  Peyersclien  Haufen  als  traubige  Vorragungen. 

Durch  Nekrose  an  entzündlich  hyperplasirten  Follikeln  entsteht  das 
f o 1 1 i c u 1 ä r e Geschwür;  es  stellt  sich  meist  als  ein  rundlicher,  oft  krater- 
artiger Substanzverlust  mit  mehr  oder  weniger  stark  infiltrirten  Rändern 
dar.  Dieses  Geschwür  kann  vernarben,  es  bleibt  dann  eine  flache,  glatte, 
schwärzlich  pigmentirte  Narbe  zurück;  andererseits  kann  aber  auch  das 
Geschwür  weitergreifen,  mit  benachbarten  Ulcerationen  Zusammenflüssen ; 
auf  diese  Weise  können  grosse  Schleimhautstrecken  verschwüren,  oft  in  der 
Weise,  dass  einzelne  Brücken  und  Inseln  der  Schleimhaut  stehen  bleiben. 

Der  chronische  Darmkatarrh  geht  nicht  selten  unter  fortgesetzter 
Einwirkung  bestimmter  Schädlichkeiten  aus  einer  acuten  Enteritis  hervor. 
In  dieser  Hinsicht  können  sowohl  alimentäre  Schädlichkeiten  als  zufällig 
in  den  Darm  gelangte  Noxen  (Fremdkörper,  Parasiten)  die  Fortdauer  der 
entzündlichen  Veränderungen  verursachen;  auch  wiederholte  irritirende  Aus- 
scheidungen können  wahrscheinlich  chronische  Enteritis  unterhalten.  In 
dieser  Hinsicht  können  sowohl  von  aussen  in  den  Körper  gelangte  Sub- 
stanzen (wie  Blei,  Quecksilber)  wirksam  sein,  als  im  Körper  selbst  ent- 
standene Gifte  (Autointoxication).  So  wird  die  bei  chronischen  Nierenkrank- 
heiten beobachtete  Disposition  zu  Darmentzündung  auf  die  in  Folge  der 
gestörten  Nierensecretion  stattfindende  Ausscheidung  irritirender  harnfähiger 
Substanzen  durch  die  Darmschleimhaut  bezogen.  Nicht  selten  entwickelt 
sich  eine  chronische  Enteritis  auf  dem  Boden  einer  Stauungshyperämie 
(Stauungskatarrh  durch  Leberkrankheiten  mit  Störung  der  Pfortadercircu- 
lation).  In  Fällen  der  letzterwähnten  Art  ist  die  Hyperämie  in  der  Regel 
'tark  ausgesprochen,  die  submukösen  Venennetze  scheinen  bläulich  durch. 
Bei  anderen  Formen  chronischer  Enteritis  kann  die  Hyperämie  ganz  zurück- 
treten. Die  ödematöse  verdickte  Mucosa  erscheint  dann  auffallend  blass, 
förmlich  glasig;  diesem  Befund  begegnet  man  nicht  selten  in  den  Leichen 
kleiner  Kinder,  die  in  Folge  chronischen  Darmkatarrhs  zu  Grunde  gingen. 
Oie  sonstigen  anatomischen  Zeichen  der  chronischen  katarrhalischen  Enteritis 
i gehören  theils  zu  den  hyperplastischen  Processen,  theils  zu  den  degenera- 
Tiven  Veränderungen;  auch  hier  bezeichnen  die  ersteren,  wie  beim  chronischen 
Magenkatarrh,  im  Allgemeinen  die  früheren  Stadien  der  Erkrankung,  die 
'letzteren  die  Ausgänge.  Die  Hyperplasie  tritt  theils  in  diffuser  Ausbreitung 
über  grösseren  Abschnitten,  namentlich  des  Dickdarmes,  auf;  die  Schwellung 
'beruht  vorzugsweise  auf  der  Hyperplasie  der  Drüsen,  deren  erhöhte  secre- 
•torische  Thätigkeit  durch  reichliche  Schleimabsonderung  erkennbar  ist; 
■auch  die  Submucosa  kann  durch  zellige  Infiltration  an  der  Schwellung 
^heilnehmen.  Zuweilen  kommt  es  auch  an  der  Darmschleimhaut  im  Ver- 
kauf der  chronischen  Entzündung  durch  umschriebene  Hyperplasie  der 
' Mucosa  zur  Bildung  multipler  Polypen  (Enteritis  polyposa).  Auch  die 
'lymphatischen  Bestandtheile  können  an  der  Schwellung  sich  betheiligen; 
zuweilen  tritt  ihre  Wucherung  in  den  Vordergrund  (chronische  folliculäre 
■Enteritis).  Auch  hier  kann  es  zur  Entwicklung  von  folliculären  Geschwüren 
kommen,  aus  denen  bei  der  chronischen  Darmentzündung  durch  Confluenz 
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oder  durch  Umsichgreifen  (in  der  Regel  in  der  Querachse  Darmes  iji 
umfänglichere  Geschwüre  mit  pigmentirtem  Grunde  und  callösen  Rändern] 
entstehen  können  (sog.  chronisches  katarrhalisches  Darmgeschwür).  Unter! 
den  d e g e n erativen  Veränderungen,  die  im  Verlauf  chronischer  Eute-I 
ritis  sich  ausbilden,  ist  in  erster  Linie  die  Atrophie  des  drüsigen  Theiles 
der  Mucosa  hervorzuheben.  die  mit  narbiger  Umwandlung  des  Stromas  der] 
Schleimhaut  und  der  Submucosa  einhergehen  kann.  Auch  die  Follikel  den 
Darmschleimhaut  können  im  Verlauf  des  chronischen  Katarrhs  aus  einem! 
Stadium  entzündlicher  Hyperplasie  in  Schwund  übergehen:  hierfür  spricht 
der  Befund  rundlicher  pigmentirter  Narben  an  Stelle  der  solitären  oder] 
agminirten  Follikel  neben  chronisch-entzündlichen  Veränderungen  der  bn 
schriebenen  Art,  Nicht  selten  entwickelt  sich  auch  im  Gefolge  mit  hoch-] 
gradiger  Hyperämie  verbundener  chronischer  Enteritis  eine  diffuse  schwärz- 
liche Pigmentirung,  die  namentlich  in  Verbindung  mit  der  oben  erwähnten] 
narbigen  Atrophie  der  Schleimhaut  im  Dickdarm  beobachtet  wird  (Kolitis] 
und  Proctitis  pigmentosa),  auch  in  der  Umgebung  der  oben  erwähnten  ch 
nisch-katarrhalischen  Darmgeschwüre.  Die  Muscularis  der  chronisch-em- 
ztindeten  Darmpartie  kann  sich  verschieden  verhalten.  Nicht  so  selten] 
veranlasst  dieselbe  Schädlichkeit,  welche  die  fortgesetzte  katarrhalische 
Reizung  unterhält,  eine  Hypertrophie  (z.  B.  die  Kothstauung  bei  Hinder- 
nissen der  Entleerung  des  Darmes  durch  Compression  oder  stenosiremk 
Veränderungen).  Ii»  Verlauf  der  chronischen  Stauungshyperämie  kommt 
Submucosa  und  der  intermuskulären  Bindegewebslafferi 


Verdickung  der 


nicht  selten  in  erheblichem  Grade  zur  Ausbildung. 

§ 3.  Regressive  Metamorphosen  im  Darmkanal.  Die  degenerativen  Vel'-j 
änderungen  in  der  Darmwand  schliessen  sich  zum  Theil  eng  an  die  ch 
nisclie  Darmentzündung  an.  Atrophie  betrifft  hier  namentlich  dieMucos;tj 
und  die  Muscularis.  Abgesehen  von  dem  im  Verlauf  chronischer  Katarrin 
sich  ausbildenden  Schwund,  der  oben  berührt  wurde,  wird  eine  mit  Ver- 
engerung des  Darmlumens  verbundene,  also  gleichsam  concentrische  DarnH 
atrophie  durch  langdauernde  Hungerzustände  veranlasst  (Inanitionsatrophi* 
des  Darmes).  Zweitens  kommt  Atrophie  des  Darmes  im  Anschluss  an  acut' 
Entzündung  vor  (z.  B.  nach  Cholera).  Bei  der  als  A t r o p h i a neonatoru m 
bezeichneten  Ernährungsstörung,  die  bei  Neugeborenen  durch  in  quali- 
tativer und  quantitativer  Hinsicht  mangelhafte  Nahrung  zu  Stande  kommt 
wird  der  Darm  in  der  Regel  durch  Gase  aufgetrieben  gefunden:  die  atro- 
phische Wand  daher  auffallend  durchscheinend.  Hier  betrifft  der  Schwuuc 
vorzugsweise  die  Drüsen  und  auch  die  Muscularis,  während  die  Follike 
nicht  atrophisch,  mitunter  sogar  hyperplastisch  sind.  Atrophische  Ver- 
änderungen an  den  Ganglienzellen  des  Plexus  myentericus  kommen,  wit 
nach  den  Untersuchungen  von  Scheint  pflüg  anzunehmen  ist.  nicht  selten 


und  namentlich  als 


r,1heilersclieinung  von 


allgemeinem  Marasmus  vor.  Voll 


R.  Maier  wurde  Atrophie  und  Sclerose  in  den  Darmwandganglien  uament 
lieh  bei  chronischer  Bleivergiftung  nachgewiesen. 


Pigmentirung 


der  Darm  wand  kommt  in  der  Schleimhaut  nacl 
hämorrhagischen  Entzündungen  nicht  selten  vor.  zuweilen  in  so  höbet 
Graden,  dass  grössere  Strecken  des  Darmrohres  an  ihrer  Innenfläche  schwär* 
gefärbt  sind.  Das  kommt  namentlich  im  Dickdarm  nach  intensiven  Ent- 
zündungen im  Coecum  und  in  der  Gegend  der  Flexuren  vor.  Eine  mikro-j 
skopisch  nachweisbare  Pigmentmetamorphose  in  der  Muscularis  des  Dünn 
darmes  kommt,  wie  Blaschko,  Sclieimpflug  und  Göbel  gezeigt  haben 
nicht  selten  vor.  Es  handelt  sich  um  Auftreten  feinkörnigen  gelben  Pig- 
mentes im  Protoplasma  der  unveränderten  Muskelspindeln  oder  bei  höherem 
Grade  der  Veränderung  um  bauchig  aufgetriebene  mit  Pigment  dicht  erfiifltt 


Sechszehntes  Capitel.  Circulationsstörungen,  Entzünd,  u.  Degeneration  im  Darmkanal.  667 


glatte  Muskelzellen.  Die  Veränderung  zeigt  entschiedene  Aehnliclikeit  mit 
der  braunen  Atrophie  der  Herzmuskulatur,  sie  pflegt  auch  wie  diese  im 
höheren  Lebensalter,  doch  bei  Kachektischen  auch  früher  ausgeprägt  zu  sein. 

Eine  hochgradige  Pigmentirung  der  Darmmuscnlaris,  am 
stärksten  der  oberen  Dünndarmpartien,  die  makroskopisch  bereits  durch 
die  gelbbraune  bis  braunrothe  Färbung  des  Darmes  erkennbar  ist,  wird 
namentlich  in  den  Leichen  von  Schnapstrinkern  gefunden,  und  zwar  auch 
bei  jugendlichen  und  noch  nicht  dem  Marasmus  verfallenen  Individuen; 
nicht  selten  in  Verbindung  mit  Lebercirrhose,  doch  auch  unabhängig  von 
einer  nachweisbaren  Stauungsursache  im  Pfortaderkreislauf.  Bei  dieser 
vou  E.  Wagner  als  „Potatorendarm“  benannten  Veränderung  ist 
in  der  Regel  eine  ausgesprochene  Verdickung  und  zellige  Infiltration  im 

I Stroma  der  Schleimhaut  nachweisbar,  die  sich  auf  die  Submucosa  fort- 
setzen kann;  auch  hyperplastische  Schwellung  der  Drüsen  kommt  hier  vor. 
Seltener  zeigt  der  braun  verfärbte  Darm  eine  in  Schrumpfung  begriffene 
verdichtete  Mucosa  und  Submucosa.  Hiernach  möchten  wir  diese  Darm- 
erkrankung als  eine  mit  Pigmentmetamorphose  der  Museularis  verbundene, 
durch  Alkoholpotatorium  veranlasste  c kr  o n is  c he  E n t e r i t i s (entzündliche 
braune  Atrophie)  auffassen.  Bemerkenswerth  ist  die  durch  v.  Reckling- 
hausen zuerst  hervorgehobene  Erfahrung,  dass  die  braune  Pigmentirung 
der  Darmwand  in  Verbindung  mit  Pigmentablagerung  in  verschiedenen 
Organen  (Lymphdrüsen,  Leber,  Milz,  Nieren)  beobachtöt  wurde,  wahrschein- 
lich veranlasst  durch  Zerfall  rother  Blutkörperchen  und  folgende  Ablagerung 
des  aus  letzteren  stammenden  Pigmentes  (Hämochromatose).  Von 
Virchow  wurde  eine  gleichartige  Beobachtung  mitgetheilt;  Verfasser 
hat  in  zwei  Fällen,  die  ebenfalls  Potatoren  betrafen,  dieses  Zusammentreffen 
hochgradigster  brauner  (rostfarbener)  Pigmentirung  der  Darmmuskulatur 
mit  reichlicher  Pigment  ablager  ung  in  der  cirrhotischen  Leber  und  in  anderen 
Organen  bestätigen  können.  Da  andererseits  die  hochgradige  braune  De- 
generation ohne  generalisirte  Hämochromatose  häufiger  vorkommt,  so  liegt 
die  Vermutkung  nahe,  dass  die  Pigmentbildung  innerhalb  der  Darmwand, 
möglicher  Weise  im  Gefolge  durch  die  Alkoholvergiftung  eintretender  Circu- 
lationsstörungen  erfolgt.  Das  Pigment  liegt,  wie  Göbel  hervorhebt,  auch 
bei  der  hochgradigen  braunen  Entartung  vorwiegend  in  den  Muskelspindeln 
der  Längsmuskulatur  des  Darmes;  der  eben  genannte  Autor  hat  niemals 
eine  Eisenreaction  der  betreffenden  körnigen  Ablagerungen  erhalten.  In 
hochgradig  entwickelten  Fällen  der  hier  besprochenen  Veränderung  kommt 
zuweilen  Pigmentablagerung  (auch  eisenhaltigen  Farbstoffs)  im  submukösen 
und  intermuskulären  und  subserösen  Bindegewebe  vor.  Die  von  E.  Wagner 
für  den  Potatorendarm  hervorgehobene  fettige  Degeneration  der  Mus- 
pularis  ist-  wahrscheinlich  grösstentheils  auf  irrthümliche  Deutung  der  Pig- 
mentkörnchen zu  beziehen. 

; Unabhängig  von  entzündlichen  Processen  tritt  die  Amyloident- 
artung der  Darmschleimhaut  auf;  sie  scheint  sich  jedoch  niemals 
isolirt  im  Darm  zu  entwickeln,  sondern  stets  neben  bereits  bestehender 
Gleichartiger  Entartung  anderer  Organe,  namentlich  der  Leber,  der  Milz 
und  der  Nieren.  Häufig  findet  sich  die  Amyloidentartung  im  Darm  gleich- 
zeitig mit  tuberkulösen  Geschwüren.  Die  amyloid  degenerirte  Schleimhaut 
erscheint  auffallend  blassgrau  und  glatt,  mattglänzend.  Die  Follikel  bleiben 
meist  verschont.  Bei  der  Anämie  und  Starrheit  der  hochgradig  entarteten 
Gewebe  ist  es  begreiflich,  dass  durch  den  mechanischen  Insult  der  Faeces 
He  Zotten  in  grosser  Zahl  abbrechen,  wodurch  geschwüriger  Zerfall  ein- 
feleitet  wird.  Namentlich  führt  nicht  selten  die  Combination  von  Darm- 
Tuberkulose  und  Amyloidentartung  zum  Zerfall  der  Mucosa  an  grösseren 
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Flächen.  Die  älteren  Angaben  über  die  histologischen  Verhältnisse  der 
amyloiden  Entartung  im  Darm  sind  namentlich  in  Betreff  der  Angaben  s 
über  amyloide  Degeneration  der  Epithelien  (Lambl)  und  der  glatten 
Muskelfasern  (Neu mann)  zu  bestreiten.  Die  Amyloidsubstanz  liegt 
auch  liier  vorwiegend  in  den  Gefässwänden  (Capillaren  der  Dünndarm- 
zotten,  kleine  Arterien  und  Capillaren  der  Follikel;  Hayem,  Kyber)  und 
im  Bindegewebe;  durch  ihr  Auftreten  zwischen  den  glatten  Muskelfasern  i 
kann  an  gröberen  Schnitten  Amyloidentartung  der  Muscularis  vorgetäuscht  L 
werden. 

§ 4.  Entzündungen  der  einzelnen  Abschnitte  des  Darmkanals.  Wir  habenta 

im  Vorhergehenden  im  Allgemeinen  von  den  entzündlichen  Veränderungen  ß 
des  Darmkanals  gesprochen;  da  jedoch  die  Entzündungen  bestimmter  t 
Abschnitte  des  Darmes  gewisse  Eigentümlichkeiten  zeigen,  erscheint! 
es  geboten,  auf  dieselben  noch  in  Kürze  einzugehen. 

Die  Entzündungen  des  Duodenum  treten  am  häufigsten  als  Fortsetzung  kalan-Fsi 
halischer  Magenerkrankung  auf.  Besonders  charakteristisch  ist  für  die  Duo  den  itis.  das- 
sie  durch  Fortsetzung  der  Entzündung  auf  die  Gallengänge  nicht  selten  zur  Verstopf 
der  letzteren  durch  Schleimpfröpfe  führt  und  somit  zur  Entstehung  des  katarrhalische 
Icterus  Anlass  giebt. 

Von  den  Entzündungen  des  Ileum  (Ileitis)  gilt  das  im  Allgemeinen  Gesagte 
höchstens  ist  die  häufige  Betheiligung  der  Follikel  bei  intensiveren  Entzündungen  al-j 
etwas  Besonderes  hervorzuhehen. 

Eine  besondere  Beachtung  verdient  die  Entzündung  des  Blinddarms  (TypMi&s 
und  des  Wurmfortsatzes  und  die  aus  dieser  Affection  hervorgehende  Entzündung  de 
Zellgewebes  in  der  Umgebung  der  hinteren  Cöcalwand  (P aratyp h litis)  und  dessen  sn 
peritonealer  Portsetzung  (Perityphlitis).  Nicht  selten  finden  wir  bei  Sectionen  den  Blind 
dann  bedeutend  erweitert  und  von  festen  Kothmassen  erfüllt;  aus  dieser  Kothstautm 
kann  sich  ein  entzündlicher  Zustand  der  Schleimhaut  entwickeln  (TypliUtis  stercoraUs 
welcher  in  manchen  Fällen  dadurch  besonders  befördert  wird,  dass  die  Faeces  mechani»! 
reizende  feste  Körper  enthalten.  In  häufigen  Fällen  kann  sich  nach  Entfernung  der  Fr 
sacke  die  Entzündung  zurückbilden;  bei  fortdauernder  Kothstauuug  kommt  es  dauegei 
zur  Geschwürsbildung,  welche  sowohl  der  Fläche  als  der  Tiefe  nach  sich  weit  ausbreitei 
und  schliesslich  zur  Perforation  führen  kann.  Erfolgt  der  Durchbruch  an  der  hinterer 
Wand,  so  schliesst  sich  Verjauchung  des  Zellgewebes  daselbst  an ; hat  dagegen.  was  sei te: 
vorkommt,  die  Perforation  an  der  vorderen  Wand  ihren  Sitz,  so  entsteht  allgemeine  ode 
umschriebene  Peritonitis.  Kommt  es  nicht  zur  Perforation,  so  kann  der  Process  mit  nar 
biger  Schrumpfung  der  Wand  des  Coeciun  ablaufen.  Gewöhnlich  bilden  sich  auch  umfang 
liehe  fibröse  Adhäsionen  zwischen  der  Serosa  des  Coecum  und  der  Bauchwand  oder  mi' 
anderen  Organen.  Auch  die  Entzündungen  des  Wurmfortsatzes  sind  meist  dürr 
in  demselben  steckeugebliebene  feste  Kothmassen  (sogenannte  Kot h steine)  oder  ändert 
feste  Körper  (Kirschkerne,  Haare,  Gallensteine)  verursacht ; doch  kommt  auch  unabhängi. 
von  derartigen  mechanischen  Irritamenten  eine  acute  oder  chronische  katarrhalische  Ent 
Zündung  vor,  die  zur  Dilatation  des  Wurmfortsatzes  durch  Anhäufung  schleimigen  odc: 
schleimig-serösen  Secretes  führt.  Kommt  es  gleichzeitig  zur  Verwachsung  der  Mündtum 
so  kann  der  Wurmfortsatz  zu  einem  über  faustgrossen  cystenartigen  Sack  anschwelle] 
(sogenannte  Wassersucht  der  Wurmfortsatzes).  In  anderen  Fällen  tritt  in  Folg: 
der  Entzündung  totale  Obliteration  des  Wurmfortsatzes,  Umwandlung  desselben  in  einei 
schrumpfenden  soliden  Strang  ein.  Nicht  selten  kommt  es  zur  Nekrose  und  Verschwä 
rang  der  Wand,  es  wird  auf  diese  Weise  z.  B.  der  Fundus  völlig  zerstört.,  der  fremdt 
Körper  oder  der  Kotlisteiu,  welcher  die  Ursache  der  Ulceration  war,  liegt  dann  im  Peri 
tonealraum  oder  in  einer  Jauchehöhle  des  retroperitonealen  Gewebes.  Nicht  selten  finde 
vor  dem  Durchbruch  Verlötliung  des  Wurmfortsatzes  mit  benachbarten  Darmschlingei 
statt,  es  kann  dann  durch  die  Perforation  eine  fistulöse  Commuuication  hergestellt  werden 
War  der  Wurmfortsatz  mit  dem  Peritouealüberzuge  der  Bauchwand  verwachsen,  so  kam 
der  Durchbruch  in  das  retroperitoneale  Zellgewebe  hinein  stattfinden:  es  schliesst  siel 
Paratyphlitis  an.  Erfolgte  dagegen  der  Durchbruch  in  den  Peritonealraum  hinein,  sc 
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entsteht  allgemeine  oder  durch  Verklebung-  der  Nachbarorgane  umschriebene  Peritonitis; 
es  sammelt  sich  in  dem  so  geschlossenen  Raum  eine  eitrige,  jauchige,  nicht  selten  mit 
fäculeuteu  Stoffen  gemischte  Masse  au.  In  günstigen  Fällen  kann  der  abgesackte  Herd 
durch  Eindickung,  theihveise  Resorption,  Neubildung  fibröser  Gewebe  mit  Hinterlassung 
ausgedehnter  Verwachsungen  zur  Heilung  kommen.  Häufig  schliesseu  sich  aber  weitere 
Störungen  an.  das  Exsudat  kann  in  Darmschlingen,  in  die  Scheide,  die  Harnblase  per- 
forireu:  es  wurde  selbst  Durchbruch  in  die  untere  Hohlvene  beobachtet.  Von  der  Jauehuug 
im  retroperitouealen  Gewebe  aus  können  sich  umfängliche  Fistelgänge  und  Senkungen 
bilden  (die  nach  oben,  längs  der  Wirbelsäule  unter  das  Zwerchfell  reichend,  subphre- 
nische Abseesse  bilden);  auch  Beckenabscesse  können  sich  durch  Ausbreitung  der 
Eiterung  im  retroperitouealen  Gewebe  nach  abwärts  anschliessen. 

Eine  Entzündung  im  S.  romanuni  (Kolitis  der  Pars  sigmoidea)  entwickelt  sich  nicht 
selten  durch  oft  wiederkehrende  Kothverhaltung  (habituelle  Obstipation)  in  Verbindung  mit 
der  früher  erwähnten  abnormen  Verlängerung  und  Beweglichkeit  des  genannten  Darm- 
theiles. 

Die  Mastdarmentzündung  (Proktitis)  kommt  nicht  selten  in  Form  des  acuten 
Katarrhs  vor.  Die  Schwellung  und  Hyperämie  pflegt  im  Rectum  bedeutend  zu  sein.  Bei 
intensiver  Entzündung  kommt  es  nicht  selten,  namentlich  auf  der  Höhe  der  Falten,  zur 
Verschorfung,  es  bilden  sich  gelbliche  Streifen  und  Flecke,  denen  entsprechend  das  Epithel 
desqnaiuirt , das  subepitheliale  Gewebe  entzündlich  iufiltrirt  ist.  Nach  Losstossuug  des 
Schorfes  entstehen  flache  Geschwüre,  die  entweder  bald  zur  Heilung  kommen  oder  sich 

Inacli  Tiefe  und  Fläche  ausbreiten. 

Die  chronische  Proktitis  geht  häufig  aus  der  acuten  hervor,  doch  entwickelt 
sie  sich  auch  ohne  ein  solches  Vorstadium.  Die  Schleimhaut  ist  auch  hier  hyperämisch, 
oft  diffus  oder  punktförmig  schwärzlich  pigmentirt ; meist  ist  Schwellung  vorhanden,  welche 
sich  häufig  auf  die  Submucosa  erstreckt.  Die  V erdickung  beruht  entweder  auf  einer  mehr 
serösen  Durchtränkung  oder  auf  einer  zeitigen,  bei  längerem  Bestehen  mit  Hypertrophie 
des  Bindegewebes  einhergehenden  Infiltration,  gleichzeitig  ist  die  Schleimhautoberfläche 
mit  schleimigen  und  eitrigen  Massen  bedeckt.  Nicht  selten  findet  sich  auch  bei  der  chro- 
nischen Proktitis  eine  förmlich  polypöse  Hypertrophie  der  Mucosa.  Die  Muscularis  ist  meist 
ebenfalls  hypertrophisch,  selten  atrophisch.  In  den  schweren  Fällen  chronischer  Proktitis 
können  die  polypösen  Wucherungen  bedeutenden  Umfang  erreichen  und  selbst  durch  die 
Aftermündung  vorfallen;  es  kommt  dann  in  ihrem  Gewebe  leicht  zu  Circulationsstörungen, 
zu  Blutungen,  zur  Verschwärung’. 

Die  chronische  Dickdarmentzünd uug  führt  nicht  selten  zur  Entleerung  zäher  mem- 
branartiger grauer  bis  graugelblicher  Massen,  die  aus  Fäden  und  Lamellen  schleimiger 
Massen  bestehen,  in  denen  zerfallende  Zellen  eingeschlossen  sind.  Die  Membranen  sind 
eingedickte,  daher  derbere  Schleimmassen,  die  zwischen  den  Falten  des  contrahüten  Dick- 
darmes sich  ansammelten  und  nach  stattgefuudeuer  Erweiterung  öfters  unter  kolikartigen 
Erscheinungen  entleert  werden  (Colica  mucosa,  Nothnagel). 

Nach  ätiologischen  Gesichtspunkten  kann  man  eine  idiopathische  und  eine  symp- 
tomatische Proktitis  unterscheiden.  Die  erstere  entwickelt  sich  in  Folge  der  Einwir- 
kung localer  Irritamente  (Kälte,  reizende  Ingesta,  harte  Kotliraassen,  Oxyuris,  Einwirkung 
des  Trippergiftes).  Secundär  entsteht  Proktitis  in  der  Umgebung  von  Geschwüren  ver- 
schiedener Herkunft,  bei  Entzündung  benachbarter  Organe  (der  Blase,  Prostata),  endlich 
aber,  und  das  gilt  namentlich  für  die  intensiven  Fälle  der  chronischen  Proktitis,  entwickelt 
sich  dieselbe  in  Folge  langdauemder  Circulationsstörungen  in  den  Mastdarmvenen.  Man 
findet  dann  neben  den  sonstigen  Erscheinungen  der  Entzündung  die  varicüse  Erweiterung 
der  äusseren  und  inneren  Mastdarm veneu  (Hämorrhoiden)  mit  ihren  weiteren  Folgen. 

Die  Entzündung  des  den  Mastdarm  umgebenden  Zellgewebes  (Peri- 
proktitis) kann  in  acuter  oder  chronischer  Form  durch  Fortsetzung  der  Entzündung  von 
iden  verschiedenen  im  Becken  gelegenen  Organen  entstehen.  Beim  weiblichen  Geschlecht 
ikaon  von  der  Vulva,  vom  Perineum,  von  der  Vagina  aus  der  Einbruch  in  die  Umgebung 
ales  Rectum  statttinden;  bei  Männern  kommen  Verschwärungen  der  Harnblase  und  der 
-retlira  in  Betracht.  Ganz  besonders  wird  aber  die  Periproktitis  durch  tiefgreifende  Ent- 
Iziindung  und  Verschwärung  des  Mastdarmes  selbst  hervorgerufen.  Je  nach  dem  Charakter 
•der  Veranlassung  kann  die  Periproktitis  als  acute  Vereiterung  oder  Verjauchung 
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(phlegmonöse  Periproktitis)  oder  als  eine  chronische  eitrig-indurative  oder 
auch  rein  indurative  Entzündung  sich  darstellen. 

Vom  submukösen  Gewebe  des  Mastdarms  aus  bilden  sich  Gänge  und  Taschen,  welche 
sich  weit  in  das  periproctale  Gewebe  erstrecken  lun volle tändi  ge  innere  Mastd arm- 
fisteln).  Zuweilen  ist  ein  grosser  Theil  des  Rectum  von  einer  mit  eitrigen  oder  eitrig- 
jauchigen Massen  erfüllten  Höhle  umgeben.  Nicht  selten  kommt  es  von  den  Gängen  und 
Höhlen  aus  zur  Perforation  nach  aussen,  gewöhnlich  in  der  seitlichen  Umgebung  der  After- 
öffnung. Es  besteht  jetzt  ein  fistulöser  Gang,  welcher  sich  von  der  Mastdarmhöble  bis  nach 
der  äusseren  Haut  erstreckt  (vollständige  Ma  st  darmfistel).  Häufig  sind  mehr- 
fache äussere  Oeffnuugen  vorhanden,  zuweilen  ist  die  Umgebung  des  Afters  siebartig 
durchbohrt. 
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§ 1.  Croupöse  und  diphtheritische  Enteritis,  Dysenterie  (Ruhr).  Vom 
atho  logisch  - anatomischen  Begriff  der  Diphtheritis  ausgehend 
Ann  man  unter  der  Bezeichnung  der  diphtheritischen  Enteritis  diejenigen 
Darmentzündungen  zusammenfassen,  welche  durch  fibrinöse  Exsudation  an 
Schleimhautoberfläche  (croupöse  Enteritis)  oder  durch  Nekrose  der 
fftzündlich  infiltrirten  Schleimhant  (diphtheritische  Enteritis)  zur 
hldung  von  Pseudomembranen  führen;  wobei  natürlich  Combinationen  und 
Übergänge  zwischen  beiden  F ormen  möglich  sind  (c  r o u p ö s - d i p h t h e r i - 
Dsc he  Enteritis).  In  Bezug  auf  die  liier  in  Betracht  kommenden  Darm- 
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erkrankungen  ist  zunächst  hervorzuheben,  dass  sie  mit  der  al>  rDiph- 
therie“  -benannten  specifischen  Infect  ionskrank  heit  (vgl.  S. 
d.  B.)  ätiologisch  nicht  Zusammenhängen;  die  in  schweren  Fällen  der  letz- 
teren zuweilen  auftretende  secundäre  Enteritis  ist  vorwiegend  im  Ileum 
lokalisirt  und  hat  den  Charakter  einer  folliculären  Entzündung,  bei  der  fl, 
den  geschwollenen  Follikeln  punktförmige  Hämorrhagien  Vorkommen,  selten 
oberflächliche  Verschorfungen.  Das  Auftreten  einer  secundäreu  crou- 
p ös en  Enteritis  bei  der  genannten  Infectionskrankheit  gehört  jedenfalls 
zu  den  grössten  Seltenheiten.  Auch  das  Vorkommen  einer  idiopathischen 
croup ösen  Ent  eritis,  die  durch  Bildung  einer  oberflächlichen  fibrinösen 
Pseudomembran  charakterisirt  ist,  muss  als  ein  sehr  seltenes  bezeichnet 
werden.  Diese  Erkrankung  tritt  sporadisch  zuweilen  bei  Kindern  auf  und 
lokalisirt  sich  vorwiegend  im  Ileum;  eine  specifische  Ursache  Ist  bis  jetzt 
nicht  nachgewiesen.  Uebrigens  ist  zu  beachten,  dass  mitunter  bei  inten- 
siver katarrhalischer  Enteritis  auf  dem  Epithel  eine  so  derbe  homogene 
Schleimlage  sich  ablagert,  dass  makroskopisch  die  grösste  Ähnlichkeit  mit 
einer  Croupmembran  entsteht  ( Enteritis  pseudocrouposa).  jBeim  wahren 
Darmcroup  liegt  ein  fibrinöses  Netzwerk  auf  der  Schleimhaut,  deren  Ober- 
flächenepithel zum  Theil  zu  Grunde  gegangen  ist.  Auch  in  die  Hohlräume 
der  Krypten  setzt  sich  die  fibrinöse  Exsudation  zapfenartig  fort. 

Die  pseudomembranösen  Darmentzündungen,  bei  denen  die  Coagulati  -n- 
uekrose  mehr  oder  weniger  tiefgreifend  zur  Verschorfung  der  entzündeten 
Darmwand  führt  (Darmdiplitheritis  im  anatomischen  Sinne)  kommen 
vorzugsweise  im  Dickdarm  vor,  und  selbst  dort,  wo  sie  in  beträchtlicher 
Ausdehnung  im  Dünndarm  sich  entwickeln,  pflegt  die  primär  erkrankte 
Partie  im  Bereiche  des  ersteren  zu  liegen,  von  wo  sie  sich  in  aufsteigendei 
Richtung  ausbreitet.  Mit  dieser  diphtheritischen  Enteritis  deckt  sich  die 
Dysenterie,  wenn  man  diese  Bezeichnung  pathologisch  - anatomisch  be- 
grenzt. Im  klinischen  Sinne  erleidet  allerdings  das  Gebiet  der  Dysen- 
terie eine  Einschränkung,  indem  der  Name  für  die  selbständig  auftretende, 
wesentlich  im  Dickdarm  localisirte,  zur  Bildung  von  Pseudomembranen 
führende  Erkrankung  Vorbehalten  wird,  während  dagegen  die  anatomisch 
gleichartigen  Darmveränderungen  durch  Einwirkung  bestimmter  chemischer 
Schädlichkeiten  oder  im  Anschluss  an  andere  Krankheitsprocesse  verschie- 
denartigen Ursprunges  von  der  Dysenterie  getrennt  werden.  Auch  bei  dieser 
Einschränkung  werden  Darmkrankheiten  zusammengefasst,  die  nach  den 
Bedingungen  ihres  Auftretens  (sporadisches,  endemisches,  epidemisches  Vor- 
kommen der  Ruhr),  nach  dem  Verlauf  (acute  und  chronische  Formen  der 
Ruhr),  ja  auch  nach  dem  speciellen  anatomischen  Verhalten  der  Darmver- 
änderungen nicht  zusammengehören.  Bei  dieser  Saclilage  kann  man.  bis 
eine  sichere  pathogenetische  Eintheilung  möglich  ist,  die  Bezeichnung 
Dysenterie  als  Sammelnamen  für  die  zur  Darmdiplitheritis  (im 
anatomischen  Sinne)  führenden  Erkrankungen  beibehalten. 

Die  von  dem  eben  dargelegten  Standpunkt  aus  zur  Dysenterie  gerech- 
neten Darmentzündungen  lassen  sich  nach  ihren  Ursachen  in  vier  Gruppen 
eintheilen. 

Erstens  entwickelt  sich  eine  hierhergehörige  Enteritis  nicht  selten 
oberhalb  verengter  Darmst  ellen  in  Folge  von  Kothstauung,  na- 
mentlich über  allmählich  wachsenden  Hindernissen  (Narbenstricturen,  Danu- 
verengerung  durch  Geschwülste).  Die  Erkrankung  beginnt  an  dem  oberhalb 
der  Verengung  gelegenen  Dannabschnitt  (z.  B.  bei  Stenose  im  oberen  Bilde 
des  Rectum  innerhalb  der  Flexura  sigmoidea).  sie  schreitet  weiterhin  nach 
oben  fort  und  kann  hei  einer  im  Dickdarm  veranlassten  Kothstauung  auch 
das  untere  Ende  des  Dünndarms  einnehmen.  Die  ersten  Anfänge  der  N er- 
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änderung  stellen  sich  als  oberflächliche  punktförmig  und  streifig  vertheilte 
Nekrosen  in  Verbindung  mit  hämorrhagischer  Entzündung  dar.-  zunächst 
auf  der  Höhe  der  Schleimhautfalten.  Weiterhin  dehnt  sich  die  anfangs 
graue,  später  gelbliche  bis  missfarbige  Verschorfung  der  Fläche  und  der 
Tiefe  nach  aus.  Für  diese  Form,  die  man  als  „ koprosta tische  Dy- 
senterie“ bezeichnen  kann,  kommt  wahrscheinlich  die  durch  den  mecha- 
nischen Einfluss  des  Darminhalts  hervorgerufene  Circulationsstörung  in  den 
oberflächlichen  Schleimhautpartien  als  Ursache  in  Betracht;  zweitens  aber 
auch  die  Zersetzung  des  zurückgehaltenen  Kothes  und  die  Einwande- 
rung von  Darmbacterien  in  die  der  Drucknekrose  verfallenen  Lagen. 
Nach  dieser  Auffassung  würde  in  diesen  Fällen  eine  An toinf ec t io n vor- 
liegen. Wahrscheinlich  kann  eine  im  Wesen  gleichartige  Enteritis  durch 
paralytische  Zustände  des  Darms  im  Gefolge  schwerer  nervöser  Störungen 
veranlasst  werden  (Auftreten  schwerer  dysenterischer  Darm  Veränderungen 
bei  Geisteskranken,  bei  schweren'  spinalen  Störungen). 

Eine  zweite  Gruppe  bilden  die  Darm  Verschwärungen  durch 
toxische  Einflüsse,  wobei  einerseits  in  das  obere  Ende  des  Verdauungs- 
tractus  eingefuhrte  Gifte,  andererseits  die  secundäre  Ausscheidung  bereits 
resorbirter  giftiger  Substanzen  in  der  Darmwand  Ursache  der  Entzündung 
uud  Nekrose  sein  könueu.  Ein  Beispiel  für  letzteres  bietet  die  tiefgreifende 
diphtheritische  Verschwärung  im  Dickdarm  in  Folge  von  Sublimat  Ver- 
giftung. Wir  kommen  auf  diese  toxischen  Darmerkrankungen  bei  Be- 
sprechung der  pathologischen  Anatomie  der  Vergiftungen  im  letzten  Ab- 
schnitte dieses  Buches  zurück.  Die  dritte  Gruppe  bilden  die  ent- 
zündlichen Darm  Verschwärungen , die  sich  secundär  an  i n f e c t i ö s e 
Erkrankungen  anschliessen.  Zum  Theil  berühren  sich  dieselben  Rahe 
mit  der  eben  besprochenen  toxischen  Dysenterie,  insoweit  auch  bei  ihnen 
wahrscheinlich  die  Ausscheidung  durch  die  Infectionsprocesse  im  Körper 
gebildeter  Giftstoffe  in  Betracht  kommt.  Hierher  ist  namentlich  die  in 
Verschorfung  ausgehende  hämorrhagische  Enteritis  zu  rechnen,  die  bei 
schweren  septischen  Erkrankungen  (bei  Wundgangrän,  puerperaler  Uterus- 
igangrän)  vorkommt,  die  auch  bei  experimentell  erzeugter  Sepsis  bei  Thieren 
vorkommt.  Diese  Enteritis  pflegt  namentlich  im  unteren  Ende  des  Dünn- 
darms ihren  Sitz  zu  haben.  Ferner  gehören  zur  secundären  Dysen- 
terie die  entzündlichen  Verschwärungen,  die  im  Anschluss  an  bestimmte 
infectiöse  Darmerkrankungen  sich  entwickeln,  namentlich  nach  Cholera. 
Auch  auf  dem  Boden  von  Typhusgeschwüren,  von  herdförmigen  Milzbrand- 
läsionen des  Darmes  entwickeln  sich  nicht  selten  Formen  der  Nekrose,  die 
den  hier  besprochenen  Darmveränderungen  ähnlich  sind. 

Die  vierte  Gruppe  deckt  sich  mit  der  Dysenterie  im  klinischen 
Sinne  und  umfasst  die  idiopathischen  entzündlichen  Darmverschwä- 
ungen , die  vorwiegend  im  Dickdarm  auftreten.  Unzweifelhaft  ist  die 
•genuine  Ruhr“  durch  eine  Infection  hervorgerufen,  für  die  der  Magen- 
flarmkanal  selbst  als  Eingangspforte  dient.  Wahrscheinlich  kommen  als 
( rsachen  theils  Protozoen,  theils  Bacterien  in  Betracht.  Wir  gehen  hier 
zunächst  auf  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  bei  der  primären 
Dysenterie  ein,  die  sich  übrigens,  namentlich  in  den  höheren  Graden  der  Ver- 
änderung mit  den  oben  erwähnten  diphtheritischen  Darmerkrankungen  im 
Wesentlichen  gleichartig  verhalten.  Wenn  man  von  einer  katarrhalischen, 
liphtheritischen,  gangränösen  Form  der  Ruhr  sprechen  darf,  so  ist  zu  be- 
'iicksichtigen,  dass  dieselbe  Ursache  leichtere  und  schwere  Erkrankungen 
Hervorrufen  kann,  wie  denn  auch  die  betreffenden  Befunde  öfters  in  dem- 
selben Darm  neben  und  nach  einander  auftreten;  sich  also  als  graduelle 
Abstufungen  und  als  Stadien  desselben  krankhaften  Vorganges  darstellen 
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können.  Damit  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  die  nach  ihrer  Genese  ver- 
schiedenen Formen  der  genuinen  Ruhr  sowohl  im  Verlauf  als  im  anato- 
mischen Charakter  der  Darmveränderung  typische  Unterschiede  darbieten 
können.  Eine  scharfe  Trennung  der  einzelnen  Formen  auf  Grund  dieser 
Voraussetzung  ist  zur  Zeit  noch  nicht  durchführbar.  Im  Folgenden  Ft  zu- 
nächst die  Schwere  der  anatomischen  Läsionen  maassgebend  für  den  Gaiyr 
der  Darstellung. 

Die  katarrhalische  Ruhr  (das  katarrhalische  Stadium)  beginnt 
mit  hochgradiger,  mit  feinen  Ekchymosen  verbundener  Hyperämie.  di<- 
Schleimhant  ist  dunkel  geröthet.  meist  in  fleckiger  oder  streifiger  Form, 
indem  vorzugsweise  die  Höhe  der  Falten  afficirt  ist.  Auf  der  Schleimhaut- 
fläche findet  sich  eine  Schicht  grauen  oder  grauröthlichen,  leicht  abstreif 
baren  Schleimes,  welcher  reichliche  losgestossene  Epithelien  enthält.  Die 
Mncosa  ist  gleichzeitig  aufgelockert,  morsch,  sie  lässt  sich  leicht  mit  dem 
Messer  abstreifen.  Auch  die  Submucosa  ist  hyperämisch.  von  feinen  Hä- 
morrhagien  durchsetzt,  dabei  ödematös  geschwollen,  mehr  oder  weniger 
von  Rundzellen  infiltrirt.  Geht  die  Krankheit  aus  diesem  Stadium  in  Hei- 
lung über,  so  bleibt  keine  Narbe  zurück,  doch  hinterlässt  die  Ruhr  auch 
in  solchen  leichten  Fällen  diffuse,  schwärzliche  Pigmentirnng.  welche  ein- 
sprechend dem  Hauptsitz  der  Krankheit  namentlich  an  den  Flexuren  ge- 
funden wird. 

Ein  höherer  Grad  der  Krankheit  wird  charakterisirt  durch  Be- 
deckung der  Sclileimhautoberfläche  mit  einem  kleienartigen  Stratum  nekr- 
sirten  Epithels,  während  die  Schleimhaut  Sitz  einer  eitrigen  Entzündung 
ist;  dem  entsprechend  mischt  sich  ein  eitriges  Exsudat  den  durch  De- 
squamation des  Oberflächen-  und  Drüsenepithels  entstandenen  Auflagerungen 
bei.  Die  Schleimhaut  ist  in  Folge  der  eitrigen  Entzündung  erheblich  ge- 
schwollen; auch  die  Submucosa  nimmt  auf  der  Höhe  dieses  Stadiums  an 
der  entzündlichen  Schwellung  Theil.  Mikroskopisch  findet  man  die  Epithel- 
zellen der  Schleimhaut  geschwollen,  getrübt,  von  unregelmässiger  (iestalt. 
an  vielen  Stellen  ist  die  Epitheldecke  völlig  losgestossen.  Im  Gewebe  der 
Mncosa  besteht  dichte  Infiltration  durch  Eiterzellen,  dieselben  lagern  be- 
sonders dicht  in  der  Umgebung  der  Ausführungsöffnungen  der  Drüsen: 
auch  im  Innern  derselben  findet  sich  oft  eitriger  Inhalt,  In  die  Muscularis 
mucosae  und  Submucosa  setzt  sich  die  Infiltration  fort,  welche  bei  hoch- 
gradiger Entwicklung  den  Eindruck  eines  Granulationsgewebes  mit  weiten 
Gelassen  macht.  Diese  Infiltration  der  Schleimhaut  führt  in  ihren  hohen 
Graden  zur  Nekrose,  auch  zu  eitriger  Schmelzung.  Die  Losstossung  der 
Schleimhaut  findet  an  grösseren  oder  kleineren  Partien  statt,  die  nekrotische 
Schicht  erscheint  wie  eine  graue  oder  graurüthliehe  missfarbige  Auflage- 
rung; schliesslich  kann  die  ganze  Mucosa  verloren  gehen,  die  Musculari 
mucosae  oder  selbst  die  Submucosa  liegt  entblösst  da.  In  der  Regel  findet 
man  neben  noch  mit  verschorfter  Schleimhaut  bedeckten  Stellen  solche,  wo 
die  Losstossung  bereits  erfolgte,  daneben  wieder  erhaltene  Schleimhautreste, 
die  als  flache  unregelmässig  geformte  Inseln  von  gerötheter  oder  mit  einem 
missfarbigen  Häutchen  bedeckter  Oberfläche  gegen  die  freigelegte  Fläch« 
der  Submucosa  abstechen.  Mitunter  ist  die  Schleimhaut  an  zahlreichei 
Stellen  von  feinen  Oeffnungen  und  Geschwiirchen  siebförmig  durchsetzt 
auch  finden  sich  Stecknadelkopf-  bis  hirsekorngrosse  Substanzverluste,  dt« 
in  das  submucöse Bindegewebe  reichen.  Diese  folliculäre  Verschwä- 
rung ( Dysmteria  follicularis ) ist  in  manchen  Ruhrfallen  der  wesentlich 
Process.  in  anderen  findet  er  sich  gleichzeitig  mit  der  flächenhaften  Nekros« 
und  mit  tiefergreifenden  Zerstörungen.  Die  erwähnten  Oeffnungen  ent 
stellen  in  Fole;e  der  theilweisen  oder  völligen  Zerstörung  zahlreicher  Ih’11 
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senfollikel.  Diese  Veränderung  hat  namentlich  iin  Colon  descendens  und 
Rectum  ihren  Sitz.  Das  nach  Entleerung  des  vereiterten  oder  nekrotisch 
gewordenen  Follikelinhaltes  zurückbleibende  rundliche  Geschwür,  welches 
meist  von  einem  blassen  oder  schieferig  gefärbten  Schleimhautring  umgeben 
ist.  kann  sich  der  Fläche  nach  vergrössern,  zuweilen  dringt  die  Ulceration 
auch  in  die  Tiefe  und  erzeugt  Perforation  der  Darmwand.  Diese  durch 
eitrige  Schmelzung  der  Schleimhaut  und  Follikularverschwärung  charak- 

■ terisirte  Veränderung  kann  in  Heilung  ausgehen,  indem  sich  an  Stelle  der 
Substanzverluste  pigmentirte  Narben  bilden. 

Andererseits  kann  aus  den  beschriebenen  Veränderungen  der  höhere 
Grad  des  dysenterischen  Processes  hervorgehen,  den  man  als  diph- 

■ theri tische  Ruhr  der  seröseitrigen  Entzündung  oder  katarrhalischen 
i Ruhr  gegenüberstellt.  Das  Charakteristische  liegt  hier  in  der  völligen  Zer- 

L Störung  der  Schleimhaut.  Mit  unbewaffnetem  Auge  findet  man,  je  nach 
I dem  Stadium  des  Processes,  bald  Umwandlung  der  Mucosa  in  missfarbigen 
|»  Schorf  auf  der  Höhe  der  Wülste  und  Falten,  während  an  anderen  Stellen 
1 bereits  das  submucöse  Gewebe  freigelegt  ist.  Zuweilen  zerfallen  grosse 
jr  Strecken  der  .Mucosa  gleichmässig  zu  gangränösen  Fetzen,  ja  es  kann  sich 
i h selbst  ein  grosser  Theil  der  Schleimhautauskleidung  des  Darmrohres  in 
I'  Form  von  cylindrischen  Massen  losstossen.  Auf  der  Höhe  dieses  Stadiums 
zeigen  die  ergriffenen  Darmabschnitte,  die  vom  unteren  Heurn  bis  zum 

I-  Rectum  sich  erstrecken  können,  ein  eigenthümlich  buntes  Aussehen ; die 
■k  frisch  verschorften  grauweisslichen  Partien  stechen  gegen  die  von  Hämorrha- 
i ? gien  durchsetzten  dunkelrothen  Schleimhautlagen  und  die  grünlich  bis 
ili  schwärzlich  gefärbten  in  fortgeschrittenem  Zerfall  begriffenen  Theile  der 

■ Oberfläche  in  streifiger  und  fleckiger  Vertheilung  ab;  gleichzeitig  ist  die 
■1  Oberfläche  uneben,  die  geschwollenen  Schleimhautpartien  bilden  insulare 
J Vorragungen  und  gewundene  Züge,  zwischen  denen  Furchen  und  tiefere 

■ Substanzverluste  sich  hinziehen;  eine  Oberflächengestaltung,  die  Heubner 
| mit  den  plastisch  hervortretenden  Gebirgszügen  einer  Reliefkarte  nicht 
j unpassend  vergleicht.  Auch  das  mikroskopische  Verhalten  ist  je  nach  dem 
J Stadium  verschieden;  in  der  Regel  sind  die  nekrotischen  und  entzündlichen 
ij  Veränderungen  so  verbunden,  dass  man  nicht  entscheiden  kann,  Ob  die 
IlKrkrankung  mit  einer  oberflächlichen  Coagulationsnekrose  (in  Verbindung 
lunit  fibrinöser  Exsudation  in  den  Krypten)  beginnt  und  die  Entzündung 
■hinzutritt,  oder  ob  umgekehrt  die  letztere  der  Verschorfung  vprausgeht. 
lilm  weiteren  Verlauf  findet  man  häufig  das  Drüsenlager  bis  auf  die  Sub- 
■miucosa  nekrosirt  und  in  letzterer  eine  dichte  zellige  Infiltration  bis  zur 
| \ ereiterung;  den  weichen  missfarbig  zerfallenden  Partien  entspricht  eine 
■•tiefgreifende  hämorrhagisch-entzündliche  Infiltration. 

Die  dysenterischen  Geschwüre  verhalten  sich  nach  Grad  und 

■ Ausdehnung  des  Processes  verschieden.  Die  frischen  Geschwüre  sind  in 
|*ler  Regel  unregelmässig  begrenzt,  von  lebhaft  injicirten  geschwollenen 
■Schleimhauträndern  umgeben,  während  am  Grunde  noch  nekrotische  Gewebs- 

II- ’este  bemerkbar  sind,  oder  auch  die  Submucosa,  die  Muscularis  freigelegt 
|Gt.  An  älteren  Geschwüren  ist  die  Umgebung  meist  schiefrig  pigmentirt, 
l'ticht  selten  indurirt.  Am  Grunde  der  Geschwüre  kann  sich  Granulations- 
Gewebe  entwickeln,  welches  reichlichen  Eiter  secernirt.  Durch  submucöse 

jFiterung  kann  die  Schleimhaut  fistulös  unterminirt  werden,  und  auch  auf 
wliese  Weise  ist  die  Möglichkeit  von  Perforation  gegeben.  Da  die  tiefere 
IGeschwürsbildung  nur  sehr  allmählich  in  Vernarbung  ausgeht,  so  nimmt 
Tu  Folge  dieser  Veränderungen  die  Krankheit  einen  chronischen  Verlauf  an 
Chronische  Ruhr).  Schliesslich  können  sich  Narben  bilden,  welche  leicht 
gptenose  hervorrufen.  Je  nach  der  Ausdehnung  stellen  sie  sich  verschieden 
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dar;  bald  Hach,  rundlich,  während  ihre  Umgebung  strahl ig  gefaltet  ist.  j], 
anderen  Fällen  netzförmig,  oder  es  ist  eine  grössere  Partie  der  Muco.v, 
durch  schwieliges  Gewebe  von  höckriger  Oberfläche  ersetzt.  Entsprechend 
dem  Sitz  der  Narbe  pflegt  die  Serosa  verdickt  zu  sein,  häufig  ist  sie  durch 
bindegewebige  Adhäsionen  mit  Nachbarorganen  verlöthet.  Die  Folgen  dei 
durch  dysenterische  Narben  verursachten  Stenosen  sind  die  gewöhnlichen: 
es  stellt  sich  oberhalb  Dilatation  des  Darmrohres  und  Hypertrophie  der 
Muscularis  her.  welche  letztere  sehr  bedeutende  Grade  erreichen  kann.  Di.- 
schwersten  Formen  der  diphtheritischen  Ruhr  (gangränescirende  Dy- 
senterie) führen  übrigens  in  der  Regel  zum  Tode,  ehe  es  zur  Losstossuii^ 
der  verschorften  Schleimhaut  gekommen. 

Der  Inhalt  des  dysenterischen  Darmes,  oder,  was  dasselbe 
sagen  will,  der  Charakter  der  während  des  Lebens  eifolgenden  Ausleerungen 
ist  verschieden  nach  dem  Grade  der  Veränderung. 

Den  leichten  Formen  der  Dysenterie  entspricht  ein  voi-zngswei.se  schleimig-seröser, 
mehr  oder  weniger  mit  Blut  gemischter  Inhalt  des  Dickdarms.  Bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  tindet  mau  neben  hyalinen  Schleimmassen  losgestossene  Epithelien.  Häuti 
bemerkt  mau  in  den  Stühlen  kleine,  gekochtem  Sago  ähnliche  durchsichtige  Schlein- 
klümpchen,  an  denen  oft  Blut  haftet.  Nach  Bam berge r entstehen  diese  KlOmpcln-i, 
durch  Entleerung  des  Inhalts  der  entzündeten  Schleimfollikel,  nach  Heubner  wahr-cbeiii- 
lich  dadurch,  dass  secernirter  Schleim  in  die  Höhlen  ausgefallener  Follikel  gepresst  vir: 
und  in  deren  Form  dann  wieder  in  den  Darminhalt  gelangt.  Durch  reichlichen  Gehn:: 
an  Eiterzellen  und  rothen  Blutkörperchen  entsteht  der  eitrige  oder  der  blutig-eitrig' 
Stuhl.  Ein  rein  blutiger  Darminhalt  wird  zuweilen  im  Anfangsstadium  der  Krankheit  be- 
obachtet, kommt  häufiger  später  durch  Blutung  aus  dysenterischen  Geschwüren  zu  Staub 
Rein  eitriger  Darminhalt  entspricht  ebenfalls  späteren  Stadien,  wenn  alte  Geschwüre  mit 
granulirender  Grundfläche  verhanden  sind.  Den  schwerstenFormen  der  Dysenterie 
kommt  ein  missfarbiger  bräunlicher  oder  grünlicher,  putrid  riechender  Darminhalt  zu.  ii: 
welchem  die  losgestossene  Schleimhaut  zu  Detritus  aufgelöst  ist  : selten  findet  man  ik"  ! 
grössere  Stücke  derselben  in  Form  zusammenhängender  membranöser  Fetzen.  Von  Er- 
krankungen anderer  Organe  in  Folge  der  Ruhr  ist  zunächst  zu  erwähnen,  dass  die 
M e s o c ol o nly  mp h dr ü s e n in  der  Regel  hyperämisch  geschwollen  sind,  im  späteren  Stadinn: 
pigmentirt.  Der  Peritonealüberzug  des  Darmes  ist  bei  der  tiefgreifenden  Form  injicirt 
zuweilen  mit  Fibrin  bedeckt.  Nach  Perforation  dysenterischer  Geschwüre  schliesst  sich 
meist  allgemeine,  seltener  abgesackte  Peritonitis  an.  Ueber  die  Betheiligung  des  Di<k- 
darms  ist  das  Notlüge  bereits  angeführt. 

In  der  Leber  bilden  sich  namentlich  bei  der  in  den  Tropen  endemist  her 
Dysenterie  Abscesse,  welche  bedeutenden  Umfang  erreichen  können,  sie  führen  in i tunt' r 
erst  nach  jahrelangem  Bestehen  den  Tod  herbei.  Die  in  unseren  Gegenden  vorkonmienden 
Leberabscesse  bei  Ruhrkrankheit  sind  durch  embolische  Verschleppung  von  jauchigen  Yen>  i - 
pfröpfchen  aus  dem  Wurzelgebiete  der  Pfortader  bedingt,  wie  sie  namentlich  dann  si< 
bilden,  wenn  durch  den  dysenterischen  Process  eine  Periproktitis  oder  Perityphlitis  hcrv"i- 
gerufen  wurde.  Auch  in  anderen  Organen,  in  den  Lungen,  den  Nieren,  können  nntei 
diesen  Verhältnissen  pyämische  Herde  Vorkommen,  wie  auch  sonstige  metastatische  Ent 
Zündungen,  wie  Parotitis,  Pericarditis,  lobuläre  Pneumonie  beobachtet  wurden.  Die.  wi( 
namentlich  Burk  hart  dargethan,  nicht  selten  bei  Dysenterie  in  der  Lunge  und  in  dei 
Milz  gefundenen  hämorrhagischen  I nfarcte  sind  wahrscheinlich  ebenfalls  embolisehei 
Ursprungs,  vermittelt  durch  verschleppte  Thromben  aus  den  Venen  der  Bauchhöhle.  And 
Thrombose  der  Pfortader  kann  in  dieser  Weise  entstehen.  Bei  der  chronischen  Bnla 
erfolgt  der  Tod  nicht  selten  unter  hydraulischen  Erscheinungen,  feiner  kann  sich  hiei 
Amyloidentartung  anschliessen.  In  anderen  Fällen  ist  die  aus  der  Narbenretraction  her 
vorgehende  I »armstenose  Todesursache. 

Dass  die  Einwanderung  von  Mikroorganismen  in  die  Darmschleinihan] 
bei  den  sämmtlichen  oben  nach  ihren  Ursachen  aufgezählten  Formen  der  Dysenn 
r i e n von  Bedeutung  ist,  muss  als  wahrscheinlich  angenommen  werden.  Auch  hei  dei 
durch  Kothstauung  oder  durch  Tntoxicatiou  hervorgernfenenen  diphtheritischen  Euto:"1- 
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i lassen  sicli  in  der  entzündlich  infiltrirten  Schleimhaut  und  au  den  Grenzen  der  verschorfteu 
- Stellen  Bacterieu  naelnveiseu ; namentlich  trifft  man  hier  öfters  kurze  Stiibchenbacterien 
■ in  grösserer  Zahl.  Für  die  idiopathischen  Formen  der  Dysenterie  (Ruhr  im 
klinischen  Sinne)  liegen  bereits  mehrfach  Angaben  über  den  Befund  von  Bacterieu  vor,  denen 
eine  essentielle  Bedeutung  für  die  Pathogenese  zugeschriehen  wurde.  So  fand  Ziegler 
in  Fällen  epidemisch  aufgetreteuer  Dysenterie  in  Deutschland  sehr  kleine  Bacil- 
len derartig  unter  dem  Drüsenepithel  und  im  Bindegewebe  der  erkrankten  Schleimhaut  ver- 
breitet, dass  ihre  ursächliche  Beziehung  zum  Krankheitsprocess  wahrscheinlich  war.  Prior 
legte  in  zwei  Fällen  sporadischer  Dysenterie  Gewicht  auf  den  Befund  von  Kokken  im 
Danngewebe.  Auch  von  Besser,  Babes,  Schäfer  u.  A.  wurden  theils  Kokken,  theils 
Bacillen  bei  Dysenterie  nachgewiesen.  Maggiora  fand  in  den  Faeces  bei  epidemisch 
aufgetretener  Dickdarmentzündung  stets  in  reichlicher  Menge  Bacterium  coli,  daneben 
meist  Proteus  vulgaris  und  andere  Bacterienarten.  Von  Ogata  wurde  aus  Dickdarm- 
iuhalt  und  dysenterischen  Geschwüren  eine  Bacillenart  (kleine  Bacillen  mit  abgerundeten 
Enden  und  lebhafter  Eigenbewegung,  die  in  Plattenculturen  gelbgrüne  Colonien  bilden)  ge- 
züchtet, die  auf  Thiere  übertragen  pathogene  Wirkung  (Geschwürsbildung  im  Darm  nach 
Kectalinjection  bei  Katzen)  äusserten.  Nach  den  bisherigen  Untersuchungsergebnissen  kann 
man  als  wahrscheinlich  annehmen,  dass  die  schweren  Formen  der  idiopathischen  Ruhr, 
luaraentlich  die  „epidemische  Dysenterie“  durch  Spaltpilze  verursacht  werden;  möglicher 
IW  ise  kommen  verschiedene  Formen  derselben  in  Betracht,  doch  ist  das  „specitisclie  Rulir- 
virus“  bisher  noch  nicht  sicher  nachgewiesen.  Die  secuudäre  Ruhr  ist  im  oben  angedeuteten 
Mnne  auf  eine  Autoinfection  mit  „Darmbacterien“  zu  beziehen,  vielleicht  kommt 
ilem  Bacterium  (sc.  Bacillus)  coli  commune  für  diese  Fälle  besondere  Bedeutung  zu. 

Beber  das  Vorkommen  von  Protozoen  bei  Dysenterie  hat  Lösch  berichtet.  Die 
pathologische  Bedeutung  des  von  ihm  als  Amoeba  coli  benannten  Parasiten  ist  mehrfach 
itten.  aber  auf  Grund  der  neueren  Untersuchungen  mehr  und  mehr  zur  Anerkennung 
dangt.  Besonders  eingehend  hat  Kart ulis  diese  Frage  studirt ; er  wies  ihr  Vorkommen 
i der  ägyptischen  Dysenterie  im  Darminhalt,  im  Grunde  frischer  dysenterischer  Ge- 
chwiire,  auch  in  der  Submucosa  und  namentlich  im  Eiter  der  im  Anschluss  an  Dy- 
enterie  entstandenen  Leberabscesse  nach.  Hlava  berichtete  über  gleichartige  Befunde  bei 
uhrfällen  in  Prag.  Neuerdings  gelang  Kart  ulis  die  Reinzüchtung  der  Amöben  im 
irirohdecoct,  auch  erzielte  er  in  einigen  Fällen  bei  Verimpfung  in  das  Rectum  von  Katzen 
nositive Resultate.  Auch  Dock  und  Councilman  und  Lafleur  bestätigten  für  Amerika 
Was  Vorkommen  der  Amoeba  coli  bei  der  Dysenterie.  Auf  Grund  der  gegenwärtig  bekannten 
hatsachen  ist  das  Vorkommen  einer  wesentlich  durch  Amöben  hervorgerufenen  Enteritis 
<m  oft  chronischer  Verlaufsart  erwiesen,  und  zwar  beschränkt  sich  dieselbe  keineswegs  auf 
iropische  Gegenden.  Anatomisch  deckt  sich  die  Amöben-Enteritis  offenbar  nicht  mit 
em  oben  beschriebenen  Bilde  der  Dysenterie,  obwohl  sie  oft  zur  Bildung  von  Geschwüren 
m Dickdarm  führt  und  wahrscheinlich  (unter  Mitwirkung  hinzukommender  bacterieller 
i'  hädlichkeiten)  in  ausgedehnte  Verschwärung  von  diphtheritischem  Charakter  übergehen 
ann.  Nach  Councilman. s und  Lafleur  entstehen  die  Geschwüre  bei  der  Amoeben- 
nteritis  aus  umschriebenen  durch  Eindringen  von  Amöben  entstandenen  Entzündungs- 
rden  der  Submucosa,  aus  denen  rundliche  uuterminirte  Substanzverluste  hervorgehen 
viinen  (die  öfters  vernarben).  Neben  den  Geschwüren  besteht  oft  eine  diffuse  entzündliche 
'filtration  der  übrigen  Schleimhaut.  Secundäre  Herderkrankungen  in  der  Leber  und  in 
n Lungen  entstehen  durch  Verschleppung  der  Amöben,  sie  haben  den  Charakter  nekro- 
seher  Rückbildung,  die  nur  bei  Gegenwart  von  Eiterbacterien  zu  wirklicher  Abscess- 
ldung  führt.  Die  Amoeba  coli  ist  in  lebhaft  beweglichem  Zustand  in  der  frischen 
uhlentleerung  nachweisbar;  der  Parasit  ist  von  rundlicher  oder  ovaler  Form  (20 — 30  ,« 
* Durchmesser),  er  lässt  eine  körnige  und  hyaline  Substanz  unterscheiden  und  treibt, 
idine  Pseudopodien  aus.  Neben  dem  zarten  Kern  finden  sich  im  Protoplasma  Vacuolen 
"1  oft  aufgenommene  Körper  (z.  B.  Blutkörperchen). 

§ 2.  Die  Cholera.  Für  die  epidemische  Cholera  ( Cholera  asiatica ) 
t die  wesentliche  pathologisch-anatomische  Grundlage  eine  ausgebreitet.e 
iitzündung  der  Darmschleimhaut,  die  vorzugsweise  im  Dünndarm  lo- 
'disirt  ist.  Aber  auch  die  sogenannte  Cholera  nostras  bietet  in  tödtlich 
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verlaufenen  Fällen  für  die  anatomische  Untersuchung  das  Bild  acuter 


Darmentzündung  in  gleicher  Weise  wie  die  epidemische  Cholera.  Es  j>t 


unmöglich,  auf  Grund  der  Leichen  Untersuchung  eines  einzelnen  Falles  zu 
entscheiden,  ob  derselbe  der  nicht  epidemisch  auftretenden  Cholera  utMia- 


angehört,  oder  ob  die  Asiatische  Cholera  vorliegt  und  also  die  Gefahr 


der  Verbreitung  einer  mörderischen  Epidemie  gegeben  ist.  Erst  durch 
R.  Koch’s  Entdeckung  der  Kommabacillen,  deren  ätiologische  Beziehung 
zur  Cholera  asiatica  durch  die  Erfahrungen  während  der  Choleraepideinien 
in  den  verschiedenen  Ländern  bis  in  die  jüngste  Vergangenheit  imne-i 
wieder  Bestätigung  erhalten  hat,  ist  mit  Hülfe  der  bacteriologischen  Uutei  - 
suchungsmethode  die  Möglichkeit  der  sicheren  Feststellung  von  Einzelfalh-ü 
epidemischer  Cholera  gegeben. 

Die  pathologisch-anatomischen  Befunde  in  den  Choleia- 
1 ei  che  n verhalten  sich  verschieden  nach  dem  Krankheitsstadium,  in  welchem 
der  Tod  eintrat;  das  gilt  namentlich  auch  für  die  anatomisch  nachweisbaren 
Veränderungen  im  Darmkanal.  Erfolgte  der  tödtliche  Ausgang  auf 
der  Höhe  des  Choleraanfalls  (im  sog.  asphyktischen  Stadium),  so  fällt  au  der 
Serosa  des  Dünndarms  die  hellrosarothe  bis  bläuliche  Färbung  auf  die 
gleichmässig  oder  fleckig  verbreitet  ist;  an  der  Oberfläche  des  Peritoneal- 
tiberzugs  bildet  sich  ein  klebriger  Beschlag,  welcher  beim  Angreifeu  da- 
Gefühl  erzeugt,  als  ob  man  eine  mit  Seife  bestrichene  Fläche  berührte: 
dieser  Befand,  der  auch  an  den  übrigen  serösen  Häuten  zu  bemerken  ist.: 
wird  auch  in  tödtlich  verlaufenen  Fällen  von  Cholera  nostras  constatin. 
Der  Darminhalt  von  im  asphyktischen  Stadium  Verstorbenen  ist  in  der 
Regel  dünnflüssig,  sehr  reichlich,  die  Darmschlingen  schwappend  erfüllend, 
es  fehlt  gewöhnlich  jede  gallige  Beimischung,  die  Farbe  ist  grauweiss  bi? 


weiss,  oft  finden  sich  reichliche  graue  Flöckchen  suspendirt.  welche  sich 


beim  Stehen  der  Flüssigkeit  als  schleimige  Schicht  zu  Boden  setzen.  Diese 


Beschaffenheit  des  Darminhaltes,  welcher  der  „Reiswasserstuhl"  im  asphyk- 


tischen Stadium  der  Cholera  entspricht,  bildet  bei  den  bis  zum  vierten  Tacv 
der  Krankheit  Verstorbenen  die  Regel,  zuweilen  ist  durch  Blutbeimischnn°i 
die  Färbung  röthlich  geworden.  Mitunter  findet  sich  jedoch,  auch  wemij 
der  Tod  in  den  ersten  Tagen  eintrat,  ein  uncharakteristischer,  gallig  ge  ! 
färbter,  meist  dünnflüssiger  Darminhalt.  Der  reiswasserähnliche  Darm 
inhalt  ist  in  frischem  Zustande  fast  geruchlos,  zeigt  höchstens  einen  faden, 
süsslichen  Geruch.  In  Betreff  des  chemischen  Verhaltens  dieses  Darmin- 
haltes ist  die  alkalische  Reaction,  ferner  der  grosse  Wassergehalt  und  die 
geringe  Menge  fester  Substanzen  (1 — 2 Proc.)  hervorzuheben.  Unter  letzteren 
findet  sich  vorwiegend  Kochsalz,  kohlensaures  Ammoniak,  nur  wenig  Eiweis? 

Die  Schleimhaut  des  Dünndarms  ist  mehr  oder  weniger  reich- 
lich von  zähen  grauen  Schleimmassen  bedeckt ; sie  zeigt  die  verschiedensten 
Grade  von  Hyperämie.  Zuweilen  ist  die  Schleimhaut  der  unteren  Dünn 
darmschlingen  bis  zur  Bauhini’schen  Klappe  gleichmässig  dunkelbraunrotli 
von  feinen  Hämorrhagieu  durchsetzt,  weich  und  geschwollen  (wulstige 
Hervortreten  der  Querfalten,  sammetartiges  Aussehen  durch  Schwellung  dei 
Darmzotten).  In  den  meisten  Fällen  ist  die  Röthung  weniger  intensiv,  nicld 
selten  tritt  sie  fleckweise  auf.  Ein  eigenthümliches  von  Koch  als  charakte- 
ristisch hervorgehobenes  Bild  entstellt  in  jenen  Fällen,  wo  die  Hyperänut 
wesentlich  auf  die  Peripherie  der  Solitärfoliikel  und  der  Peyer’schen  Plaque? 
beschränkt  ist.  Entsprechend  dem  Tode  im  frühen  Stadium  der  Cliolen 
treten  die  solitären  und  agminirten  Follikel  als  trübgraue,  perlartig  vor 
springende  Knötchen  hervor,  selten  nimmt  an  den  Plaques  auch  das  inter 
folliculäre  Gewebe  an  der  Schwellung  Theil.  Die  Follikelschwellung  wu< 
übrigens  rasch  rückgängig,  zum  Theil  wohl  durch  Entleerung  der  Fol ü kr 
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den  Dann  (eingesunkene  von  geschwollenem  Saunt 


umgebene 


— ~ ..»uyu«u  uuurn  umgwvuv  Solitäl*- 

follikel.  Plaques  von  reticulirtem  Aussehen).  Die  besprochenen  Zeichen 
der  Enteritis  im  ersten  Stadium  der  Cholera  sind  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
nachweisbar,  doch  begegnet  man  stets,  auch  im  ersten  Anfang  von  Epi- 
demien, Sectionen,  die  wenig  ausgeprägte  Darmveränderungen  bieten; 
eine  leichte  Schwellung  und  grauweissliche  Trübung  der  Schleimhaut  ist 
auch  in  solchen  Fällen  nachweisbar.  Der  Dick  darin  verhält  sich  häufig 
o-anz  normal,  zuweilen  ist  jedoch  auch  im  Dickdarm  Röthung  und  Schwellung 
der  Schleimhaut  vorhanden,  nur  selten  finden  sich  bereits  entsprechend 
frühem  Stadium  der  Cholera  dysenterische  Veränderungen.  Die  Mesen- 
terialdrüsen sind  wenig  vergrössert,  fest,  blauroth,  die  Chylusgefässe 
meist  leer.  Im  Magen  der  im  Choleraanfall  Verstorbenen  weist  die  Section 
in  der  Regel  keinen  auffälligen  Befund  nach,  zuweilen  jedoch  finden  sich 
ausgedehnte  Hämorrhagien.  Für  das  histologische  Verhalten  des 
Choleradarmes  ist  die  Losstossuiig  der  oberflächlichen  Epithel- 
lagen charakteristisch.  Durch  die  Untersuchungen  von  E.  F r a e n k e 1,  S i m - 
monds  und  Deycke  wurde  die  vitale  Natur  dieses  Vorganges  bestätigt. 
Mit  der  Epitheldesquamation  verbindet  sich  Coagulationsnekrose,  die  auf 
die  Spitzen  der  Darmzotten  beschränkt  sein  kann,  oder  die  letzteren  sterben 
n ganzer  Ausdehnung  ab.  Wie  die  eben  genannten  Autoren,  denen  die 
amburger  Choleraepidemie  reiches  Untersuchungsmaterial  lieferte,  nacli- 
e wiesen  haben,  trat  die  Nekrose  in  Fällen  reiner  Choleraerkrankung  ohne 
ntziindliche  Veränderungen  auf;  der  Uebergang  des  nekrosirten  in  das 
ormale  Gewebe  bot  keine  scharfe  Abgrenzung.  Auffällig  war  das  Auf- 
reten  reichlicher  Mastzellen  in  der  Submucosa. 

Erfolgt  der  Tod  in  einem  späteren  Stadiu  m der  Krankheit,  so  entfernt 
ich  die  Beschaffenheit  des  Darmes  von  dem  beschriebenen  Bilde,  um  so  mehr, 
>ie  später  nach  Ablauf  des  algiden  Stadiums  das  tödtliche  Ende  eintrat.  Die 
’osenrothe  Färbung,  der  seifige  Beschlag  der  Serosa  ist  verschwunden,  die 
klematöse  Schwellung  der  Dünndarmschleimhaut  ist  mehr  und  mehr  zurück- 
begangen,  der  Darminhalt  ist  spärlicher,  es  finden  sich  reichlichere,  oft  sehr 
'beiriechende  Gase.  Der  Darminhalt  ist  stark  gallig  gefärbt,  nicht  selten 
luthaltig,  meist  breiig.  An  der  Schleimhaut  selbst  findet  man  in  manchen 
allen  schiefrige  Pigmentirung,  namentlich  an  den  Peyer’schen  Plaques. 

Im  Anschluss  an  den  Choleraanfall  entwickelt  sich  im  sogenannten 
■typhoiden  Stadium“  der  Krankheit  nicht  selten  eine  secundäre  Enteritis 
it  Bildung  von  Pseudomembranen.  Die  leichtere  Form  dieser  secundären 
'armveränderung  macht  bei  Betrachtung  mit  unbewaffnetem  Auge  den 
lindruck  einer  „croup Ösen“  Entzündung;  namentlich  in  den  unteren 
chlingen  des  Ileum  findet  man  öfters  ausgedehnte  Strecken  mit  einer  trüb- 
rauen.  sich  übrigens  schwer  ablösenden  Membran  bedeckt.  Dieselbe  ist 
ber  keineswegs,  wie  neuerdings  von  den  genannten  Autoren  auch  für  die 
amburger  Epidemie  bestätigt  wurde,  das  Product  einer  fibrinösen  Ex- 
udation,  sondern  die  Pseudomembran  entsteht  durch  Nekrose  der  ober- 
ächlichen  Schleimhautpartie,  insbesondere  der  Zottenlage,  die  in  eine  ho- 
logenkörnige  Masse  verwandelt  ist,  die  Epithelreste  und  an  den  Grenzen 
fgen  die  geschwollene  und  zellig  infiltrirten  erhaltenen  Theile  der  Mucosa 
ud  Submucosa  eingewanderte  Rundzellen  umscliliesst,  ausserdem  aber  von 
■chlich  eingewanderten  Darmbacterien  durchsetzt  ist.  Ein  höherer  Grad 
er  .Garm Veränderung  wird  durch  hämorrhagische  Infiltration  mehr  oder 
b'fjniger  umfänglicher  Schleimhautpartien  mit  Ausgang  in  Verstopfung  unter 
ljdung  graugrünlicher  Pseudomembranen  gekennzeichnet;  auch  hier  fehlt 
'te  fibrinöse  Exsudation.  Im  Allgemeinen  betrifft  diese  „diphtheritische“ 
armentziindung  im  Gegensatz  zur  idiopathischen  Ruhr  und  zur  toxischen 
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Dysenterie  (Sublimatvergiftung)  vorwiegend  den  Dünndarm  in  seinem  unteren 
Ende;  zuweilen  .auch  den  oberen  Abschnitt,  ja  selbst  der  Magen  kann  Sitz 
einer  hämorrhagischen  Gastritis  werden.  Mitunter  ist  übrigens  auch  der 
Dickdarm  befallen;  auch  zerstreute,  wahrscheinlich  von  den  Follikeln  aus- 
gehende Geschwüre  kommen  daselbst  im  Anschluss  an  Cholera  vor.  im 
Ganzen  treten  die  eben  besprochenen  Darmveränderungen  im  Verlaufe  der 
einzelnen  Epidemien  in  wechselnder  Häufigkeit  auf. 


Auch  der  übrige  Leichenbefund  der  Asiatischen  Cholera  ist  nach  dem  Sta- 
dium verschieden.  War  der  Tod  im  algiden  Stadium  der  Krankheit  eingetreten,  so 
fällt  die  eigentümliche  Haltung  der  Leiche  auf,  die  Arme  und  Beine  finden  sieh  in  mehr 
oder  weniger  gebeugter  Stellung,  dabei  springen  die  harten  Muskeln,  namentlich  an  den 
Beinen  stark  hervor,  die  Hände  sind  gehallt,  die  Füsse  addueirt.  die  Zehen  oft  in  hohem  j 
Grade  dorsalflectirt.  Das  Gesicht  ist  eingefallen,  Nase  und  Kinn  springen  spitz  hervor.  | 
der  Mund  ist  meist  fest  geschlossen,  die  Augenhöhlen  eingesunken,  die  Augenlider  halt, 
geschlossen.  Der  Unterleib  erscheint  straff,  zuweilen  etwas  eingezogen,  mitunter  iörmlicb 
kahnartig  vertieft.  An  der  Haut  fällt  düster  grauliche  Färbung  auf,  besonders  um  die 
Augen,  an  den  Ohreu,  Lippen,  au  deu  Nagelbetten  tritt  bläuliche  (cyanotisehei  Färbung 
hervor.  Au  deu  Extremitäten,  namentlich  an  den  Fingern  finden  sich  Runzeln.  Die  Cyan.— 
pflegt  stärker  au  den  Leichen  jüngerer  Individuen  hervorzutreten. 

Das  Blut,  welches  sich  namentlich  iu  den  grösseren  Venen,  in  den  Sinns  der  I'ur.i 
mater  und  im  rechten  Herzen  augesammelt  findet,  ist  eingedickt,  oft  von  heidelbeerarrit-r 
Farbe,  mit  nur  sparsamen,  weichen,  schwärzlichen  oder  speckigen  Gerinnseln.  Wie 
Virchow  nachgewiesen,  pflegen  in  den  letzteren  die  weissen  Blutkörperchen  in  dichter. 
Haufen  und  Schichten  angesammelt  zu  sein. 

Von  den  iu  der  Schädel  höhle  gelegenen  Organen  ist  zu  erwähnen,  dass  die  Hirn- 
häute häufig  sehr  blutreich  gefunden  werden.  Die  Arachnoidea  zeigt  oft  denselben 
seifenartigen  Beschlag  wie  die  übrigen  serösen  Häute.  Die  Menge  der  Cerebrospinal- 
fiüssigkeit  pfieg-t  vermindert  zu  sein,  das  Gehirn  und  Rückenmark  ist  auffallend  fest  nn<l 
trocken,  zuweilen  blutreich  (fleckig  oder  diffus  gerütliet). 

Bei  Untersuchung  der  Brustorgane  fällt,  abgesehen  von  dem  seifigen  Beschlag 
der  Pleurablätter,  die  hochgradige  Retraction  der  Lungen  auf,  welche  auf  dem  Durch- 
schnitt blass,  trocken,  blutleer  erscheinen;  das  auf  der  Schnittfläche  hervorrretende  Blnt 
ist  auffallend  dunkel  und  dick.  Zuweilen  finden  sich  Hämorrhagien  im  Lungengewebe. 
Die  Schleimhaut  der  Luftwege  ist  blass,  sie  enthalten  klebrigen  Schleim.  Vom  vierten 
Krankheitstage  an  kommt  immer  häufiger  der  Befund  lobulärer  Pneumonie  mit  Dis- 
position zu  eitriger  Schmelzung  vor. 

Im  Herzbeutel  ist  das  Serum  vermindert,  an  seinen  Blättern  gleiches  Verhalten 
wie  an  den  übrigen  serösen  Häuten.  Unter  dem  Pericardium  viscerale  finden  sich  ziemlich 
oft  feine  Hämorrhagien.  Das  Herz  ist  im  linken  Ventrikel  contrahirt,  fast  leer,  die  Mus 
culatur  derb  und  trocken,  übrigens  sehr  oft  von  feinen  Ekchymosen  durchsetzt. 

Von  den  in  der  Bauchhöhle  gelegenen  Organen  ist  die  Leber  meist  sehr  blnt- 
arm,  schlaff  und  trocken.  Die  Gallenblase  der  auf  der  Höhe  des  Choleraanfalb- 
Verstorbenen  enthält  meist  spärliche,  dunkle,  zähe  Galle;  in  späteren  Stadien  findet  sich 
dagegen  oft  reichlichere  wässrige  Galle.  Zuweilen  entwickelt,  sich  im  typhoiden  Stadion 
eine  eitrige  Cholecystitis.  Die  Milz  ist  auf  der  Höhe  des  Anfalls  in  der  Regel  sehr  klein, 
schlaff,  die  Kapsel  gerunzelt,  die  Pulpa  dunkelkirschroth,  die  Malpighi 'sehen  Körper  sin£ 
meist  wenig  deutlich. 

Wichtig  sind  die  Veränderungen  der  Nieren;  sie  sind  in  früheren  Stadien  oft  hyper 
ämisch,  namentlich  in  der  Rinde;  weiterhin  tritt  unter  trübbräunlicher  Entfärbung  Schwel 
lung  ein.  Man  sieht  dann  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  die  Epithelien  dei 
Harnkanälchen  körnig  getrübt  (alliuminös  infiltrirt),  oft  im  Innern  derselben  hyaline  tt»1 
feinkörnige  Cyliuder.  Die  Schleimhaut  der  Nierenbecken  ist  lebhaft  injicirt,  zuweile1 
ekchymosirt.  Die  hochgradigeren  Veränderungen  der  Niere  bilden  sich  im  typhoide' 
Stadium  aus;  hier  begegnet  man  einer  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen  graurüthlichei 
bis  gelblichen  Entfärbung  der  Rinde,  Schwellung  derselben.  Der  Cylindergehalt  der  Ih'111 
kanälchen  wird  reichlich,  an  den  Epithelien  tritt  ausgedehnte  fettige  Metamorphose  hei 


Siebzehntes  Capitel.  Specifische  Entzündungen  im  Dannkanal. 


681 


vor.  Die  Harnblase  wird  oft  leer  und  contrahirt  gefunden  oder  sie  enthält  eine  geringe 
Menee  trüben,  eiweisslialtigen  Urins. 

Von  Veränderungen  der  Genitalorgane  ist  besonders  die  hyperämiscli- 
hämorrhagische  Schwellung  der  Uterusmucosa  zu  erwähnen,  welche  die  Ursache  der  so- 
genannten Pseudomenstruatjon  cholerakranker  Frauen  ist.  Nicht  selten  kommt  es  (nament- 
lich im  Typhoidstadium)  in  Folge  hämorrhagischer  Entzündung  zur  partiellen  oder  aus- 
gedehnten Losstossung  der  Schleimhaut. 

An  den  Leichen  der  in  späteren  Stadien  der  Cholera  Verstorbenen  sind 
die  Befunde  viel  weniger  unter  einander  übereinstimmend  und  an  und  für  sich  weniger 
charakteristisch.  Je  weiter  die  Zeit  des  Todes  vom  algiden  Stadium  entfernt  liegt,  desto 
mehr  sind  die  oben  angeführten  Eigenthümlichkeiten  in  der  Haltung  und  Färbung  der  Haut 
ireschwnnden , desto  mehr  hat  die  hochgradige  Trockenheit  der  Gewebe  einem  normalen 
Verhalten  Platz  gemacht.  Andererseits  können  sich  verschiedenartige  Veränderungen  finden. 
Wenn  es  auch  einseitig  ist,  das  Typhoidstadium  der  Cholera  einfach  auf  urämische  Vor- 
gänge zu  beziehen,  so  sind  doch  von  besonderer  Wichtigkeit  die  bereits  erwähnten  Nieren- 
veränderungen. In  dieser  Richtung  ist  auch  auf  die  zuerst  von  Schott  in  hervorgehobene 
Thatsache  hinzuweisen,  dass  zuweileu  auf  der  Haut  (besonders  im  Barthaar)  ein  reichlicher 
Beschlag  von  Harnstoff krystallen  gefunden  wird.  Als  weitere,  nicht  selten  im  Typhoid- 
stadium vorliegende  Befunde  sind  zu  erwähnen:  Oedem  und  hochgradige  Hyperämie  der 
Hirnhäute  und  des  Gehirns  (besonders  der  Rinde),  die  oben  bereits  erwähnten  lobulär-pneu- 
monischen Herde,  hypostatische  Entzündungen , hämorrhagische  Infarcte  in  den  Lungen; 
fettige  Degeneration  des  Herzfleisches,  der  Leber,  der  Milzschwellung,  auch  das  Vorkommen 
eitriger  Parotitis  in  dieser  Krankheitsperiode  verdient  Hervorhebung. 


Seit  zuerst  die  Cholera  ihren  verheerenden  Zug  von  Indien  aus  nach 
Europa  nahm,  ist  vielfach  versucht  worden,  die  Natur  des  Cholera- 
giftes zu  erforschen.  Die  Wahrscheinlichkeit,  dass  auch  hier  besondere 
Mikroorganismen  als  Träger  der  Infection  anzunehmen,  war  allgemein  an- 
erkannt. und  dennoch  waren  die  bezüglichen  Untersuchungen  (von  T honte, 
Elob,  Xedswetzky,  Eberth.  Lewis  und  Cunningham)  in  ihren 
Ergebnissen  theils  unsicher,  theils  negativ.  Auch  die  Inf ectio  11s ver- 
tue he  mit  dem  Blut  von  Cholerakranken  (Namias,  Magen  die,  Lindsay 
u.  A.)  ergaben  zweideutige  oder  negative  Resultate,  ebensowenig  hatten 
die  Versuche,  durch  Uebertragung  der  Choleradejectionen  auf  Tliiere  die 
specifische  Infection  hervorzurufen  (J.  Meyer,  Thier  sch,  Ropoff,  Hö- 
gves).  allgemein  anerkannte  positive  Erfolge.  Eine  festere  Grundlage 
gewann  unsere  Kenntniss  der  Pathogenese  der  Cholera  durch  R.  Koch’s 
Entdeckung  der  „Kommabacillen“.  Das  reichliche  Vorkommen  dieses 
Spaltpilzes,  der  gegenwärtig  nach  seiner  systematischen  Stellung  als  „Vibrio 
der  asiatischen  Cholera“  bezeichnet  wird,  in  den  Darmentleerungen 
des  frischen  Krankheitfalles  und  namentlich  seine  Verbreitung  im  Darm- 
kanal  der  auf  der  Höhe  des  Choleraanfalles  Verstorbenen  sprechen  zu 
Gunsten  seiner  essentiellen  Bedeutung  für  die  Pathogenese  der  asiatischen 
OhftWa 


Im  Choleradarm  können,  entsprechend  dem  aspkyktischen  Stadium,  die  Vibrionen  im 
reiswasserartigen  Inhalt  und  in  dem  auf  der  Schleimhaut  lagernden  Schleim  so  zahlreich 
*ein.  dass  man  für  bestimmte  Abschnitte  des  Dünndarmes  geradezu  von  einer  Reincultur 
der  Choleravibrionen  sprechen  darf.  Dieselben  repräsentiren  sich  hier  in  Form  0,8  = 1,5 
tanger . schwach  gekrümmter  ikommaartiger)  Stäbchen;  zuweilen  finden  sie  sich  reich- 
lich innerhalb  des  Gewebes  der  Dannwand , wo  sie  durch  die  Lüffler’sche  Methylenblau- 
»färbung  ivergl.  Bd.  I,  S.  449  d.  B.)  gut  nachweisbar  sind.  Bereits  von  R.  Koch  wurde  das 
Vorkommen  herdweiser  Zusammenlagerung  der  Kommabacillen  im  Gewebe  hervorgehoben. 
L frischen,  rasch  tödtlich  verlaufenen  Cholerafällen  ist  der  Schleimbelag  der  Mucosa  und 
•das  Lumen  der  Lieberkühnsehen  Krypten  Hauptsitz  der  Vibrionen;  sind  bereits  nekrotische 
Bänderungen  eingetreten,  so  liegen  sie  'namentlich  in  den  abgestosseneu  Theilen  der 
« ’armzotten,  aber  auch  in  den  tieferen  Lagen,  selbst  in  der  Submucosa  kommen  sie  vor. 
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"Wenn  der  Tod  erst  nach  Ablauf  des  eigentlichen  Choleraaufalles  an  einer  Nachkrankbeit 
erfolgt,  so  kann  die  Untersuchung  des  Darminhaltes  und  de»  Gewebes  der  Darmwand  an*  l> 
innerhalb  der  pathologisch  veränderten  Partien  in  Bezug  auf  Choleravibrioneil  negativ 
sein:  doch  gelingt  zuweilen  noch  in  Fällen,  die  dem  typhoiden  Krankheitsverlauf  ang- 
hören,  der  Nachweis  herdförmig  vertheilter  Spaltpilze  vom  morphologischen  Verhalten  d*-> 
Choleravibrionen  innerhalb  der  Pseudomembranen  oder  der  hämorrhagisch  inliltrirten  Schleim- 
haut. Freilich  sind  hier  andere  Formen  von  Bacterien  (gröbere  und  feinere  StäU  ben. 
Kokken)  in  der  Regel  bei  Weitem  überwiegend  vertreten,  und  es  erscheint  demnach  ah 
sehr  wahrscheinlich,  dass  die  sogenannte  secundüre  diphtheritische  Enteritis  im  Cboler-- 
darm  nicht  durch  Einwanderung  der  Cholera  Vibrionen,  sondern  durch  Secundärinfeetion 
in  Folge  des  Eindringens  von  Darmbacterien  in  die  durch  den  Choleraproce^  veränderte 
Schleimhaut  zu  Stande  kommt.  Nach  den  Erfahrungen  bei  der  Hamburger  Choleraepidemie 
waren  lebensfähige  Choleravibrionen  im  Darm  bis  zum  6.  Krankheitstage  regel- 


nalfUissigkeit  von  Choleraleicheu  durch  directe  Untersuchung  und  Cultur  Cholera  vibriuBtn 
nach,  eine  Beobachtung,  die  bis  jetzt  völlig  vereinzelt  dasteht. 

Für  die  sichere  Diagnose  der  im  Darminhalt  nachgewiesenen  Cholera  vibrioneu  H 
die  Prüfung  ihres  Verhaltens  in  der  Cultur  unentbehrlich.  Im  diarrlioischen  Pariuinhaü 
kommen  gelegentlich  Spaltpilze  vor,  die  eine  gewisse  Aelmlichkeit  mit  den  Choleravibrioneu 
haben,  Spirillen,  auch  kommaähnliche  Gebilde,  wie  sie  in  Fällen  von  „Cholera  nostras“  von 
Bah  es,  Für  bringer  u.  A.  nachgewiesen  wurden.  Aber  abgesehen  hiervon  ist  zu  be- 
rücksichtigen, dass  in  den  Fällen,  wo  der  Tod  nach  dem  5.  Krankheitstage  auftrat,  von 
einer  Reincultur  der  Cholera  Vibrionen  im  Darmkanal  nicht  mehr  die  Rede  ist.  vielmehr 
die  anderen  zur  Cholera  nicht  in  Beziehung  stehenden  Darmbacterien  bei  Weitem  in  l eber- 
zahl vertreten  sein  können. 

Im  hängenden  Bouillontropfen  entwickeln  sieh  die  Cholera  Vibrionen,  deren 
lebhafte  Beweglichkeit  (durch  nach  der  Löffler'schen  Methode  sichtbar  zu  machende  uni- 
polare Geisselfäden)  bei  unmittelbarer  Beobachtung  in  diesem  Medium  beobachtet  wird,  za  I 

lüno-eren  snirnlio*  o-puriimlonon  V:'i  ,1 An  riAran  (ZneanimAiKAt.ymio*  an«  ainKPlnan  koilllliaartigeU 


Fig.  137. 

Choleravibrionen  aus  der  Bouilloncnitur  im  hängenden  Tropfen ; Einzel- 
vibrionen  (Kommabacillen)  und  Spirillen.  Gezeichnet  nach  einem  mit 
tvässr.  Fuchsinlösung  gefärbten  Präparat  bei  Zeiss  t*,.  Ocul.  3. 


N 


massig:  zwischen  dem  7.  uni 
12.  Krankheitstage  l>ei  mehr 
als  der  Hälfte  der  Fälle:  ua«.h 
dem  1 2.  Tage  nur  iu  Au-nahmc- 
fällen  nachzuweisen.  Am  h 
durch  die  neueren  Erfahrungen 
wird  bestätigt,  dass  die  Vibri- 
onen der  Cholera  asiatiea  - 
gut  wie  ausschliesslich 
im  Inhalt  und  in  der  Wan- 
dung des  Magendarm- 
k anales  Vorkommen.  Dieser 
Satz  ist  wahrscheinlich  nur  für 
die  Galle  einzuschräuken,  da 
sowohl  N i c a t i und  Rie t s t ii 
als  Tizzoni  und  Cattaui  in 
der  unter  Cantelen  aus  Cho- 
leraleiehen aus  der  Gallenbl«- 
entuommenen  Galle  unter  acht 
Fällen  vienual  Choleravibri- 
oneu  nachwiesen.  Die  zuletzt 
genannten  Autoren  wiesen  in 
zwei  Fällen  iu  der  durch  Punk- 
tion entnommenen  Cerebrospi- 
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eigenthttmlielien  Glanz  (Glasbröckel).  Mit  Beginn  der  Verflüssigung  des  Nährbodens  bildet 
sieh  eine  hellrötlilicke  Zone  uiu  den  zackig  begrenzten  Band  der  Colonie.  Im  Impfst  ich 
der  lOproc.  Fleischwasserpeptongelatine  bildet  sich  (bei  IG — 1S°C.)  nach  24  Stunden  ein 
feines  weisses  Fädchen:  nach  IS  Stunden  ist  an  seiner  Oberfläche  eine  langsam  fortschreitende 
Verflüssigung  mit  Bildung  einer  trichterförmigen  Einsenkung  erkennbar;  in  der  Spitze  des 
Trichters  liegen  korkzieherartig  gewundene  herabgesunkene  Theile  der  im  oberen  Theil 
des  Trichters  sich  haltenden  gelbweissen  Hauptmasse  der  Cultur.  Auch  bei  allmählich 
fortschreitender  Verflüssigung  bleibt  der  mittlere  Theil  der  verflüssigten  Partie  des  Nähr- 
bodens klar.  Auf  Kartoffelscheiben  bilden  die  Choleravibrionen  (bei  30 — 35°  C.)  eine 
hellbraune  bis  graubräunliche  Auflagerung ; auf  Agar-Agar  einen  graugelblichen  Belag : 
auf  coagulirtem  Blutserum  entwickelt  sich  unter  Verflüssigung  ein  gelbweisser  Belag. 
Auf  Zusatz  von  3 — 10%  reines  Salz  oder  Schwefelsäure  zu  peptonhaltigen  Bouillonculturen 
der  Cholera vibriouen  entsteht  eine  rosaviolette  Färbung  (C holerar othreaction). 

Wir  haben  im  Vorhergehenden  die  charakteristischen  Merkmale  der  Cholera  Vibrionen  - 
cultnren  in  Kürze  kervorgeliobeu  und  können  hier  auf  die  Methoden  für  den  Nachweis 
dieser  Spaltpilze,  namentlich  auch  hinsichtlich  des  differenten  Verhaltens  gegenüber  ähn- 
lichen Formen  (Vibrio  Proteus,  Finkler-Prior;  Deneke’s  Käsespirillen — Gamaleia’s 
Vibrio  Metschnikoff — Vibrio  Berolineusis,  Neisser)  nicht  eingelien.  Wir  verweisen  in 
dieser  Biehtnng  auf  die  bacteriologischen  Lehrbücher  und  speciell  auf  B.  J.  Petri,  Der 
Cholerakurs  im  kais.  Gesundheitsamte,  Berlin  1893. 

Da  eine  der  Asiatischen  Cholera  des  Menschen  gleichartige  Krankheit  bei  Thieren 
: unter  natürlichen  Verhältnissen  nicht  vorkommt,  so  ist  es  nicht  auffällig,  dass  es  nicht 
»gelungen  ist,  durch  Uebertragung'  von  Reinculturen  von  Choleravibrionen  in  den  thierisehen 
|«  Darmkanal  eine  experimentelle  Cholera  hervorzurufen.  Erst  durch  Verbindung  der  Infec- 
ition  mit  besonderen  Eingriffen  (Einspritzung  in  das  Duodenum  nach  Unterbindung  des 
«Ductus  choledochus  [Nicati  und  Riet  sch];  Neutralisirung  des  Mageninhaltes  und  intra- 
«peritoneale  Opiumeinspritzung  [R.  Koch])  konnte  bei  Meerschweinchen  eine  Vermehrung 
«der  Choleravibrionen  im  Darm  mit  tüdtlichem  Ausgang  hervorgerufen  werden.  Zufällige 
toder  absichtliche  Einverleibung  von  Reinculturen  der  Cholerabacillen  beim  Menschen, 
»unter  denen  namentlich  die  Versuche  von  v.  Pettenkofer  und  Emmerich  hervorzuheben 
sind,  riefen  diarrhoische  Erkrankungen  hervor. 

Die  Allgemeinsymptome  der  Erkrankung  an  asiatischer  Cholera  und  die  oben  be- 
sprochenen Ernährungsstörungen  in  den  Nieren  sowie  in  anderen  mit  dem  Darm  nicht  in 
idirecter  Verbindung  stehenden  Organen  legen  bei  der  örtlichen  Beschränkung  der  Cholera - 
ivibrionen  auf  den  Darmkanal  die  Vermuthung  nahe,  dass  hierbei  die  Resorption  von  den 
»letzteren  gebildeter  giftiger  Substanzen  im  Spiele  sei.  Nach  R.  Pfeiffer  ist  das  „Cho- 
-leratoxiir  im  Körper  der  Vibrionen  enthalten;  gegen  seine  Wirkung  erweisen  sich  Meer- 
schweinchen sehr  empfindlich;  doch  schwankt  die  Virulenz  verschiedener  Choleraculturen. 
»Nach  Lazarus  zeigte  das  Blutserum  von  geheilten  Cholerakranken  nach  Uebertragung 
an  die  Peritonealhöhle  von  Meerschweinchen  Schutzkraft  gegen  nachfolgende  Choleratoxin- 
leinwirkung. 

§ 3.  Der  Abdominaltyphus  (Typhoidfleber,  Typhus  eutericus)  ist  eine  111- 
■leetionskrankheit , die  durch  charakteristische  Veränderungen  im  Dar  in- 
kanal. welche  wahrscheinlich  die  Eintrittspforte  der  Infection  bezeichnen. 
Icharakterisirt  wird,  zu  denen  sich  im  Wesen  gleichartige  pathologisch- 
anatomische  Befunde  an  den  mesenterialen  Lymphdrüsen  und  in 
«ler  Milz  gesellen.  Die  Darmerkrankung  geht  hauptsächlich  von  einer  ent- 
zündlichen Hyperplasie  der  lymphatischen  Apparate  der  unteren  Schlingen 
des  Ileum  (oft  gleichzeitig  der  Follikel  des  Dickdarms)  aus,  die  zur  Ver- 
schorfung und  Geschwürsbildung  führt.  Die  Entwicklung  dieser  mit  gleich- 
artiger Erkrankung  der  Mesenterialdrüsen  und  mehr  oder  weniger  aus- 
gesprochener  Entzündung  der  benachbarten  Schleimhaut  einhergehenden 
I*' Bänderung  findet  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  an  den  Peyer’schen  Pla- 
Mües  (agminirte,  conglobirte  Follikel)  und  den  Solitärfollikeln  der 
letzten  Ile  umschlingen  statt,  vorzugsweise  pflegt  die  Nachbarschaft 
f‘r  Bauhini’sclicn  Klappe  und  diese  selbst  ergriffen  zu  sein.  Nach  oben 
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hin  kann  sich  die  Krankheit  verschieden  weit  erstrecken,  nach  einer  Zu- 
sammenstellung von  Hoffmann  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  0.5 — :j  Meter 
oberhalb  der  Klappe,  selten  höher  hinauf;  doch  kommen  Fälle  vor,  wo 
selbst  das  Jejunum  in  seinem  oberen  Theil  ergriffen  ist.  Erkrankung  der 
Follikel  des  Dick d armes,  namentlich  imCoecum  und  Proc.  vermi- 
formis, kommt  häufig  vor  (Colontyphus). 

Die  typhöse  Darmveränderung  lässt  in  ihrer  Entwicklung  verschiedene 
Perioden  erkennen,  die  bestimmten  Stadien  des  klinischen  Verlaufes  ent- 
sprechen. Es  lässt  sich  daher  bei  der  Leichenuntersuchung  mit  ziemlicher 
Sicherheit  aus  dem  Verhalten  des  Darmbefundes  schliessen.  in  welcher  Zeit 
der  Krankheit  der  Tod  eingetreten.  Man  muss  jedoch  berücksichtigen,  dass 
sehr  häufig  verschiedenen  Perioden  entsprechende  Veränderungen  gleich- 
zeitig vorliegen.  Auffällig  ist  hierbei,  dass  in  der  Regel  die  fortgeschrit- 
tensten und  also  ältesten  Veränderungen  in  der  Nähe  der  BauhmiV  heu 
Klappe  liegen,  während  die  frischeren  Nachschübe  im  oberen  Theil  de< 
erkrankten  Ileumabsclmittes  liegen.  Man  muss  demnach  wohl  annehmeu. 
dass  die  Krankheit,  nachdem  sie  an  der  Heocöcalklappe  sich  lokalisirt 
hat,  noch  eine  Zeit  lang  in  aufsteigender  Richtung  sich  ausbreiten  kanu. 

Das  erste  Stadium  der  typhösen  Darmerkrankung  ist  nicht  sehr 
charakteristisch.  Die  Schleimhaut  der  uuteren  Ileumschlingen  ist  geschwol- 
len, lebhaft  injicirt,  namentlich  in  der  Umgebung  der  folliculären  Gebilde, 
während  an  den  Follikeln  selbst  mässige  Schwellung  bemerkbar  ist.  Gleich- 
zeitig sind  auch  die  Mesenterialdrüsen  geschwollen,  sehr  blutreich.  Dies*-' 
Stadium,  das  der  ersten  Krank  heit  s wo  che  entspricht,  bildet  sich  wahr- 
scheinlich nicht  selten  zurück,  ohne  dass  es  zu  weiteren  Veränderungen 
kommt  (abortive  Form  des  Abdominaltyphus);  oder  es  geht  aus  ihm  all- 
mählich das  zweite  Stadium  hervor. 

Das  Stadium  der  markigen  Infiltration  ist  dadurch  cliarak- 
terisirt,  dass  nach  und  nach  ein  Theil  der  lymphatischen  Follikel  in  einen 
Zustand  bedeutender  Schwellung  geräth.  Gewöhnlich  sind  die  Pey  ersehen 
Plaques  hochgradiger  erkrankt,  in  manchen  Fällen  aber  auch  vorzugsweist' 
die  Solitärfollikel.  Gleichzeitig  kann  die  diffuse  Hyperämie  der  Schleim- 
haut schwänden,  die  Injection  bleibt  nur  in  der  Umgebung  der  Drüsen  be- 
stehen; sie  kann  aber  auch  an  der  ganzen  Schleimhaut  der  erkrankten 
Darmpartie  erhalten  bleiben.  Die  markige  Infiltration  findet  sich  gewöhn- 
lich zu  Anfang  der  zweiten  Krankheitswoche  ausgebildet.  Die 
Peyer’schen  Plaques  treten  jetzt  als  rundliche  oder  längsovale  bis  12  cm 
und  darüber  lange,  2 bis  6 mm  dicke  Anschwellungen  hervor,  welche 
dem  Mesenterialansatz  gegenüber  ihren  Sitz  haben  und  mit  ihrer  grössten 
Länge  der  Längsachse  des  Darmkanals  parallel  liegen.  Zuweilen  ist  die 
Schwellung  so  bedeutend,  dass  förmliche  Verengerung  des  Darmes  entsteht. 
Dadurch,  dass  die  benachbarten  Plaques  confiuiren.  können  enorm  lange 
Anschwellungen  entstehen.  Die  Oberfiäche  der  Plaques  ist  entweder  glatt 
oder  leicht  höckrig.  im  Centrum  zuweilen  nabelartig  vertieft;  am  Rande 
sind  sie  meist  scharf  gegen  die  Umgebung  abgesetzt,  gehen  selten  diffus 
in  die  benachbarte  inrtltrirte  Mucosa  über.  Bei  ausgebildeter  markiger  In- 
filtration ist  die  Grenze  der  einzelnen  den  Plaque  zusammensetzenden  Fol- 
likel verwischt,  diese  sind  unter  einander  und  mit  dem  Zwischengewebe  zu 
einer  gleichartigen  Masse  verschmolzen.  Die  geschwollenen  Solitärfollikel 
bilden  auf  der  Schleimhautoberfläche  grauröthliche,  perlartige,  von  injicirten 
Gefässkränzen  umgebene  Vorragungen,  die  mit  zunehmender  Schwellung® 
hügelartige  oder  beetartige  Geschwiilstchen  von  markweisser  Farbe  und 
weicher  Consistenz  sich  umwandeln,  während  gleichzeitig  die  Gefössinjection 
in  ihrer  Umgebung  zurückzugehen  pflegt.  Die  Färbung  der  geschwollenen 
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lymphatischen  Knoten  der  Darmschleimhaut  wechselt  mit  dem  Grad  und 
dem  Stadium,  namentlich  kommt  der  Eintritt  von  Metamorphosen  in  Be- 
tracht. So  entsteht  blassgelbliche  Verfärbung  durch  Fettmetamorphose,  eine 
eigenthiimlich  triibgraue  bis  mattgelbe  Farbe  zeigt  den  Beginn  von  Nekrose 
am  Die  mi kr o s k o pi s c h e U n t e r s u ch u n g weist  als  Grundlage  der  eben 
besprochenen  Veränderung  eine  mit  sehr  hochgradiger  Hyperämie  verbun- 
dene Zellwucherung  nach,  die  den  Charakter  einer  grosszeiligen  Hvner-, 
plasie  trägt,  indem  im  Folliculargewebe  immer  reichlicher  Zellen  von  der 
doppelten  bis  dreifachen  Grösse  der 
normalen  kleinen  Lymphocytenauf- 
treten;  ihre  Kerne  sind  meist  rund- 
lich. bläschenartig,  nicht  selten 
mehi-fach,  von  geringerem  Fär- 
bungsvermögen  als  diejenigen  der 
Vörmalen  Follikelzellen.  Daher  tre- 
ten an  mit  Kernfarbstoffen  behan- 
delten Schnitten  im  frühen  Stadium 
’er  Schwellung  die  Reste  der  nor- 
nalen  Follikularsubstanz  dunkel 
egeuüber  den  grosszellig  verän- 


erten  Stellen  hervor.  Zwischen  den 
ossen  Zellen  ist  die  reticuläre 
Srandsubstanz  zunächst  erhalten; 
nit  zunehmender  Schwellung  treten 
üssere  Lücken  in  ihr  auf.  Herd- 
veise  oder  in  gleichmässiger  Ver- 
heilung treten  zwischen  den  er- 
wähnten grossen  Zellen,  die  wahr- 
scheinlich aus  einer  Umwandlung 
'er  normalen  Lymphocyten  hervor- 
ehen.  polynucleäre  Zellen  vom 
harakter  weisser  Blutkörperchen 
uf;  namentlich  Anden  sich  diesel- 
en  in  der  Umgebung  der  erwei- 
erten  feinen  Venen  und  Capillaren. 
kuch  dieser  Befund  gehört  im 
llgemeinen  einem  fortgeschritte- 
eren  Stadium  zu ; wenigstens  An- 
et  man  daneben  stets  bereits  Zei- 
hen von  nekrotischen  und  anderen 
egressiven  Veränderungen.  Be- 
lerkenswerth  ist  übrigens,  dass 
leben  der  Hyperplasie  der  eigent- 
clien  Follikelsubstanz  eine  klein- 
GUge  InAltration  der  Submucosa  besteht,  die  sich  auch  im  Bindegewebe 
er  Muscularis  fortsetzen,  ja  eine  dichte  Durchsetzung  der  ganzen  Dicke  der 
'armwand  bewirken  kann. 

Die  markige  InAltration  der  Peyer’schen  Plaques  und  der  Solitärfollikel 
ann  in  verschiedener  Weise  sich  zurückbilden,  dem  entsprechend  unter- 
bindet man  den  Ausgang  in  Resolution  (Resorption)  oder  in  Ne- 
;rose  und  Geschwürsbildung.  Es  kommt  zuweilen  vor,  dass  die 
Lrmaffection  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  durch  Resolution  zur  Norm  zu- 
hckkehrt.  während  auch  dort,  wo  Geschwürsbildung  in  grösserer  oder  ge- 
'■ngerer  Ausdehnung:  eintritt,  stets  ein  Theil  der  Platten  auf  dem  Wege 


Fig.  13S. 

Durchschnitt  durch  die  Wand  dos  typhös  infiitrirten 
Proc.  vornjitormis.  Bei  n Kesto  von  Krypten  in  einer 
verschorfton  Schleimhautpartie;  l‘  die  hyporplastische 
Follicularsubstanz  (dio  holleren  Stellen  entsprechen  der 
urosszelligen  Wucherung'.  Bei  r Muscularis,  durch  welche 
die  Infiltration  sich  bis  in  die  Sorosa  (d)  fortsetzt.  (Ver- 
grösserang  1 : HO). 
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einfacher  Resorption  abschwillt.  Der  Eintritt  der  Nekrose  gehört  im : 
Allgemeinen,  abgesehen  von  Nachschüben  und  Recidiven,  der  zweiten 
Krankheitswoche  an,  auch  die  Resolution  beginnt  in  dieser  Zeit,  um 
so  früher  natürlich  in  jenen  Fällen,  wo  die  markige  Schwellung  nicht  he-  ] 
sonders  hochgradig  war. 

Die  Rückbildung  durch  einfache  Resolution  kann  an  den  ge- 1 
schwollenen  Follikeln  und  Plaques  in  der  Weise  verlaufen,  dass  dieselben 
schlaff  einsinken,  sich  abflachen  und  schliesslich  ohne  Residuen  allmählich] 
schwinden.  Histologisch  lässt  sich  bei  dieser  Rückbildung  körnig- fettige j 
Degeneration  der  gewucherten  Zellen  nachweisen;  auch  die  zellige  Infil- 
tration im  interfolliculären  Bindegewebe  der  Platten  und  in  der  Submucosaj 
bildet  sich  durch  Zerfall  und  Resorption  zurück.  Zuweilen  bleibt  übrigen- ; 
in  Folge  des  Eintritts  kleiner  Hämorrhagien  aus  den  erweiterten  Gef hss^id 
im  Verlauf  der  Rückbildung  doch  eine  Pigmentirung  an  Stelle  des  abg*--i 

schwollenen  Lymphknotens 


zurück.  Häufig  erfolgt  die 
Abschwellung  au  der  infil- 
trirten  Platte  nicht  gleich- 
mässig,  sondern  betrifft  vor- 
zugsweise die  Follikel,  durch 
deren  Schwund  flache,  gruben 
artige  Einsenkungen  ent- 
stehen, zwischen  denen  die 
erhaltene  Interfollicularsnb- 
stanz  vorragt.  Auf  diese  Weise 
entsteht  eine  netzartige  Zeich- 
nung an  der  Oberfläche  dei 
veränderten  lymphatischen 
Platte  (surface  reticulee 
C h o m e 1).  H ieran  schliesst 
sich  ein  höherer  Grad  der 
Veränderung,  wenn  Nekrose 
der  liyper plastischen  Follikel 
unter  Erhaltung  des  Zwischengewebes  stattfand  und  die  erweichte  Mar- 
der ersteren  nach  dem  Darmlumen  entleert  wurde,  wobei  an  der  Stelle 
der  Ruptur  ein  Bluterguss  eintritt.  Aus  dieser  Rückbildung  mit  Folli- 
cularnekrose  und  Hämmorrhagie  bilden  sich  die  mit  regelmässig  verteilten 
schwarzen  Pigmentflächen  besetzten  Platten  (etat  point ille),  die  noch 
nach  vielen  Jahren  als  Zeichen  eines  überstandenen  Abdominaltyphus  nach- 
weisbar sind.  Oefters  ist  die  Piginentpunktirung  durch  blasse  Narben,  die 
an  Stellen  ausgedehnterer  Ulceration  der  Platte  sich  bildeten,  unterbrochen. 
Der  Ausgang  in  nekrotische  Verschorfung  und  Geschwür-- 


Mit 


Fig.  139. 

Pigmentpunkten  und  blassen  narbigen  Flecken  besetzte 
PJntte  an  der  Bauhini'schen  Klappe  (nat.  Gr.). 


bildung 
kein,  häufiger 


der  mitunter  an  sämmtlichen  hyperplasirten  Platten  und  Folli- 
an  einem  grösseren  oder  geringeren  Theil  derselben  statt- 
findet,  beginnt  in  der  Regel  zu  Anfang  der  zweiten  Krankheits- 
woche. Der  erste  Anfang  pflegt  sich  durch  ein  mit  Zunahme  der  Schwel 
lang  einhergehendes  Weich  werden  des  Plaque  zu  zeigen,  gleichzeitig  nimmt 
derselbe  eine  missfarbige  blassgraue  bis  graugelbliche  Beschaffenheit  an 
I )ann  erhalten  die  nekrotischen  Partien  an  der  Oberfläche  eine  gelbbraun- 
liehe  bis  grünliche  Färbung  (durch  Galleimbibition),  während  die  tieferen 
Scliirhl »mi  gewöhnlich  von  gelblicher  Farbe  sind.  Betrifft  die  VerschortoBf? 
die  ganze  erkrankte  Platte  oder  einen  Solitärfollikel . so  stösst  die  Peri- 
pherie der  continuirlichen  Schorfmasse  an  die  meist  lebhaft  injicirte.  nie  in 
selten  ödematös  geschwollene  benachbarte  Sclileimhaut  und  setzt  sich  schm 
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(re^en  dieselbe  ab.  Häufig  ist  jedoch  nur  ein  Theil  der  Oberfläche  ver- 
schorft,  die  Umgebung  zeigt  die  Infiltration  in  verschiedenen  Stadien  der 
Rückbildung.  In  der  Regel  findet  sich  die  ausgedehnteste  Verschwärung 
in  der  Nähe  der  Ileocöcalklappe,  während  nach  oben  hin  die  Intensität  der 
Erkrankung  stufenweise  abnimmt. 

X ach  und  nach  (im  Verlauf  der  dritten  K r a n k h e i t s w o c h e)  wird 
4er  Schorf  abgelöst  ; er  bröckelt  meist  in  feineren  und  gröberen  Stücken 
ab:  seltener  wird  die  Schorfdecke  einer  ganzen  Platte  auf  einmal  losge- 
stossen,  dann  kommt  es  zuweilen  zur  Ruptur  grösserer  Gefässe  und 
zu  erheblichen,  selbst  tödtlichen  Blutungen.  Dagegen  stammen  die  un- 
bedeutenden Blutungen,  die  zu  jeder  Zeit  des  Abdominaltyphus  auftreten 
können,  meist  aus  den  hyperämischen  Geschwürsrändern,  oder  sie  werden 
veranlasst  durch  die  oben  beschriebene  Erweichung  einzelner  Follikel.  Die 
vollständige  Losstossung  des  Schorfes  (Reinigung  des  typhösen  Ge- 
schwüres) ist  Ende  der  dritten  bis  Anfang  der  vierten  Krankheitswoche 
vollendet.  Aus  der  Verschorfung  von  Solitärfollikeln  gehen  flache  bis  erbs- 
orosse  Geschwüre  von  rundlicher  Form  hervor.  Die  durch  Ulceration  einer 
ganzen  Peyerschen  Platte  entstandenen  Geschwüre  sind  der  Form  der- 
selben gemäss  meist  längsoval,  sie  liegen,  entsprechend  der  normalen  Lage 
der  agminirten  Follikel,  dem  Mesenterialansatz  gegenüber,  mit  ihrem  Längs- 
durchmesser  in  der  Längsachse  des  Darmes.  Neben  diesen  für  die  patho- 
logisch-anatomische Differential diagnose  von  Typhusgeschwii-  i* 
ren  hervorgehobenen  Eigenthiimlichkeiten  kommt  in  Betracht,  dass  die  l 
rische  typhöse  Ulceration  in  der  Regel  nicht  über  den  ursprünglichen  Be- 
zieh des  Peyer’schen  Plaque  hinausgeht,  sondern  einfach  dem  durch  den 
Ausfall  des  letzteren  entstandenen  Substanzverlust  entspricht;  derselbe  ist 
lemgemäss  von  einem  ziemlich  glatten  Sclileimhautsaum  umgeben.  Der 
Kund  der  Substanzverluste  verhält  sich  verschiedenartig,  kurze  Zeit  nach 
'.ösung  des  Schorfes  ist  derselbe  nicht  selten  hämorrhagisch  infiltrirt;  in 
riiheren  Stadien  pflegen  auch  die  Geschwürsränder  stärker  infiltrirt  zu 
ein.  Weiterhin  schwindet  die  Anschwellung  der  Ränder,  der  Grund  wird 
ein:  ist  die  Muscularis  blossgelegt,  so  sieht  man  auf  dem  Grunde  die  regel- 
rnssige  parallele  Streifung,  welche  den  Muskellagen  entspricht.  Legte  die 
leeration  auch  die  Serosa  frei,  so  erscheint  der  Grund,  entsprechend  der- 
elben.  glatt,  durchscheinend.  Nicht  selten  dringt  das  Geschwür  an  ver- 
schiedenen Stellen  verschieden  tief,  sodass  die  Serosa  nur  an  einer  kleinen 
teile  freigelegt  oder  selbst  durchbrochen  ist,  während  die  Muscularis  in 
/rosser  Ausdehnung  zu  Tage  tritt.  Die  mikroskopischen  ATeränd ei- 
nigen an  den  geschwollenen  Follikeln  und  Platten  im  Stadium  der  Ver- 
chorfung  bestehen  im  Wesentlichen  auf  der  Verbindung  von  fibrinöser  Ex- 
udation  und  von  Coagulationsnekrose  der  Zellen  der  geschwollenen  Folli- 
ularsubstanz.  Dass  im  ersten  Anfang  der  Geschwürsbildung  eine  fibrinöse 
uflagerung  (die  nekrotische  Epithelien  und  Rundzellen  einscliliesst)  auf 
be  Oberfläche  der  noch  erhaltenen  zellig  infiltrirten  Zotten  und  oberhalb 
ler  Grenze  des  Drüsenlagers  stattfindet,  wurde  zuerst  von  Marchand 
rrvorgehoben  und  unter  seiner  Leitung  von  A.  Hoffmann  bestätigt, 
er  Verfasser  hatte  wiederholt  Gelegenheit,  an  Fällen  von  Abdominal- 
yphus  aus  den  ersten  Krankheitswochen  an  frisch  gehärtetem  Unter- 
uchungsmaterial  das  Vorkommen  einer  solchen  croupösen  Exsudation  an 
ler  Oberfläche  der  geschwollenen  Platten  in  einem  Stadium  nachzuweisen, 
'°  die  Substanz  der  letzteren  noch  keine  Nekrose  zeigte.  Makroskopisch 
'schien  der  Belag  als  eine  blassgelbliche,  ziemlich  locker  anhaftende  Pseudo- 
üembran.  Die  Verschorfung  der  Platte  selbst  schreitet  von  oben  nach  unten 
''’b  die  Zellkerne  verlieren  ihre  Färbbarkeit,  und  die  Epithelien  verschmel- 
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zen  mit  den  Exsudatzellen  zu  einer  homogen-körnigen  Masse,  und  in  gleich*-: 
Weise  verfallen  die  gewucherten  Lymphzellen  mit  den  eingewanderten  Elemen- 
ten der  Coagulationsnekrose,  wobei  öfters  zwischen  den  absterbenden  Zellen 
tibrinöse  Netze  auftreten.  An  der  Grenze  der  verschorften  Partie  gegen  dL 
Schleimhaut  zeigt  sich  hochgradige  Hyperämie,  und  neben  den  ausgewand eiten 
Zellen  treten  reichlich  junge  Zellen  als  Abkömmlinge  der  Bindegewebszellen 
auf.  Die  Losstossung  des  Schorfes  erfolgt  durch  eine  demarkirende  Entzün- 
dung, an  deren  Grenze  demnach  die  Narbenbildung  bereits  eingeleitet  w 
l)ie  Vernarbung  der  Typhusgeschwüre  erfolgt,  wenn  die  Substanz- 
verluste bedeutend  sind,  erst  im  Verlaufe  von  Wochen;  in  der  Regel  sieht 
man  den  Vernarbungsprocess  beginnen  im  Verlaufe  der  vierten  Krank  - 
heitswoche.  doch  oft  selbst  in  der  sechsten  oder  siebenten  Woche  noch 


nicht  vollendet.  Der  Beginn  der  Narbenbildung  zeigt  sich  in  der  Abnahn 


1C 


der  Infiltration  am  Geschwürsrande,  die  Schleimhaut  legt  sich  daselbst  fest 
an,  nicht  selten  ist  sie  in  strahlig  angeordneten  Falten  nach  dem  Geschwür 
hingezogen.  Vom  Grunde  des  letzteren  entwickelt  sich  eine  zarte  Schicht 
von  Granulationsgewebe.  Schliesslich  bleibt  an  Stelle  des  Geschwürs  ein- 
glatte  Narbe  zurück,  welche  häufig  diffus  pigmentirt.  zuweilen  nur  von 
einem  Pigmentring  umfasst  ist.  An  Stelle  der  Narbe  ist  die  adenoide  Sub- 
stanz verloren  gegangen,  dagegen  wird  die  Narbe  von  einer  Epitheldeck- 
bekleidet, die  offenbar  durch  Vorschiebung  des  Epithels  der  Nachbarschaft 
geliefert  wird.  Auch  eine  Neubildung  von  Zotten  auf  der  Narbe,  wie 
sie  von  R o k i t a n s k y und  K 1 e b s behauptet,  von  Förster.  Rindfleisch 
und  E.  E.  Hoff  mann  geleugnet  wird,  muss  Verfasser  auf  Grund  eigener 
Erfahrungen  für  wahrscheinlich  halten.  Nicht  immer  erfolgt  die  Vernarbung 
in  regelmässiger  Weise.  Es  kann,  während  an  einer  Stelle  Narbenbildung 
stattfindet,  daneben  das  Geschwür  fortbestehen,  ja  es  kann  sich  der  Grund 
wieder  mit  missfarbigem  Schorf  bedecken,  und  jetzt  schreitet  die  UlceratLn 
oft  in  unregelmässiger  Weise  mit  Bildung  verschorfeuder.  wie  angenagtei 
Ränder  über  die  Grenze  der  lymphatischen  Grundlage  des  Typlmsgeschwüis 
auf  die  umgebende  Schleimhaut  fort.  Solche  lentescirende  Geschwüre 
können  noch  viele  Wochen  nach  Beginn  des  Typhus  gefunden  werden. 

Perforation  der  Darin  wand  in  Folge  des  typhösen  Processes 
kommt  am  häufigsten  Ende  der  zweiten  bis  in  die  dritte  Krankheitswoche 
vor,  also  in  der  Zeit  der  Losstossung  des  Schorfes.  Es  ist  unzweifelhaft, 
dass  die  Gefahr  der  Perforation  besonders  dort  vorliegt,  wo  die  typhöse 
Infiltration  die  Darmwand  bis  auf  oder  in  die  Serosa  hinein  durchsetzt 
mit  dem  Zerfälle  der  Infiltration  muss  dann  entweder  sofort  eine  Perfora 
tion  erfolgen,  oder  es  ist  zunächst  noch  die  dünne  Serosa  vorhanden,  welche 
geringen  Widerstand  leistet  und  namentlich  unter  dem  Einfluss  mechani- 
scher Insulte  einreissen  kann.  Die  Perforätionsstelle  ist  meist  von  geringer 
Ausdehnung,  von  rundlicher  oder  unregelmässiger  Gestalt.  Auch  in  späterer 
Zeit  kann  Darmperforation  erfolgen,  so  von  den  angeführten  1 ent  esc  ir  en- 
den Geschwüren  aus,  oder  in  Folge  von  Gangrän  der  Darm  wand,  Iu 
Folge  der  Perforation  tritt  in  der  Regel  Darminhalt,  namentlich  auch  Luft 
in  den  Bauchfellsack.  Zuweilen  tritt  der  Tod  sofort  nach  dem  1 hirchbruch 
ein;  häufiger  kommt  es  zur  allgemeinen  Peritonitis  von  acutem  Verlauf. 
Nur  selten,  wenn  die  Perforation  allmählich  eintrat  und  bald  durch  Ver- 
klebung mit  benachbarten  Organen  verlegt  wurde,  entwickelte  sich  um- 
schriebene Peritonitis.  Es  kann  Peritonitis  beim  Abdominaltyphus  auch  ohne 
Perforation  entstehen,  wenn  die  typhöse  Infiltration  oder  die  Geschwür* 
bildung  bis  zur  Serosa  vordringt.  Auch  von  anderen  erkrankten  Organen 
der  Bauchhöhle  aus  kann  die  Entzündung  veranlasst  werden,  so  in  Fol?1 
des  Durchbruches  von  erweichten  Mesenterialdrüsen,  von  Milzabscessen, 
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Die  Veränderungen  an  den  Mesenterialdrüsen  gehen  denjenigen 
der  folliculären  Apparate  der  Darmsclileimhaut  parallel.  Gewöhnlich  er- 
kranken die  den  afficirten  Darmpartien  entsprechenden  Lymphdriisen  am 
hochgradigsten;  doch  kommen  auch  Ausnahmen  von  dieser  Regel  vor.  Im 
Allgemeinen  entspricht  der  Grad  der  Drüsenerkrankung  den  Veränderungen 
an  den  lymphatischen  Apparaten  des  Darms,  obwohl  es  Fälle  giebt,  wo  die 
Darmaffection  sehr  bedeutend  ist,  die  Drüsenerkrankung  gering  und  um- 
gekehrt. Gewöhnlich  sind  sämmtliche  Reihen  der  Mesenterialdrüsen,  welche 
der  afficirten  Stelle  entsprechen,  mehr  oder  weniger  geschwollen,  häufig 
die  dem  Darmrohr  zunächst  gelegenen  am  stärksten,  die  in  der  Wurzel 
des  Mesenteriums  am  wenigsten.  In  intensiven  Fällen  findet  man  zuweilen 
alle  Mesenterialdrüsen  und  auch  die  Portal-  und  Retroperitonealdrüsen  ge- 
schwollen. Die  Anschwellung  der  erkrankten  Drüsen  erfolgt  in  manchen 
Fällen  ausserordentlich  rasch,  sie  steigert  sich  im  Allgemeinen  parallel  der 
Zunahme  der  markigen  Schwellung  der  Plaques  bis  zur  Höhe  der  Krank- 
heit. Es  ist  jedoch  zu  beachten,  dass  man  selten  alle  Mesenterialdrüsen  in 
gleichmässiger  Schwellung  findet,  sondern  neben  einander  meist  verschiedene 
Stadien  antrifft.  Zunächst  erscheint  die  ergriffene  Drüse  lebhaft  hyper- 
ämisch.  feucht,  von  blaurothem  Aussehen;  häufig  ist  die  Rinde  dunkler, 
während  die  Marksubstanz  grauroth  oder  markig  erscheint.  Gerade  wie 
an  den  Plaques  der  Process  aus  dem  Stadium  der  massigen  Schwellung  in 
Rückbildung  übergehen  kann,  so  kommt  oft  an  den  Lymphdriisen  ein- 
fache Abschwellung  vor.  Kommt  es  zur  Ausbildung  der  markigen  Schwel- 
lung. so  kann  das  Volumen  der  Drüse  sehr  bedeutend  werden,  haselnuss- 
bis  wallnussgrosse  Tumoren  sind  nicht  selten.  Jetzt  ist  die  Drüsensubstanz 
in  eine  blassgraurothe  oder  markweisse,  häufig  auch  leicht  gelbliche,  weiche, 
auf  dem  Durchschnitt  vorquellende  Masse  verwandelt,  die  Mark-  und  Rin- 
denschicht ist  nicht  mehr  zu  trennen.  Aus  diesem  Grade  der 
erfolgt  die  Rückbildung  niemals  ohne  das  Eintreten  mehr  oder 
ausgebreiteter  Erweichung.  Namentlich  in  den  centralen  Theilen  treten 
Erweichungsherde  von  eiterartigem  Aussehen  auf;  häufig  sind  dieselben 
klein,  doch  können  sich  durch  Confluenz  grössere  Herde  bilden,  ja  es  kann 
der  grösste  Theil  der  Drüse  der  Erweichung  verfallen.  In  solchen  Fällen 
erfolgt  zuweilen  Perforation  in  die  Bauchhöhle  mit  sich  anschliessender 
Peritonitis.  Sind  dagegen  die  Herde  nur  wenig  ausgedehnt,  so  werden  sie 
wahrscheinlich  häufig  durch  Resorption  entfernt;  die  Drüse  schwillt  dann 
b.  wird  fester,  in  der  Regel  blauschwärzlich  pigmentirt.  Bei  dem  Bestehen 
rösserer  Herde  kann  auch  Resorption  der  flüssigen  Bestandteile  ein- 
reten,  die  festen  bleiben  als  trockene,  käsige  Masse  in  der  Drüse  liegen  und 
’erkalken. 

Im  histologischen  Verhalten  schliessen  sich  die  Lymphdrüsenver- 
uderungen  vollständig  an  diejenigen  der  lymphatischen  Apparate  der 
Larmschleimhaut  an.  Auch  hier  beginnt  die  Schwellung  mit  Injection  und 
Erweiterung  der  Gefässe,  auch  hier  findet  [man  im  Folliculargewebe  nu- 
nerische  Vermehrung  der  Lymphzellen,  während  gleichzeitig  die  durch  er- 
ebliche  Grösse,  reichliches  körniges  Protoplasma,  mehrfache  Kerne  ausge- 
zeichneten Zellen  auftreten.  In  der  dritten  oder  vierten  Krankheitswoche 
md  oft  die  Lymphbahnen  völlig  von  den  grossen  Zellen  erfüllt,  auch  in 
ler  Follicularsubstanz  treten  sie  um  diese  Zeit  reichlicher  auf.  Die  herd- 
förmig auftretende  Nekrose  zeigt  auch  in  den  Lymphdriisen  das  bekannte 
dd  der  Coagulationsnekrose ; daneben  findet  sich  stets  körnig-fettige  De- 
generation; nicht  selten  liegen  freie  Kernhaufen  in  einem  durch  letztere 
ntstandenen  körnigen  Detritus.  In  den  späteren  Stadien  des  Abdominaltyphus 
mnmt  zuweilen  eine  wirkliche  Abscessbildung  in  den  Mesenterialdrüsen  vor. 

Birch-Hirschfeld,  Pathol.  Anatomie,  i.  AuB.  II.  Bd.  44 
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Von  den  übrigen  lymphatischen  Organen  ist  namentlich  die  Betlieili- 
gnng  der  Milz  an  der  typhösen  Erkrankung  hervorzuheben-  Am  meisten 
tritt  an  ihr  die  Anschwellung  hervor  (typhöser  Milztumorj,  wird  doch 
die  durch  Palpation  oder  Percussion  nachweisbare  Vergrösserung  dife.se> 
Organes  für  die  Diagnose  des  Abdominaltyphus  venverthet.  Dennoch  ist 
es  Thatsache,  dass  die  Fälle  nicht  ganz  selten  sind,  wo  die  Milzansdiwel- 
lung  beim  Abdominaltyphus  fehlt,  namentlich  bei  älteren  Individuen.  Die 
Milzschwellung  beginnt  mit  bedeutender  Hyperämie,  die  Kapsel  Ist  gespannt, 
das  -Milzgewebe  auf  dem  Durchschnitt  gleichmässig  dunkelkirschroth,  das 
Stroma  ist  verwischt.  Allmählich  wird  die  Pulpa  weicher,  sie  wölbt  sich 
auf  der  Schnittfläche  körnig  vor,  sie  lässt  sich  mit  dem  Messer  als  breiige 
Masse  abstreifen.  In  diesem  Stadium  der  Schwellung  (zweite  bis  dritte 
Woche)  treten  nicht  selten  die  Malpighf sehen  Körperchen  deutlich  her- 
vor , zuweilen  sind  sie  hyperplastisch.  Mit  dem  Beginn  der  Abschwel- 
lung (vierte  Woche)  pflegt  die  Kapsel  sich  zu  runzeln,  sie  ist  oft  durch 
mosaikartig  vertheilte,  grauweisse  Linien  getrübt.  Das  Gewebe  der  Pulpa 
wird  blasser,  häufig  auch  nimmt  es  ein  bräunlicheres  Aussehen  an:  die 
Festigkeit  nimmt  zu,  das  Stroma  tritt  stärker  hervor.  In  Betreff  des 
histologischen  Verhaltens  der  Milz  kann  hier  auf  das  früher  über  den 
acuten  Milztumor  Gesagte  verwiesen  werden  (vergl.  S.  201  d.  B.).  Abgesehen 
von  der  diffusen  Veränderung  finden  sich  beim  Abdominaltyphus  auch  her  fl  - 
förmige  Erkrankungen  in  der  Milz,  die  in  ihrem  Verhalten  dem  keil- 
förmigen Infarct  entsprechen  und  entweder  durch  Thrombose  oder  durch 
embolischen  Verschluss  von  Milzarterienästen  entstehen.  Zuweilen  tritt 
purulente  Erweichung  dieser  Herde  ein,  ihr  Durchbruch  kann  Peritonitis 
hervorrufen.  S c h m i e d e r fand  Milzinfarcte  bei  4 Procent  der  Typhusleichen, 
Bi  er  m er  bei  5 Procent,  Griesinger  bei  7 Procent  , E.  E.  Hoffmann 
bei  3,6  Procent. 

Ueber  die  sonstigen  pathologisch-anatomischen  Befunde 
in  Typhusleichen  kann  hier  nur  ein  zusammenfassender  L'eberblick  ge- 
geben werden;  sie  zerfallen  ihrer  Natur  nach  in  solche,  die  als  directe 
Folgen  der  durch  die  Typhusinfection  hervorgerufenen  Allgemeinkrankheit 
anzusehen  sind,  und  in  solche,  die  durch  mehr  zufällige  Umstände  auf  dem 
Boden  der  Typhuserkrankung  sich  entwickelten  (Complicationen  — acci- 
dentelle  Krankheiten). 

Die  Haut  erscheint  bei  kürzerer  Dauer  der  Krankheit  straff,  mit  einem  Stich  ;n> 


Graue,  mit  reichlichen  dunklen  Todtenflecken.  Nicht  selten  findet  man  eingetrnckncte 
Sudamina.  Nach  längerer  Krankheitsdauer  ist  die  Haut  dünn,  blass,  schlaff,  mit  blassen 
Todtenflecken.  Zuweilen  finden  sich  Petechien.  Häufig-  sind  über  dem  Kreuzbein  und 
den  Trochanteren  Decuhitusg-eschwüre  vorhanden. 

Die  Muskulatur  ist  im  Allgemeinen  in  der  ersten  Zeit  des  Abdominaltyphus 
wenig  abgemagert,  von  dunkelbraunrother  Farbe,  dabei  trocken  und  auf  dem  Durchschnitt 
matt  glänzend.  Im  Verlauf  der  dritten  Krankheitswoche,  an  bestimmten  Stellen  auch 
früher,  treten  gelbliche  oder  wachsgraue  Streifen  und  Flecken  in  der  Muskulatur  auf.  ja 
es  können  grössere  Partien  eines  Muskels,  oder  selbst  die  ganze  Substanz  desselben,  indem 
sie  gleichzeitig  anfangs  etwas  anschwellen,  in  eine  mattglänzende,  graue,  brüchige  Mas?' 
verwandelt  werden.  Es  handelt  sich  hier  um  die  von  Zenker  zuerst  nachgewiesen' 
wachsige  Entartung  der  Muskeln  (vergl.  S.  S-l  dieses  Buches),  die  keineswegs  fl® 
Abdominaltyphus  ausschliesslich  zukommt.  Neben  der  Wachsentartung  findet  man  in  dm 
Muskulatur  hei  Typhusleichen  stets  auch  körnige  und  fettige  Degeneration ; ferner  kommt 
wie  Popoff  nachgewiesen,  bei  dieser  Krankheit  Wucherung  der  Muskelkerne  vor.  ' !il' 
den  Untersuchungen  von  E.  E.  Hoffmann  sind  Prädilectionsstelle  der  wachsigen  Pegene 
ration  diejenigen  Muskelgruppen,  welche  bei  den  Typhuskranken  noch  am  meisten  ti 
Thütigkeit  sind  (Adductoren  der  Oberschenkel,  Becti  abdominis). 

Die  Entstehung  des  sogenannten  typhösen  Muskelhämatoms  im  gcrnl'1 
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Bauchmuskel  in  Folge  von  Zerreissung  der  hochgradig  degenerirten  Muskeln,  sowie 
der  sehr  seltene  Ausgang  solcher  hämorrhagischer  Herde  in  Verjauchung  oder  Eiterung, 
möge  hier  nur  kurz  erwähnt  sein. 

Von  Veränderungen  am  Knochensystem  ist,  abgesehen  von  dem  Vorkommen 
gewisser  Affectionen,  die  zuweilen  als  Complication  vom  Abdominaltyphus  auftreten 
ti Periostitis,  Nekrose  grösserer  Knochenpartien  u.  s.  w.),  die  vonPonfick  beobachtete  Ver- 
Rndernng  am  Knochenmark  anzuführen,  welche  den  oben  besprochenen  Befunden  anderer 
lymphatischer  Organe  gleichzustellen  ist.  Wie  in  der  Milzpulpa  finden  sich  auch  im 
»Knochenmark  zahlreiche  blutkörperchenhaltige  Zellen,  die  oft  enorme  Grösse  erreichen 
»und  selbst  25  oder  mehr  Blutkörperchen  enthalten  können.  In  der  Reconvalescenzperiode 
wandeln  sich  die  Blutkörperchen  in  Pigment  um,  man  findet  grosse  Zellen  mit  gelblichen 
|und  bräunlichen  Pigment körnern. 

Die  in  schweren  Fällen  von  Abdominaltyphus  regelmässig  und  anhaltend  hervor- 
itreteuden  Störungen  der  Gehirnfunction,  denen  die  Krankheit  ihren,  an  den  umnebel- 
ien  Zustand  des  Bewusstseins  anknüpfenden  Namen  verdankt,  lassen  voraussetzen,  dass  bei 
ler  typhösen  Allgemeinkrankheit  im  centralen  Nervensystem,  und  zwar  besonders  in  der 
«Hirnrinde  materielle  Läsionen  zu  Grunde  liegen.  Grobanatomische  Zeichen,  die  für  die 
Typhöse  Veränderung  des  Gehirns  charakteristisch  wären,  sind  nicht  nachgewiesen.  In  den 
«ersten  Wochen  findet  man  die  Hirnsubstanz  und  die  Hirnhäute  häufig  hyperämisch,  oft 
,-on  vermehrtem  Feuchtigkeitsgehalt;  Buhl  hält  das  Hirnödem  für  die  Ursache  der  psy- 
chischen Störungen  beim  Typhus;  E.  E.  Hoffnnxnn  hat  darauf  hingewiesen,  dass  in  der 
kpäteren  Zeit  der  Krankheit  oft  eine  deutliche  Atrophie  der  Hirnsubstanz  vorliegt.  In 
einzelnen  Fällen  findet  man  übrigens,  namentlich  in  der  Rindensubstanz  des  Gehirns,  zahl- 
reiche capilläre  Apoplexien.  Auch  die  Angaben  über  mikroskopische  Veränderungen  ergeben 
ceine  Befunde,  die  für  den  Abdominaltyphus  als  charakteristisch  auzusehen  wären.  Hierher 
gehört  die  von  Popoff  hervorgehobene  Wucherung  von  Zellen  der  Gefässwand  und  der 
[N'euroglia,  sowie  die  Ansammlung  lymphoider  Zellen  in  der  Umgebung  von  Ganglienzellen, 
imch  das  Vorkommen  wahrscheinlich  eingewanderter  Zellen  im  Protoplasma  der  letzteren. 

Von  den  Veränderungen  an  den  Circulationsorganen  ist  namentlich  die  nicht  selten 
m Verlauf  eines  schweren  Abdominaltyphus  auftretende  Erkrankung  des  Myocar- 
flium  von  Bedeutung,  sie  hat  auch  hier  nichts  Specifisches,  sondern  entspricht  in  der  Ver- 
pindung  körnig-fettiger  Degeneration  der  Muskelfasern  mit  mehr  oder  weniger  ausgebildeter 
;elliger  Infiltration  des  Zwischengewebes  dem  Bilde  der  „Myocarditis  parenchymatosa 
tcntaJ  (vergl.  S.  124  d.  B.).  Endocarditis  findet  sich  selten  als  Complication  oder  Nach- 
erankheit.  Unter  dem  Einfluss  der  Herzwanddegeneration  bilden  sich  nicht  selten  Thromben 
111  rechten  Herzen.  Auch  an  den  Gefässen  findet  man  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
luchung  Veränderungen,  namentlich  Fettdegeneration  der  kleinen  Gefässe  und  Capillaren. 

Es  ist  wahrscheinlich,  dass  auch  die  hämorrhagische  Diathese,  welche  sich 
»uweilen  auf  der  Höhe  des  Abdominaltyphus  entwickelt  und  zum  Auftreten  verbreiteter 
Blutungen  (Ekchymosen  der  Haut  u.  s.  w.)  führt,  auf  einer  Ernährungsstörung  der  Ge- 
•asswände  beruht. 

Das  Blnt  der  in  der  ersten  Periode  des  Typhus  Gestorbenen  ist  meist  sehr  dunkel, 
Jcker  geronnen,  besonders  sind,  die  grossen  Venen  gefüllt.  In  späteren  Krankheitsstadien 
r dagegen  das  Blut  wässrig,  es  scheiden  sich  gelatinöse  Faserstoffgerinnsel  ab.  Die 
Mikroskopische  Untersuchung  des  während  des  Lebens  oder  aus  der  Leiche  entnommenen 
olntes  Typhöser  ergiebt  ausser  geringer  Vermehrung  der  farblosen  Zellen  keine  Veränderung. 

Von  den  Respirationsorganen  ist  eine  mehr  oder  weniger  intensive  Bron- 
l'itis  als  eine  fast  constante  Erscheinung  zu  erwähnen.  Mitunter  besteht  gleichzeitig 
' deutende  Schwellung  der  Bronchialdrüsen.  Zuweilen  nimmt  die  Entzündung  der  Luft- 
wege den  Charakter  der  Capillarbronchitis  au,  es  entsteht  einerseits  die  Gefahr  von 
pangenödem,  während  sich  andererseits  nicht  selten  lobulärePneumonie  anschliesst. 
»ach  eine  acute  Verschwärung  der  Bronchialwand  mit  Bildung  peribronchitischer  Eiter- 
johlen  wird  im  Verlauf  des  Typhus  zuweilen  beobachtet.  Endlich  ist  auf  die  Compli- 

■".ltion  mit  croupöser  Pneumonie  (während  mancher  Epidemien  auffallend  häufig) 
inzuweisen.  Das  Vorkommen  on  Lungengangrän,  von  metastatischen  Abscessen 
ad  Infarcten  gehört  zu  den  selteneren  Begleitaffectionen.  Die  hämorrhagischen  Infarcte 
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sind  am  häufigsten  veranlasst  durch  im  rechten  Herzen  entstandene  Gerinnsel  (marau- 
tische  Thromben);  seltener  stammt  die  Embolie  aus  dem  Gebiet  der  Cruralvene. 

Hervorhebung  beansprucht  der  Befund  von  Geschwüren  imKehlkopf,  E.E.  Holt- 
mann fand  solche  bei  250  Sectionen  in  2%  Fällen,  22  mal  war  das  Geschwür  auf  den  Knorpel 
vorgedrungen.  Diese  Geschwüre  sind  meist  der  Fläche  nach  wenig  ausgedehnt,  von  rund- 
licher Form  mit  gelblich  belegtem  Grunde  und  schwach  infiltrirten  Rändern.  In  die  Tiefe 
greifend  können  sie  Perichondritis  und  weiter  Knorpelnekrose  hervorrufen.  Durch  die  In- 
filtration in  ihrer  Umgebung  kann  entzündliches  Glottisödem  eintreten. 

Wie  bei  anderen  acuten  Krankheiten,  welche  mit  hohem  Fieber  verlaufen,  so  bildet 
sich  auch  bei  schweren  Fällen  von  Abdominal typhus  häufig  parenchymatöse  Ent- 
artung der  Leber  aus.  Ein  geringer  Grad  dieser  Veränderung,  charakterisirt  daren 
etwas  verwaschene  acinöse  Structur  und  mikroskopisch  durch  stärkere  Körnung  der  vet- 
grösserten  Leberzellen,  ist  Regel.  Wird  die  Veränderung  hochgradiger,  so  nähen  sk-Li 
der  Befund  der  acuten  gelben  Leberatrophie;  die  graugelbe  Farbe,  die  völlige  Verwis, -Lu:  _ 
der  Acini  und  mikroskopisch  die  vielfach  bis  zum  Zerfall  gesteigerte  körnige  Entarttn  _ 
der  Leberzellen  sind  hier  charakteristisch.  In  der  Leber  während  der  Reeonvalescenz- 
periode  Verstorbener  fand  Ho  ff  mann  zahlreiche  mehrkernige  Leberzellen  und  ferner  auf- 
fallend kleine  einkernige  Zellen,  Befunde,  welche  auf  einen  Regenerationsvorgang 
in  der  Leber  bezogen  werden.  Auf  das  Vorkommen  miliarer  grauer  Knötchen  in  der  Leber 
am  Abdominaltyphus  Gestorbener,  welche  aus  Anhäufungen  von  Lymphzellen  bestehen, 
zuweilen  mit  diffuser  Infiltration  des  periportalen  Bindegewebes  verbunden,  hat  E.  Wa  gne  r 
aufmerksam  gemacht.  Auch  am  Peritoneum  wird  Eruption  miliarer  lymphatischer 
Knötchen  beobachtet. 

Die  Gallenblase  zeigt  in  Betreff  der  Beschaffenheit  ihres  Inhaltes  auf  der  Höht- 
der  Krankheit  ein  charakteristisches  Verhalten;  die  Galle  ist  dünnflüssig,  hellgelblich,  nicht 
selten  etwas  getrübt,  während  dagegen  die  Galle  der  am  exanthemathen  Typhus  Ver- 
storbenen dunkel  und  dickflüssig  zu  sein  pflegt.  Nicht  selten  entwickelt  sich  im  Ansdflms 
an  Typhus  eine  Cholecystitis. 

In  den  Nieren  kommen  ebenfalls  lymphatische  Knötchen  vor,  die  besonders  in 
der  Rindensubstanz  sitzen.  Im  Uebrigen  besteht  nicht  selten  in  den  Nieren  eine  gleiche 
parenchymatöse  Entartung  wie  in  der  Leber.  Auch  das  Vorkommen  metastatischer  Ab- 
scesse  und  hämorrhagischer  Infarcte  in  den  Nieren  ist  zu  erwähnen.  Zuweilen  entwickelt 
sich  als  Complication  des  Abdominaltyphus  eine  acute  hämorrhagische  Nephritis:  ja 
es  sprechen  einige  Beobachtungen  für  die  Voraussetzung,  dass  möglicherweise  in  gewissen 
Fällen  die  typhöse  Infection  primär  eine  Nierenentzündung  hervorrufen  kann  (sogenannte! 
Renoty  phus). 

Von  sonstigen  Organveränderungeu  mögen  noch  hervorgehoben  werden  die  Befund  , 
welche  nach  den  Untersuchungen  von  Hoff  mann  fast  constant  an  den  Speicheldrüsen 
zur  Beobachtung  kommen.  An  der  Parotis  und  ganz  in  analoger  Weise  am  Pankreas 
Avird  in  der  ersten  Periode  des  Typhus  eine  mässige  Vergrösserung  und  bedeutende  Con- 
sistenzvermehrung  beobachtet,  dabei  ein  bräunliches  Aussehen  der  Schnittfläche.  Dem 
entspricht  mikroskopisch  Vermehrung  und  körnige  Degeneration  der  Zellen  der  Prüseu- 
acini,  in  späteren  Krankheitsperioden  ist  das  Volumen  der  erwähnten  Drüsen  oft  erheblich 
vermindert. 

Für  die  Aetiologie  des  Abdominaltyphus  wird  mit  Wahrschein-  1 
lichkeit  eine  Infection  intestinalen  Ursprunges  als  wesentliche  l r-  i 
saclie  angenommen,  bei  welcher  die  folliculären  Apparate  der  Schleimhaut  i 
des  Ileum  als  Invasionspforte  der  Mikroorganismen  dienen,  durch  deren  f 
Vermehrung  und  örtliche  Wirkung  die  oben  besprochenen  charaktensti-  : 
sehen  Veränderungen  im  Darmkanal  verursacht  werden.  Durch  Weiter- 1 
transport  der  infectiösen  Keime  auf  dem  Wege  der  Lymphbalmen  erfolgt  q 
die  Betheiligung  der  Mesenterialdrüsen;  durch  Verschleppung  im  Blutstrom  t 
gelangen  die  Mikroorganismen  auch  in  entferntere  Theile,  namentlich  in  die  { 
Milz,  wo  ihre  Weiterentwicklung  wiederum  pathologische  Störungen  hervor- 
ruft. Jedenfalls  sind  aber  die  schweren  Allgemeinerscheinungen,  und  dem- 
entsprechend  die  mehr  diffus  auftretenden  Gewebsveränderungen  zum  Tlieu 
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durch  die  Wirkung  toxischer  Producte  der  Krankheitserreger  zu  er- 
klären. Von  Ivlebs,  Eberth  und  R.  Koch  wurden  kurze  Bacillen  inner- 
halb der  Erkrankungsherde  entdeckt,  deren  fast  constante  Nachweisbarkeit 
I in  den  veränderten  folliculären  Apparaten  der  Darmschleimhaut,  den  Mesen- 
terialdriisen  und  auch  in  der  Milz  für  ihre  causale  Beziehung  zum  Abdomi- 
naltyphus sprach.  Durch  Gaffky  wurden  zuerst  Reinculturen  der  be- 
treffenden Mikroorganismen  dargestellt.  Gegenwärtig  besitzen  wir  eine 
umfangreiche  auf  die  Typhusbacillen  bezügliche  Litteratur,  die  sich  theils 
auf  ihr  Vorkommen  im  Körper  und  in  den  verschiedenen  Organen  der  vom 
Abdominaltyphus  Befallenen,  theils  aut  die  morphologischen  und  biologischen 
Eigentümlichkeiten  der  Typhusculturen,  namentlich  in  Betreff  ihres  diffe- 
rentiellen Verhaltens  gegenüber  anderen  Bacterienarten  bezieht.  Drittens 
ist  auf  die  experimentellen  Erfahrungen  hinzuweisen,  die  sich  auf  die  Frage 
richten,  ob  durch  Uebertragung  der  Typhusbacillen  auf  Thiere  eine  charak- 
teristische pathologische  Wirkung  der  letzteren  nachzuweisen  ist,  wobei 
von  vornherein  die  Thatsache,  dass  eine  dem  Abdominaltyphus  des  Menschen 
gleichartige  Thierkrankheit  unter  natürlichen  Verhältnissen  nicht  vorkommt, 
ungünstig  ins  Gewicht  fällt. 

Das  Vorkommen  der  Typhusbacillen  innerhalb  der  erkrankten  Darm- 
follikel, der  Mesenterialdrüsen  und  der  Milz  lässt  sieh  in  der  Mehrzahl  der  Fälle, 
wo  der  Tod  im  Verlauf  der  ersten 


drei  Wochen  der  Krankheit  er- 
folgte, durch  mikroskopische  Un- 
ersuchung  direct  nach  weisen. 

Immerhin  zeigt  die  Reichlichkeit 
les  Befundes  erhebliche  Schwan- 
kungen, und  es  besteht  keineswegs 
in  Parallelismus  mit  dem  Krank  - 
lieitsverlauf  in  dem  Sinne,  dass 
twa  nach  schwerster  Infection, 
die  auf  der  Hohe  der  Entwick- 
ung  der  örtlichen  Veränderungen 
ödtlich  ausging,  ein  besonders 
eichlicher  Bacillenbefund  zu  er- 
warten wäre.  Oefters  ist  gerade 
in  solchen  Fällen  erst  nach  Unter- 
suchung zahlreicher  Schnitte  aus 
der  Milz  oder  einer  Mesenterial- 
h'iise  das  Vorkommen  der  Bacillen 

lachzuweisen ; constanter  finden  sich  dieselben  allerdings  in  den  markig  infiltrirten  Plaques, 
amentlich  im  Beginn  der  Verschorfung.  Die  Bacillen  zeigen  hier  vorzugsweise  die  Form 
urzer  plumper  Stäbchen  mit  abgerundeten  Enden,  daneben  finden  sich  längere  Stäbchen 
«ind  Fäden,  die  aus  kurzen  Gliedern  zusammengesetzt  sind.  Die  Stäbchen  sind  in  der 
egel  in  diffuser  Verbreitung  zwischen  den  hyperplastischen  Zellhaufen  der  Darmfollikel 
Gagen ; sie  sind  aber  auch  in  der  entzündlich  infiltrirten  Submucosa  und  noch  innerhalb 
»er  Bindege  webslagen  der  Muscularis  nachweisbar.  Schon  seltener  ist  eine  solche  diffuse 
■ertheilnng  der  Bacillen  in  den  geschwollenen  Mesenterialdrüsen  nachweisbar;  hier  trifft 
IWU  öfters  die  Typhusbacillen  herdweise  in  Form  kleiner  Haufen  verbreitet.  Als  Regel 
dt  diese  Vertheilungsart  für  das  Vorkommen  der  Bacillen  in  der  Milz,  der  Leber  und  auch 
“ den  Nieren.  Bei  Verwendung  der  Lüffler'schen  Methylenblaufärbung  (vergl.  Bd.  I d. 

S-  440),  die  für  den  Nachweis  der  Typhusbacillen  im  Schnitt  empfehlenswert!!  ist  (bei 
ärbung  nach  der  Gram’schen  Methode  hleiben  Typhusbacillen  ungefärbt),  erkennt  man 
11  Uebersichtsbildem  mit  schwachen  Systemen  die  intensiv  gefärbten  Bacillenhaufen  als 
’wärzlichblaue  Flecke.  Auch  in  den  genannten  Organen  treten  die  Bacillen  stets  inter- 
ttuär  auf;  sie  liegen  wahrscheinlich  vorwiegend  im  Innen!  von  Capillaren  und  Lympli- 
l'o  ten.  Die  eben  besprochenen  Befunde  beziehen  sich  auf  Theile,  die  man  als  reguläre 


Fig.  140. 

Typhusbacillen  und  Plasmazellen  aus  einem  typhös  infiltrirten 
Darmfollikel.  Versr.  1 : 695. 
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Fundorte  der  Typhusbacillen  bezeichnen  darf,  denen  sich  das  Vorkommen  derselbe« 
Mikroorganismen  im  Darminhalt  (bez.  in  den  Ausleerungen  der  Krankem  anschliesM. 
das  zuerst  von  E.  Pfeiffer  nachgewiesen,  von  Seitz,  Cliautemesse  und  Vidal  u.  A 
bestätigt  wurde.  Ferner  gehört  in  die  gleiche  Reihe  die  von  Chiari  zuerst  durch  syste-ip 
matische  Untersuchung  festgestellte  Tliatsache  des  nahezu  constanten  Vorkommens  von 
Typhusbacillen  in  der  Gallenblase  am  Abdominaltyphus  Verstorbener  (unter  22  Fällen 
ergab  die  Untersuchung  nur  zweimal  negative  Resultate);  vorher  lagen  in  dieser  Richtung 
nur  vereinzelte  Beobachtungen  vor.  Die  Bacillen  dringen  zuweilen  in  die  Schleimhaut  der  i 
Gallenblase  selbst  ein ; wahrscheinlich  sind  die  schon  früher  wiederholt  beobachteten  Com-  I 
plicationen  des  Abdominaltyphus  mit  „diphtheritischer“  Nekrose  der  Gallenblasen^ b leim-  | 
haut  auf  diese  Localisation  der  Typhusbacillen  zu  beziehen.  Da  die  Typhusbacillen  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  in  der  Gallenblase  nicht  mit  anderen  Bacterien  gemischt  sind,  so  - 
ist  es  wahrscheinlich,  dass  sie  nicht  vom  Duodenum  aus  durch  den  Hauptgallengang  er- 
wanderten, sondern  von  der  Leber  aus,  der  sie  durch  die  Pfortadercirculation  zugeführt  | 
wurden,  in  die  Gallenwege  gelangten.  Dafür  spricht  auch  die  von  Blachstein  experi- 
mentell gewonnene  Erfahrung,  dass  nach  Einspritzung  von  Typhusbacillen  in  die  Ohrvtne  j 
von  Kaninchen  in  der  Galle  die  betreffenden  Bacillen  auftraten.  Chiari  berührt  die 
Möglichkeit,  dass  durch  die  Vermehrung  der  Typhusbacillen  in  der  Gallenblase  eine  Reih-  I 
fection  des  Darmes  und  also  das  Auftreten  eines  Tvphusrecidivs  veranlasst  werden  könnte  i 
Hierfür  spricht  eine  Erfahrung  des  Verfassers.  Die  Section  eines  23  jährigen  Mannes,  der  ( 
einem  Typhusrecidiv  erlegen  war,  ergab  im  unteren  Theil  des  Heum  bereits  in  forte--  i 
schrittener  Rückbildung  befindliche  Veränderungen  (pigmentpunctirte  Plaques  mit  flachen 
in  Vernarbung  begriffenen  Substanzverlusten);  in  der  Gallenblase  bestand  eine  ul  een— 
Entzündung  mit  reichlicher  Einwanderung  von  T3Tphusbacillen.  Auch  die  Galle  enthielt  j 
sehr  reichlich  derartige  Mikroorganismen.  Im  oberen  Ende  des  Heum  bis  in  das  untern  j 
Ende  des  Jejunum  erstreckte  sich  eine  frische  Darmerkrankimg,  die  dem  Stadium  der  1 
markigen  Schwellung  entsprach. 

Das  Vorkommen  von  Typhusbacillen  im  Blute,  das  dem  Lebenden  entnommen  i 
wurde,  konnte  mehrfach  durch  die  Culturmethode  nachgewiesen  werden  (Neuhaus,  Rüti-  j 
mayer);  doch  ist  eine  Vermehrung  in  diesem  Medium  unwahrscheinlich,  wenigstens  liegt 
(auch  bei  den  Thierexperimenten)  kein  in  dieser  Richtung  beweisender  Befund  vor.  Wir  I 
erwähnen  ferner  den  Nachweis  des  Auftretens  vereinzelter  Typhusbacillen  im  Harn  I 
(Seitz,  Neumann),  in  der  Lymphe.  Endlich  ist  von  Interesse  der  Nachweis  von  * 
Typhusbacillen  in  herdförmigen  Erkrankungsherden,  die  sich  unter  dem  Bilde  von  Com-  j 
plicationen  entwickelten;  so  im  Eiter  bei  Parotitis,  Meningitis,  Otitis media  (Destrev  - 
bei  phlegmonösen  Entzündungen,  in  pleuritischen  und  peritouitischen  Exsudaten,  in  herd-  1 
förmigen  Entzündungen  der  Niere,  in  pneumonisch  infiltrirten  Lungen.  Während  in  den-  I 
jenigen  Fällen,  wo  bei  diesen  Entzündungen  gleichzeitig  Streptokokken,  Staphylokokk  n.  I 
auch  die  Diplokokken  der  Pneumonie  gefunden  wurden,  die  pathologische  Rolle  der  Typhus-  I 
bacillen  für  die  Erregung  der  secundären  Entzündung  zweifelhaft  bleibt,  liegen  einzeln'-  jjt 
Beobachtungen  vor,  wo  die  letzteren  Mikroorganismen  allein  nachweisbar  waren:  so  in  ij 
einem  Fall  von  Vidal  und  Cliautemesse,  die  ausschliesslich  den  Typhusbacillns  au?  £ 
dem  Eiter  eines  nach  Ablauf  eines  Abdominaltyphus  entstandenen  Leberabscesses  züchteten.  I 
Einzelne  Beobachtungen  sprechen  auch  für  die  Möglichkeit  gleichsam  „kryptogenetischer  | 
Iufectionsfälle,  indem  durch  den  Befund  der  Tpphusbacilleu  in  der  geschwollenen  Milz  I 
die  Beziehung  gewisser  ohne  erkennbare  Darmaffection  verlaufenen  Erkrankungsfalle  zum  yj 
Abdominaltyphus  erkennbar  wurde  (Karlinski).  Auch  auf  den  Nachweis  von  Typhu-  ^ 
bacillen  im  Gehirn  und  Rückenmark  (Cur  sch  mann)  ist  hier  hinzuweisen,  und  endlich  i 
ist  durch  eine  Reihe  von  Beobachtungen  bestätigt  worden,  dass  beim  Abdominnltyphn?  j)j 
Schwangerer  ein  Uebergang  von  Typhusbacillen  durch  den  Placentarkreislauf  in  das  Foetu?-  f: 
blut  stattfinden  kann  (Eberth,  Ernst  u.  A.). 

Auf  Grund  der  eben  berührten  Befunde  müsste  man  einen  Theil  der  bisher  als  Com-  M 
plicationen  des  Abdominaltyphus  angesehenen  Veränderungen  als  metastatische  Iu  j 
fection slierde  ansehen;  jedenfalls  würde  daneben  die  Bedeutung  der  accidentelleI:  jjt 
Seeundürerkrankungen  fortbestehen ; wahrscheinlich  zum  Theil  auch  eine  Misth'l 
in  fection  als  Ursache  von  Complicatioucu  in  Betracht  kommen.  Die  gauze  Frage  V I 
noch  nicht  spruchreif;  für  einen  Theil  der  älteren  Beobachtungen  drängt  sich  auch  du  |D 
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Vermuthuug  auf.  dass  bei  bakteriologischen  Leichenuntersuchungen  nicht  immer  die  Mög- 
lichkeit ausgeschlossen  war,  dass  postmortal  im  Körper  verbreitete,  dem  Bacterium  coli 
angehörige  Mikroorganismen  für  Typhusbacillen  gehalten  wurden. 

Ohne  im  Uebrigen  näher  auf- die  culturellen  Eigenschaften  der  Typhus- 
bacillen einzugehen,  ist  im  Hinblick  auf  den  eben  berührten  Gesichtspunkt  hervorzuheben, 
dass  die  von  Esche  rieh  entdeckte,  als  „Bacterium  coli“  benannte,  jedenfalls  mit  dem 
Bacillus  Neapolitanus  (Emmrick)  identische,  im  normalen  Darmiuhalt  verbreitete 
Bacillenart  eine  weitgehende  Aeknlichkeit  sowohl  in  morphologischer  als  in  biologischer 
Hinsicht  mit  dem  Gaffky’scken  Typhusbacillus  darbietet.  Beobachtet  man  die  Typhus- 
bacillen im  hängenden  Tropfen,  so  zeigen  sie  sich  als  lebhaft  bewegliche  Stäbchen,  die 
je  nach  dem  Cnlturboden,  von  dem  sie  stammen,  sehr  wechselnde  Länge  und  Dicke 
zeigen  und  namentlich  in  Bouillon  zu  längeren  Fäden  auswachseu.  Der  einzige  Unter- 
schied, den  Cultureu  des  B.  coli  bei  gleicher  Untersuchungsart  darbieten,  besteht  darin, 
dass  zum  Unterschied  von  den  abgerundeten  Enden  der  Typhusbacillen  die  Faeces- 
bacillen öfters  elliptisch  zugespitzte 
Enden  zeigen ; auch  bilden  letztere 
öfters  kettenartig  zusammenhän- 
gende Verbände.  Durch  die  von 
Löffler  angegebene  Färbungs- 


rnethode  lässt  sich  nachweisen,  dass  die  Typhusbacilleu  an  ihrer  Oberfläche  dicht  mit  Geissel- 
fäden  besetzt  sind : die  Faecesbacilleu  scheinen  mit  diesen  Bewegungsapparateu  wenig  ei  l eieh- 
lich  ausgestattet  zu  sein ; doch  lässt  sich  eine  differentielle  Untersuchung  hierauf  nich  t gründen . 
Auf  künstlichem  Nährboden  wachsen  im  Allgemeinen  die  Cultureu  des  Typhusbacillus 
etwas  langsamer  als  die  Faecesbacillen,  doch  zeigen  ihre  Colonien  weder  auf  dei  I latte 
noch  im  Stich  in  Gelatine  im  Uebrigen  erhebliche  Luterschiede,  beide  verflüssigen 
den  Nährboden  nicht;  beide  bilden  auf  Agar  einen  weisslichen,  mattglänzenden  Belag. 
Auf  der  Kartoffel  bilden  die  Faecesbacillen  zwar  häufig  einen  schleimig -gelben  Belag, 
während  die  Typhusbacillen  öfters  in  Form  einer  feuchten  Wucherung  ohne  Fäibungs- 
weränderung  sich  entwickeln;  doch  kommt  dieses  „unsichtbare  Wachsthum“  zuweilen  auch 
idem  Bacterium  coli  zu.  Durch  die  sorgfältigen  Untersuchungen  von  Dunbar,  auf  die 
wir  in  Betreff  der  weiteren  Angaben  verweisen  (Zeitschr.  f.  Hygiene  XII.  1892.  S.  485), 
isind  zwei  unterscheidende  Merkmale  hervorgelioben.  In  steriler  Milch  sollen  die  lypkus- 
ibacillen  trotz  üppigen  Wachsthums  zwar  geringe  Säurebildung,  aber  niemals  Coagulation 
‘der  Milch  veranlassen,  während  dagegen  der  Bacillus  coli  communis  in  24  bis  48  Stunden  bei 
* Körpertemperatur  Gerinnungder  Milch  bewirkt.  Zweitens  ist  in  Typhusculturen  nie- 
mals G asb  il  düng  beobachtet,  während  dagegen  Bacillus  coli  in  sterilem  Heisch  wasser  ohne 
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jeden  Zusatz  bei  Körpertemperatur  in  3 bis  12  Stunden  reichliche  Gas  ent  Wicklung  lo-r- 
beiführt.  Schon  diese  Unterschiede  sprechen  gegen  die  Annahme,  nach  welcher  Typhusbacillen 
und  Bacillus  coli  communis  identische  Mikroorganismen  sein  sollten.  Damit  fallen  aber 
die  Hypothesen,  die  den  Faecesbacillen  eine  Beziehung  zum  Abdominaltyphus  in  dem  Sinne 
zuschreiben  möchten,  dass  diese  Krankheit  eine  unter  besonderen  Umständen  eintretende 
Autoinfection  durch  Darmbacterien  wäre.  Wäre  übrigens  die  Identität  beider  Bacillen- 
arten nachgewiesen,  so  könnte  daraus  mit  grösserer  Wahrscheinlichkeit  gefolgert  weiden, 
dass  die  sogenannten  Typhusbacillen  nicht  die  essentielle  Ursache  der  als  Abdoininahyphu«. 
bekannten  specifischen  Iufectionskrankheit  darstellen. 

Die  mit  Reinculturen  des  Typhusbacillus  ausgeführten  Thierexperi mente  von  E.  Fra  e n - 
kel  und  Simmonds  ergaben  nach  Injection  in  die  Blutbahn  oder  in  die  Bauchhöhle 
bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen  eine  in  3 bis  4 Tagen  tödtlich  verlaufende  Krankheit, 
es  Hessen  sich  auch  gewisse  Veränderungen  im  Darmkanal  der  Thiere  und  das  Vork<  minen 
von  Bacillen  in  verschiedenen  Organen  derselben  nachweisen : indessen  konnte  man  doch  die-e 
Erfolge  nicht  mit  dem  Abdominaltyphus  des  Menschen  in  Parallele  stellen.  Die  pathologische 
Wirkung  konnte  auf  mit  den  Bacillen  eingespritzte  toxische  Substanzen  bezogen  werden, 
und  von  Serotinin  und  von  Be  unter  und  Peiper  wurde  auf  Grund  von  Controlexperi- 
meuten hervorgehoben,  dass  eine  Vermehrung  der  eingespritzten  Bacterien  im  Tkieiki  rj«r 
überhaupt  nicht  nachgewiesen  sei.  Von  A.  Fraenkel  wurden  die  TyphusbaciUencultmen 
direct  in  das  Duodenum  von  Meerschweinchen  eingespritzt,  auch  hier  trat  Enteritis  mit 
Follikelschwellung  und  Milztumor  auf  und  es  Hessen  sich  die  TyphusbaciUen  aus  der  Milz 
durch  Cultur  nachweisen.  Seitz  erhielt  nach  einer  ähnlichen  Infectionsmethode  vom 
Darm  aus  zwar  ebenfalls  pathologische  Etfecte,  die  aber  keineswegs  den  für  den  Abdominai- 
typlius  charakteristischen  Veränderungen  gleich  standen.  Anch  Be  um  er  und  Peiper 
sehen  in  diesen  Thierversuchen  nur  den  Beweis  der  toxischen  Wirkung  von  den  Typhn- 
bacillen  gebildeter  Substanzen  auf  Thiere. 

Auch  die  Versuche  von  Kilcher  können  nicht  als  Beispiele  erfolgreicher  Ueber- 
tragung  des  Abdominaltyphus  auf  Thiere  gelten,  wenn  sie  auch  zeigen,  dass  bei  Kaninchen 
nach  Einbringung  älterer  Bacillenculturen  in  jlas  Coecum  eine  Vermehrung  der  letzteren 
im  Darm  in  Verbindung  mit  einem  Krankheitszustand  von  wochenlanger  Dauer  auf- 
treten  kann. 

Ein  bemerkeuswertlies  Resttltat  hatten  die  Experimente  von  Blachstein  mit  intra- 
venöser Injection  von  Typhusbacillen,  insofern  als  in  einem  Fall  noch  15'/=  Wochen  nach 
der  Einspritzung  entwicklungsfähige  Bacillen  in  dei*  Galle  des  Versucbsthieres  gefunden 
wurden.  Ferner  fand  der  eben  genannte  Autor  bei  der  erwähnten  Beibringungsmethode 
keinen  Unterschied  in  der  pathologischen  Wirkung  des  TyphusbaciUus  und  des  Bacillus  coli. 

§ 4.  Die  Milzbranderkrankuug  des  Darmes  (Mycosis  intestinalis).  Hier- 
her gehörige  Beobachtungen  wurden  von  Wahl  und  Recklinghausen, 
dann  von  Buhl,  Waldeyer,  Wagner,  Burkart  publicirt;  es  schien 
sich  zunächst  um  eine  besondere,  mit  keiner  der  bisher  bekannten  Krank- 
heiten zu  verwechselnde  Affection  zu  handeln,  bis  namentlich  durch  die 
Untersuchungen  von  E.  Wagner  und  Bollinger  bewiesen  wurde,  dass 
die  Intestinalmykose  der  Milzbrandinfection  angehört 

Die  charakteristischen  Veränderungen  werden  am  häufigsten  und  stärk- 
sten im  Dünndarm  und  im  oberen  Th  eil  des  Dickdarms  gefunden, 
spärlicher  im  unteren  Theil  des  letzteren,  selten  im  Magen.  Es  handelt 
sich  um  umschriebene  Herde,  im  Dünndarm  werden  in  der  Regel  zuerst  die 
Falten  auf  ihrer  Höhe  ergriffen,  gewöhnlich  sitzen  die  Infiltrate  am  Me- 
senterialansatz des  Darmes.  Die  Herde  treten  als  furunkelartig  vorragende, 
schmutzigbraunrothe  Stellen  hervor,  welche  oft  auf  ihrer  Oberfläche  eine 
missfarbige,  gelblich  bis  grünlich  belegte  ulcerirte  Stelle  tragen,  zuweilen 
auch  grösstentheils  in  nekrotische  morsche  Massen  von  schmutziggrüner 
Farbe  umgewandelt  sind.  Ihre  Grösse  ist  sehr  verschieden,  die  infiltrirten 
Stellen  können  kaum  erbsengross  sein,  und  wieder  können  sie  eine  Länge 
von  5 — G Centimeter  erreichen,  zuweilen  umgreifen  sie  die  ganze  Circu’ii- 
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fereuz  des  Darmes.  Auf  dem  Durchschnitt  findet  man  gewöhnlich  die  ganze 
! Dicke  der  Mucosa  und  Submucosa  infiltrirt;  in  der  Regel  in  der  Weise, 
dass  im  Centrum  des  Herdes  eine  gelblich  gefärbte,  eitrige  Partie  sich 
rindet,  welche  von  einem  grösseren,  derb  hämorrhagisch  infiltrirten  Ring 
umgeben  ist.  Die  Hämorrhagie  hat  namentlich  ihren  Sitz  in  der  Submucosa, 
weitere  Umgebung  der  Herde,  und  ebenso  die  noch  frisch  befallenen 
Stellen  der  Darmwand,  sind  ödematös  geschwollen.  Die  übrige  Schleimhaut 
des  Darmkanals  ist  mehr  oder  weniger  hyperämisch  und  geschwollen,  die 
Serosa  der  Därme  ist  entweder  nur  über  den  ergriffenen  Stellen  oder  diffus 
ebhaft  injicirt.  Besonders  charakteristisch  ist  die  hochgradige  ödematöse 
»Anschwellung  des  Mesenterium.  Auch  frei  im  Peritonealraum  findet  sich 
iu  der  Regel  ein  seröses,  mitunter  auch  ein  serös-sanguinolentes  Exsudat, 
sin  den  erkrankten  Darmpartien  sind  die  charakteristischen  Milzbrand- 
bacillen (vergl.  Bd.  I d.  B.  S.  378)  reichlich  nachweisbar,  sie  finden  sich 
■ihn  Lumen  der  Schleimdrüsen,  im  Gewebe  der  Zotten,  namentlich  aber  in 
der  geschwollenen  und  von  Hämorrhagien  durchsetzten  Submucosa.  In 
einem  unmittelbar  nach  dem  Tode  untersuchten  Fall  von  Darmmilzbrand 
beim  Menschen  fand  Ivrumb holz  im  Beginn  der  Darmveränderung  die 
i.Bacillen  in  den  Drüsenschläuchen  und  in  den  Lymphcapillaren  von  Darm- 
zotten mit  noch  erhaltenem  Epithel,  auch  bereits  in  den  Spalträumen  der 
Submucosa  (unmittelbar  der  Muscularis  mucosae  anliegend) ; dagegen  waren 
Llie  Lumina  der  Blutgefässe  stets  frei  von  Bacillen.  In  der  Submucosa 
fanden  sich  übrigens  reichlich  mit  Bacillen  vollgestopfte  Phagocyten.  Die 
]t\Ie  senterialdrüsen  sind,  entsprechend  der  ergriffenen  Darmpartie,  mehr 
bder  weniger  stark  geschwollen,  hochgradig  hyperämisch,  zuweilen  hämor- 
rhagisch infiltrirt  und  selbst  von  umfänglichen,  subcapsulären  Blutherden 
umgeben.  In  dem  Gewebe  der  veränderten  Lymplidrüsen  wurden  oft  die 
lacillen  in  ganz  ausserordentlicher  Menge  nachgewiesen,  vorwiegend  inner- 
halb der  Lymphsinus.  So  war  in  einem  Falle  von  E.  Wagner  in  zahl- 
reichen frisch  untersuchten  Schnitten  aus  den  afficirten  Lymplidrüsen  die 
lalil  der  Fäden  viel  grösser  als  die  der  gleichzeitig  im  Gesichtsfeld  vor- 
nandenen  Blutkörperchen.  Offenbar  erfolgt  das  Eindringen  der  Milzbrand- 
ttacillen  zwischen  den  Oberflächenepithelien  und  den  Drüsenepithelien  der 
.ieberkühn’schen  Krypten;  die  Weiter  Verbreitung  findet  zunächst  durch 
he  Lymphbahn  statt,  erst  gegen  Ende  der  Krankheit  treten  reichlicher 
lacillen  in  der  Blutbalm  auf;  zuweilen  finden  sich  dieselben  nur  in  be- 
jtimmten  Gefässprovinzen  (so  in  dem  Falle  von  Buhl  im  Pfortadergebiet), 
'ecuncläre  Verschleppung  von  Milzbrandbacillen  auf  dem  Wege  der  Blutbahn 
und  Bildung  hämorrhagischer  Herde  wurde  im  Gehirn  und  an  den  Hirn- 
läuten  beobachtet  (E.  Wagner,  Ney  ding). 

Der  Darmmilzbrand  kommt  vorzugsweise  bei  Arbeitern  vor,  die  mit 
er  Bearbeitung  von  Fellen  oder  Thier  haaren  beschäftigt  waren  und 
hierbei  Gelegenheit  hatten,  Milzbrandsporen  in  Staubform  durch  Ver- 
'chlucken  bei  der  Nahrungsaufnahme  aufzunehmen.  Diese  Erkrankungen 
amen  am  häufigsten  dort  vor,  wo  das  betreffende  Rohmaterial  aus  Gegen- 
fen  stammte,  in  welchen  der  Milzbrand  unter  den  Rindern  und  Schafen 
> erbreitet  ist  (Russland;  Süd- Amerika).  Der  eben  berührte  Infections- 
oodus  stimmt  mit  denVersuchen  von  Koch,  Gaff ky  und  Löffler  iiber- 
jan,  aus  denen  hervorgeht,  dass  sporenfreie  Milzbrandbacillen  im  Magen  zu 
Grunde  gehen,  während  sporenhaltige  Bacillen  den  Magen  ungeschwächt 
Jassiren.  Die  an  der  Oberfläche  der  Darmschleimhaut  haftenden  Sporen 
wachsen  hier  zu  Bacillen  aus  und  dringen  in  ähnlicher  Weise  in  die  Tiefe, 
',le  das  Büchner  für  das  Eindringen  eingeathmeter  Milzbrandsporen  an 
mtacten  Lungenfläche  nachgewiesen  hat. 
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ACHTZEHNTES  CAPITEL. 

Parasiten  des  Darmkanals  und  sonstige  Abnormitäten 
des  Darminhalts. 


Litteratur. 

Pflanzliche  Parasiten:  Nothnagel  (Bacillus  amylobacteri.  CentralbL  f.  d.  ined. 
Wiss.  18S1.  S.  19.  — Bienstock,  lieber  die  Bacterien  der  Faeces,  Fortschr.  d.  Med.  I.  Nr.  l;<. 
— Brieger,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1884.  — Escherich,  Münch,  ined.  Wochen-'  hr.  Uv;. 
Die  Darmbacillen  des  Säuglings.  Stuttgart  188b.  — Yignal,  Rech,  sur  les  microorganisoKs 
des  matieres  fecales,  Arch.  de  pliys.  X.  — Zemann,  Ueber  die  Actinomjkose  de*  Bauch- 
fells und  der  Baucheingeweide  beim  Menschen.  Wien.  med.  Jahrb.  1883.  H.  4.  — Chiari 
Ueber  primäre  Darmactinomykose  des  Menschen.  Prager  med.  WochenbL  1884.  Nr.  Io.  - 
Illich,  Klinik  der  Actinomjkose.  Wien.  1892.  S.  112. 

Thierisehe  Parasiten  (vgl.  Bd.  I d.  Buches  S.  285  ft'.):  Bamberger,  Kränkln  d. 
chylopoetisclien  Systems.  S.  431.  — Heller,  Darmschmarotzer,  v.  Ziemssen's  Handb.  VU. 
2.  H.  2.  Aufl.  S.  377.  — Rit  ter  (Authomyalarven  im  Darmkanali,  Ber.  d.  Ges.  f.  Natur- n. 
Heilk.  in  Dresden.  1882/83.  — Wacker  (Anthomya),  Aerztl.  Iuteliigenzbl.  1s83.  Nr.  11, — 
Marcus  (Perforation  des  Darms  durch  Ascariden),  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXIX.  S.  ttöl.  — 
Leichtenstern  (Dochmius  duodeualis),  D.  med.  Wochenschr.  1885.28—30;  ibid.  1887. 
26;  1888.  42.  — Masius  et  Franc  ot-te,  Bullet,  de  l’Acad.  de  med.  Belg.  1885.  4.  — 
Bäumler,  Correspondenzbl.  f.  Schw.  Aerzte  1885.  1.  — Zunker  (Infusorien).  D.  Zeitsehr. 
f.  prakt.  Med.  1878.  1.  — Moritz,  Mtinchn.  med.  Wochenschr.  1891.  — Roos  (Infusorien- 
diarrhoe),  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  LI. 

Enterolithen : Scliuberg,  Yirch.  Arch.  XC.  — A.  Wolf,  Darmverscliluss  durch 
Fremdkörper.  München  1885. 

§ 1.  Pflanzliche  Parasiten  des  Durnikauals.  Eilte  primäre  Dailii- 
aktinomykose  des  Menschen  wurde  zuerst  von  Chiari  beschrieben. 
Durch  diese  Beobachtung  erhielten  die  Fälle  von  Zemann.  in  denen  e> 
sich  um  primäre  Aktinomykose  der  Unterleibshöhle,  und  zwar  mit  vorwie- 
gender Localisation  im  Bauchfellsack  (aktinomykotische  Peritonitis)  han- 
delte, eine  werthvolle  Ergänzung.  Während  die  früheren  Beobachtungen 
über  Aktinomykose  (vergl.  Bd.  I.  S.  27 1 dieses  Buches)  hauptsächlich  auf 
zwei  Eingangspforten  dieser  Pilzinvasion  hinwiesen,  nämlich  auf  die  Mund- 
höhle (Kieferalveolen)  und  auf  die  Luftwege,  lag  in  dem  Falle  Chiari'- 
unzweifelhaft  eine  primäre  Localisation  der  Pilze  auf  der  Darmschleun 
haut  vor. 


Bei  der  Section  eines  34  jährigen  Manues,  der  an  progressiver  Cerebralparalyse  ge- 
litten und  an  allgemeinem  Marasmus  zu  Grunde  gegangen,  fand  Chiari.  abgesehen  jon 
chronischer  Tuberkulose  der  Lungen  und  tuberkulöser  Ulceration  des  Dünndarms.  aui 
der  Schleimhaut  des  Dickdarms  (mit  Ausnahme  des  Coecum  und  des  Anfangsstückes  de- 
Colon  ascendens)  weisslicke  Auflagerungen,  welche  tlieils  längliche,  theils  rundliche  Plaque- 
bildeten.  Au  der  Innenfläche  dieser  Auflagerungen  traten  zahlreiche  gelbliche  Pünktchen 
hervor,  welche  ebenfalls  in  der  Masse  des  Belages  vorhanden  waren.  Dabei  war  die  Dick- 
darmschleimhaut im  Allgemeinen  geschwollen  und  geröthet,  von  zähem  Schleim  bedeckt 
Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte  in  den  gelblichen  Körnchen  die  charakteristischen 
Elemente  des  Strahlenpilzes  mit  seinen  keulen-  und  birnenförmigen  Ausläufern. 


Die  Bedeutung  der  zur  Classe  der  Spaltpilze  gehörigen  Parasiten 
für  -die  Entstehung  von  Erkrankungen  des  Darmkanals  ist  gegenwärtig 
noch  nicht  mit  einiger  Sicherheit  abzuschätzen.  Im  vorigen  Capitel  wurden 
die  wichtigsten  mit  charakteristischen  I )arnv Veränderungen  einhergehenden 
Infectionskrankheiten , für  welche  die  ätiologische  Bedeutung  specitischer 
Bacterien  theils  im  höchsten  Grade  wahrscheinlich,  theils  bereits  nachge- 
wiesen ist,  besprochen.  Das  Vorkommen  der  Tuberkelbacillen  im  Darm 
wird  im  nächsten  Capitel  berücksichtigt.  Es  muss  vorausgesetzt  werden, 
dass  noch  andere  Darmerkrankungen  auf  die  Invasion  von  Spaltpilzen  zu 
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beziehen  sind,  namentlich  ist  diese  Ursache  wahrscheinlich  für  die  zu  Zeiten 
epidemisch  auftretenden  katarrhalischen  Darmentzündungen  (Sommerdiar- 
rhoe. Cholera  infantum).  Eine  unverkennbare  Schwierigkeit  für  den  sicheren 
Nachweis  specifischer  krankmachender  Bacterien  ergiebt  sich  aus  dem  Um- 
stande, dass  unter  physiologischen  Bedingungen  im  Darmkanal  stets  Bak- 
terien verschiedener  Art  vorhanden  sind,  welche  sich  unter  dem  Einfluss  ' 
krankhafter  Processe  vermehren  können.  Wir  haben  bereits  bei  Besprechung 
der ulcerösen Enteritis (secundäreDysenteri e nach Ivothstauung) darauf 
hingewiesen,  dass  in  Verbindung  mit  Ernährungsstörungen  der  Darmwand 
Bakterien,  die  sonst  als  harmlose  Parasiten  im  normalen  Darminhalt  nach- 
weisbar sind,  eine  pathologische  Bedeutung  erhalten  können,  indem  sie 
unter  solchen  Bedingungen  in  das  Gewebe  eindringen  und  eine  in  die  Tiefe 
fortschreitende  Entzündung  und  Nekrose  hervorrufen. 

§ 2.  Die  thierischeu  Parasiten  des  Darmkanals  sind  grösstentheils  be- 
reits im  allgemeinen  Theil  dieses  Buches  besprochen  worden;  an  dieser  Stelle 
wird  eine  kurze  Aufzählung  derselben  mit  Hinzuiügung  einiger  ergänzenden 
Bemerkungen  genügen. 

Von  parasitischen  Protozoen  sind  Psor ospermien  vereinzelt 
im  Innern  der  Darmzotten  beim  Menschen  nachgewiesen  (Kjellberg). 
Beim  Kaninchen  erzeugt  die  massen- 
hafte Ansiedlung  dieser  Parasiten  in 
der  Darmschleimhaut  nicht  selten  eine 
tödtliche  Erkrankung. 

Die  Bedeutung  der  Amoebci  coli 
(Lösch)  für  die  Pathogenese  gewisser 
Formen  der  Dysenterie  ist  im  vorigen 
Capitel  (S.  677  d.  B.)  hervorgehoben. 

Ueber  das  Vorkommen  von  Infuso- 
rien im  menschlichen  Darmkanal 
haben  Lambl,  Davaine,  Zunker, 

Grassi  und  Schewiakoff, Moritz, 

Roos  u.  A.  berichtet.  Die  Angaben  beziehen  sich  theils  auf  Cercomonas 
hominis,  Davaine  (vgl.  Bd.  I.  d.  B.  S.  285),  theils  auf  Balantidium  coli  (vergl. 

1.  c.  S.  286).  Eine  von  Leuckart  als  Trichomonas  intestinalis  benannte 
Infusorienart  wurde  von  Marchand  bei  einer  typhusähnlichen  Erkrank- 
ung beobachtet;  die  gleichen  Darmparasiten  beobachtete  Zunker  bei  diar- 
rhoischen  Darmerkrankungen.  Von  Roos  wurden  Fälle  von  „Infusorien- 
diarrhoe“ beobachtet,  bei  denen  zahlreich  das  Megastoma  entericum  (Grassi) 
und  die  oben  erwähnte  von  Marchand  entdeckte  Infusorienart  vertreten 
waren.  Nach  neueren  Mittheilungen  von  Moritz  ist  Megastoma  entericum 
ein  häufiger  Darmparasit. 

Die  beim  Menschen  beobachteten  Bandwürmer,  die  Taenia  solium 
(vergl.  Bd.  I.  S.  289)  und  T.  mediocanellata  (Bd.  I.  S.  291),  der  Bothrio- 
cephalus  latus  (vergl.  Bd.  I.  S.  298)  können  zwar  die  allgemeine  Ernährung 
beeinträchtigen,  und  sie  kommen  als  Ursache  gewisser  nervöser  Symptome 
in  Betracht;  doch  erzeugen  sie  in  der  Regel  keine  directe  Darmerkrankung, 
höchstens  eine  leichte  katarrhalische  Entzündung. 

Aus  der  Ordnung  der  Nematoden  ruft  Ascaris  lumbricoides  (vergl. 
ß-I.S.  306)  nur  insofern  Störung  hervor,  als  sie  zuweilen  in  grosser  Menge 
vorkommt,  selbst  zu  Hunderten,  und  dann  zu  grossen  Klumpen  zusammen- 
geballt  Canalisationsstörungen  und  selbst  tiefergreifende  Entzündung  er- 
zeugen kann.  Es  ist  jedoch  zu  bezweifeln,  ob  durch  Spulwürmer  allein 
eine  Perforation  der  Darmwand  hervorgerufen  werden  kann.  Dagegen  ist 
,es  leicht  begreiflich,  dass  durch  das  Vorhandensein  reichlicher  Ascariden 
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bei  Geschwürsprocessen  aus  anderen  Ursachen  der  Durclibruch  befördert 
wird.  So  sind  Fälle  beobachtet,  wo  bei  der  Perforation  typhöser,  tuber- 
kulöser Geschwüre  Spulwürmer  in  die  Peritonealhöhle  gelangten.  Ferner 
können  die  Spulwürmer  Störungen  hervorrufen,  indem  sie  in  mit  dem  Dann- 
kanal zusammenhängende  Kanäle  hineinkriechen;  besonders  gilt  das  von 
den  Gallengängen. 

Oxyuris  vermicularis  (vergl.  B.  I.  S.  307)  ruft  in  grosser  Menge  katar- 
rhalische Reizung  des  Rectum  hervor;  bei  Frauen,  indem  die  Würmer  von 

der  Afteröffnung  auf  die  Gemtai- 
schleimhaut  weiter  sich  ausbreiten. 
Katarrhe  der  Vagina. 

Aus  der  Familie  der  Trieho- 
tracheliden  ist  der  wichtigste  Wurm 
die  Tr  i china  sp  i ra  I is;  das  geschieht  - 
reife  Individuum  entwickelt  sich  im 
Darm  aus  mit  den  Speisen  einge- 
führten Muskeltrichinen,  und  die 
Embryonen  wandern  von  hier  au= 
in  die  willkürlichen  Muskeln  (vergl. 
Bd.  I.  S.  314).  Die  Darmtrichinen 
rufen,  wenn  in  grösserer  Menge  vor- 
handen. eine  katarrhalische  Entzün- 
dung der  Darmschleimhaut  hervor. 

Der  Trichocephalus  dispar  (vgl. 
Bd.  I.  S.  314)  bedingt  keine  anato- 
misch nachweisbaren  Störungen. 

Das  Anchylostomum  du-odmaU 
(Dochmius  duodenalis.  vgl.  Bd.  L >. 
313)  hat  in  neuerer  Zeit  erheblich 
an  Ausbreitung  gewonnen.  Dieser  ab 
Darmschmarotzer  in  Egypten  ver- 
breitete Wurm  ist  durch  den  mensch- 
lichen Verkehr  nicht  nur  nach  Ita- 

Eier  des  Anchylostomum  duodenale.  Segmentirung  und  i;orl  erm/da-rn  nn/Ui  in  nfivrlH/’liPrP 

EntwicMung  des  Embryo  und  ausgetretene  Larve  lleU?  SOUaem  aUCU  1U  nOrUUClU'I 

(nach  Perro nci tot.  Gegenden  verschleppt  worden. 

Leichtenstern  hat  nachgewiesen. 
dass  die  meisten  Ziegelarbeiter  der  Kölner  Gegend  an  Anchylostomum 
leiden;  indem  die  mit  den  Parasiten  behafteten  Individuen  ihre  reichliche 
Eier  enthaltenden  Faeces  an  den  Arbeitsplätzen  niederlegen,  wird  Gelegen- 
heit zu  neuen  Infectionen  gegeben;  auf  gleiche  Weise  wurde  der  Parasit  in 
den  Schächten  belgischer  Bergwerke  verbreitet  (Masius  und  Francotte). 

Bei  der  Section  eines  in  Folge  von  Lungenkrankheit  erlegenen  Arbeiters  fand  Bäum- 
ler  im  Duodenum  einzelne  ältere  Hämorrliagieu  und  frische  Ekchymoseu,  im  Jejunum 
stark  schleimigen  Inhalt  und  Schwellung  der  Mucosa.  bis  hinab  zur  Bauhini'schen  Klapp? 
fanden  sich  der  Schleimhaut  fest  anhaftende  Exemplare  von  Anchylostomum. 

Als  seltene  Vorkommnisse  mögen  noch  erwähnt  werden  die  Entwicklung  des  Echi- 
nococcus im  obliterirten  Wurmfortsatz  (in  einem  Fall  vom  Verfasser  beobachtet)  und  dm 
wiederholt  constatirte  Thatsaclie,  dass  die  Larven  der  Blumen  fliege  (Anthoroya 
cnniculina)  sich  im  menschlichen  Darmkanal  entwickeln  kann.  Die  Eier  dieses  Insectes 
können  in  pflanzlichen  Nahrungsmitteln  (z.  B.  in  altem  Gebäck)  in  den  Darm  gelangen, 
die  Ansammlung  der  Larven  bewirkte  in  mehreren  Fällen  (Ritter,  Wacker  u.  A. 
hartnäckige  Verstopfung,  nach  dem  Gebrauch  von  Abführmitteln  wurden  grosse  Masse11 
der  Larven  entleert- 


Fig.  144. 
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§ 3.  Sonstige  Abnormitäten  des  Darminhaltes.  Die  im  Darmrohr  ent- 
haltenen Gase  rühren  tlieils  von  der  mit  den  Speisen  und  dem  Speichel 
I verschluckten  Luft  her,  theils  bilden  sie  sich  durch  Zersetzung  von  Darm- 
•;  iuhalt.  Abnormer  Gasgehalt  des  Darmkanals  {Meteorismus , Tympanitis) 
zeigt  sich  in  den  höchsten  Graden  als  ballonartige  Auftreibung  des  Darm- 
rohres. das  letztere  ist  gewöhnlich  anämisch;  Leber  und  Zwerchfell  sind 
i nach  oben  gedrängt  (Behinderung  der  Respiration).  Die  Auftreibung  kann 
I den  Darmkanal  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  oder  nur  einzelne  Abschnitte 
desselben  betreffen.  Als  Ursache  der  abnormen  Gasanhäufung  wirkt  am 
i häutigsten  ein  Hinderniss  der  Entleerung,  die  Stenose  einer  Stelle  des  Darm- 
ikanals  oder  die  Lähmung  der  Muscularis. 

Vermehrung  der  flüssigen  Bestandtheile  des  Darminhal- 
, t es  kommt  sowohl  in  Betreff  des  normaler  Weise  breiigen  gelblichen  bis 
i bräunlichen  Diiundarminhaltes,  als  der  festeren  Fäkalmassen  des  Dickdarmes 
vor.  besonders  im  Verlauf  acuter  katarrhalischer  Erkrankungen.  Der  ab- 
norm e W a s s e r g e h a 1 1 der  diarrhoischen  Entleerungen  kann  seinen  Grund 
.haben  in  der  gesteigerten  peristaltischen  Bewegung,  welche  die  wässrigen 
IBestamltheile  des  Dünndarms  nicht  zur  Resorption  gelangen  lässt,  anderer- 
seits kann  aber  die  wässrige  Beschaffenheit  der  Entleerungen  Folge  einer 
(serösen  Transsudation  von  der  Darmwand  aus  sein. 

Ah  norm  feste  Kothknollen  ( Scybala ) bilden  sich  nicht  selten  im 
lUickdarm  in  Folge  hartnäckiger  Verstopfung;  sie  lagern  namentlich  in 
ulen  erweiterten  Ausbuchtungen  des  Colon  und  sind  meist  von  schwärz- 
licher Farbe. 

Con  creme  nte  im  Darmkanal  (sog.  Darm  steine)  übersteigen 
»beim  Menschen  selten  die  Grösse  einer  Haselnuss,  während  dagegen  bei 
Thieren,  namentlich  bei  Pferden,  bis  20  Pfund  schwere  Darmsteine  Vor- 
kommen. Die  Concretion  hat  oft  als  Kern  fremde  Körper  (Sand,  Obstkerne, 
Ascarideneier,  Gallensteine,  Haare,  Parasiteneier),  die  Hülle  derselben  be- 

Iteht  vorzugsweise  aus  Kalk-,  Magnesiaphosphaten  und  kohlensaurem  Kalk 
uit  Gallenfarbstoff  und  Darmschleim  vermischt.  Auf  dem  Durchschnitt 
olcher  Concremente  erkennt  man  nicht  selten  concentrische  Schichtung. 
)ie  Gestalt  der  Steine  ist  rundlich  oder  eckig,  im  Proc.  vermiformis  häufig 
lohnenförmig;  sie  sind  nicht  selten  in  mehrfacher  Zahl  vorhanden.  Be- 
onders  wenn  die  Concretionen  in  Ausbuchtungen  des  Darmrohres,  in  Di- 
ertikeln,  namentlich  aber  im  Proc.  vermiformis  ihren  Sitz  haben,  können  sie 
Entzündung,  Verschwärung  und  selbst  Perforation  der  Darmwand  erzeugen. 

Die  Enterolithen  entstehen  wohl  in  der  Mehrzahl  dadurch,  dass  gröbere  in  den 
•armkanal  gelangte  Fremdkörper  und  öfter  noch  solche  von  mikroskopischer  Feinheit  in 
fcm  Wurmfortsatz  oder  in  anderen  Ausbuchtungen  des  Darmes  liegen  bleiben  und  durch 
chichtweise  Anlagerung  kalkhaltiger  Massen  vergrössert  werden.  Nach  den  Untersuchungen 
on  Schub  erg  enthalten  die  Kotlisteine  von  Herbivoren  vorwiegend  kohlensauren  Kalk, 
<>n  Carnivoren  dagegen  phosphorsauren  Kalk. 

Fremdkörper  gelangen  sehr  häufig  in  den  Dannkanal,  besonders  sind 
der  die  verschiedenen  Obstkerne  zu  erwähnen,  ferner  finden  sich  nicht 
feiten  zufällig  verschluckte  Gegenstände,  wie  Schrotkörner,  Nadeln.  In  der 
dehrzahl  der  Fälle  gehen  solche  Fremdkörper,  ohne  Schaden  anzurichten, 
dit  den  Faeces  ab,  in  anderen  Fällen,  und  besonders  gilt  das  von  scharfen 
■öd  spitzigen  Körpern,  perforiren  sie  die  Darmwand;  sie  können  dann  Pe- 
■itonitis  erzeugen,  oder  aucli  sie  werden  ohne  stärkere  Entzündungserschei- 
lungen  im  Zellgewebe  weitergetrieben  (sog.  wandernde  Fremdkörper);  so 
tonnen  verschluckte  Nadeln  durch  die  Bauch  wand,  oder  selbst  an  dem 
Oberschenkel,  am  Rücken  nach  aussen  gelangen. 
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NE ÜNZEHNTES  CAPITEL. 


Geschwülste  (Neoplasmen  und  Infectionsgesehwlilste)  im  Darmkanal. 


Bindesubstanzgesehwülste:  Rokitansky  iMyom),  Lehrb.  III.  8.230.  — Für  stcr 
(Fibr omyom),  Yirch.  Arch.  XIII.  S.  270. Virchow  (Lipom),  Die  krankhaft.  Ge- 

schwülste I.  S.  382.  — Böttcher  (polypöse  Myome),  Arch.  d.  Heilk.  XI.  — Bessel-Hagen  ! 
(Sarkom  des  Jejunum),  Yirch.  Arch.  XCIX.  — Debrunner  (Sarkom  d.  Darms  im  Kindes-  ] 
alter),  Diss.  Zürich  1883.  — Madelung,  Ueber  primäre  Dünndarm  Sarkome.  OntralbL  1 
f.  Chirurgie.  1892.  80.  — Kraus,  Darmsarkom.  Prag.  med.  Wochenschr.  1889.  — C.  Stern,  i 
Primäres  Dünndarmsarkom  beim  Neugeborenen.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1894.  35. 

Cystengesehwülste  des  Darmes  und  des  Mesenterium:  Collet,  Es-ai ir  F-  ; 
cystes  du  mesentere,  Th.  de  Paris  1884.  — E.  Hahn,  Ueber  Mesenterialcysten.  Berl.  med.  | 
Ges.  1887.  — Br  am  an  n,  Ueber  Chyluscysten  des  Mesenterium.  Arch.  f.  klin.  Chir.  18<>7.  35.  ! 

— R oth  (Enterocystom).  Correspondenzbl.  f.  Schweiz.  Aerzte.  1880.  — Nasse  (Darmcyst*- . j 
Arch.  f.  klin.  Chir.  XLV.  — Przewoski  (Chylangiom  des  Darmes),  CentralbL  f.  Path.  u.  j 
path.  Anat.  I. 

Adenom  und  Careinom  des  Darmes:  Sy  me  (Adenom),  On  diseases  of  the  rectum.  ! 
p.  82.  — Billroth,  Ueber  den- Bau  der  Schleimpolypen.  1855.  — Rokitansky  (Carei- 
nom), Oesterr.  Jahrb.  XVIII.  — Vidal,  Du  cancer  du  rectum.  Paris  1842.  — Förster 
(Carcinom),  Virch.  Arch.  XV.  S.  91.  — Bamberger,  Oesterr.  Zeitsc-hr.  f.  prakt.  Heilk.  1857. 

— Waldeyer,  Yirch.  Arch.  LV.  S.  111.  — Sachs,  Entwicklung  der  Careinome.  Bi«. 
Breslau  1869.  — Du  Castel,  Cancer  de  Fileon,  Arch.  gen.  de  med.  1882.  II.  7.  — Sdr'-nui: 
(Mastdarmkrebs  in  den  ersten  Lebensdecennien),  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XXII.  — Podrouzek  i 
(mehrfache  Primärkrebse  im  Digestionstractus),  Prag.  med.  Wochenschr.  1887.  14.  — Ahl-  I 
feld  (Darmcarcinom  bei  einer  Sirenenmissbildung),  Arch.  f.  Gynäk.  XYI.  — Leicbtea- 
stern,  Darmkrebs,  v.  Ziemssen’s  Handb.  d.  spec.  Path.  VII.  2.  — Durand-Fardel  Car  . 
d.  Papilla  duodenalis),  Arch.  de  med.  de  Paris  1840.  — Rosenstein,  Berl.  klin.  Wo- 
chenschr. 1864.  34.  — W.  Holtbuer,  Ueber  das  Carcinom  der  Papilla  duodenalis.  DL?. 
Leipzig  1894.  — Hauser,  Cylinderzellencarcinom  des  Magens  u.  Dickdarmes.  -Jena  1890. 

— Lubarsch  (prim.  Krebs  des  Heum),  Yirch.  Arch.  CXI.  — Bardenheuer  (multiple  Ade-  1 
nome  d.  Dickdarms),  v.  Langenbeck’s  Arch.  XLI.  — Heuck,  Zur  Statistik  der  Mastdara-  j 
krebse.  Arch.  f.  klin.  Chir.  XXX. 

Tuberkulose  des  Darmes:  Rokitansky,  Lehrb.  LH.  S. 235.  — Virchow,  Bk  ä 
kränkln  Geschwülste.  III.  S.  21.  — Laveran,  Union  med.  1878.  p.  144.  — Spillmanu  j 
De  la  tuberculisation  du  tnbe  digestif.  Paris  1878.  t-  Birch-Hirschfeld  u.  Leonhardi-  jj 
Aster  (Fall  primärer  Darmtuberkulose),  D.  Zeitschr.  f.  prakt.  Med.  187S.  Nr.  8.  — deGia- 
comi  (Tuberkelbacillen  im  Stuhlgang),  Fortsclir.  d.  Med.  1883.  Nr.  5.  — Girode,  Contrik  j 
ä l’etude  de  Hütest,  des  tuberculeux.  Paris  1888.  — Dobroklowsky  (de  la  penetration  du  J 
bacille  tub.  ä travers  la  muq.  intest,).  Arch.  de  med.  exp.  H.  — Tschistowitscb . Anna!  \ 
de  l’Institut  Pasteur.  III.  — R.  König.  D.  stricturirende  Tuberkulose  d.  Darmes.  D. Ztschr.  I 
f.  Chir.  XXXIY. 

Syphilis  des  Darmes:  Förster,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  II.  S.148.  - Eberth,  Virch.  f 
Arch.  XL.  — Oser,  Unters,  a.  d.  path.  Institut  zu  Krakau.  Wien  1872.  — Ljundgren.  ä 
Arch.  f.  Dermatol,  u.  Syphilis.  1870.  — Meschede.  Virch.  Arch.  XXXYI1I.  — Klebs.  I 
Handb.  d.  path.  Anat.  I.  S.  261.  — Mracek  (Enteritis  bei  Lues  hered.),  Vierteljahrs^  hr.  l-  *■ 
Denn.  u.  Syph.  X.  2.  — Nickel  (sypliil.  Mastdarmgeschwüre),  Virch.  Arch.  CXNVIL  — ", 
Pölclien,  Ueber  die  Aetiologie  des  stricturirenden  Mastdarmgeschwüres,  iliid.  — Harem 
et  Tissier,  De  la  Syphilis  de  l’intestin.  Rev.  de  Med.  IX.  — R,  Rieder,  Specifische  Darm-  f 
erkrankungen  bei  acquirirter  Syphilis.  Jahrb.  d.  Hamb.  Staatskrankenanst.  I.  1889.  — Sor- 
rentino,  Rif.  medica  1890.  147.  — Ilomen,  Centralbl.  f.  allgemeine  Path.  u.  path.  Anat- 
IV.  1893.  3. 

Lymphom  des  Darmes:  Friedreich,  Virch.  Arch.  XH. 

§ 1.  Geschwülste  des  Dariukanuls.  Neubildungen  aus  der  Gruppe  der  ^ 
Bindesubstanzgesehwülste  kommen  im  Darmkanal  in  ähnlicher  Weise  wie  . 
im  Magen  vor;  sie  nehmen  ihren  Ursprung  am  häufigsten  vom  Gewebe  dei  a 
Submucosa.  Es  sind  rundliche  oder  höckrige  Geschwülste,  welche  nae'l 
ihrer  Structur  am  liänfigsten  als  Myome  oder  als  Lipome,  seltener  ah  I 
Fibrome  zu  classificiren  sind.  Die  Geschwülste  können  einzeln  oder  n 
der  Mehrzahl  vorhanden  sein;  sind  sie  nicht  sehr  gross,  so  kommt  ihner  I 
keine  pathologische  Bedeutung  zu.  bei  bedeutenderem  Umfang  buchten  sn  H 
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juregen  die  Schleimhaut  faltenartig  vor  sich  her,  sie  können  dann  schliess- 
ieh.  wie  auf  der  Haut  das  Lipoma  pendulum,  an  der  Darminnenfläche  als 
estielte  Geschwulst  vorragen.  Man  hat  derartige  Geschwülste  von  der 
irösse  eines  Apfels  gesehen.  Bei  solcher  Entwicklung  können  diese  Ge- 
diwiilste  einerseits  direct  Stenose  erzeugen,  andererseits  dadurch  zu  Ka- 
alisationsstörungen  führen,  dass  sie  von  den  peristaltischen  Bewegungen 
efasst  und  abwärts  geschoben  werden,  hierbei  aber  die  Stelle  ihrer  In- 
ertion nach  sich  ziehen  und  also  zur  Invagination  Anlass  geben.  In  ähn- 
ieher  Weise  wie  in  der  Submucosa  können  sich  die  erwähnten  Gesclnvulst- 
rten  auch  in  der  Muscularis  und  in  der  Serosa  der  Darmwand  entwickeln, 
sie  sitzen  dann  bei  grösserem  Umfang  dem  Darm  nach  der  Peritonealhöhle 
u gestielt  auf.  Gefässgeschwiilstein  Form  der  Teleangiektasie  wurden 
tat  Darme  in  fläckenhafter  Ausdehnung  von  Rokitansky  beobachtet.  Das 
Auftreten  multipler  Cysten  in  der  Darmschleimhaut  ist  wahrscheinlich 
tuf  Erweiterung  von  Lymphgefässen,  die  mit  Wucherung  ihres  Endothels 
erblinden  sein  kann,  zurückzuführen  (Baumgarten,  Mar chiafav a).  Das 
'orkommen  congenitaler  Abschnürungscysten  am  Darm  (Enterocystome) 
E/urde  oben  erwähnt. 

Primäre  Sarkome  des  Dünndarmes  sind  sehr  selten;  von  Made- 
uug  wurden  11  hierhergehörige  Fälle  aus  der  Litteratur  gesammelt  und 
urch  3 eigene  Beobachtungen  vermehrt.  Die  Geschwulstbildung  beginnt 
on  der  Submucosa  aus  und  dehnt  sich  rasch  aus,  eine  hochgradige  Auf- 
reibung der  Darmschlinge  bewirkend,  in  der  Regel  ohne  erhebliche 
itenose.  Der  Structur  nach  handelt  es  sich  vorwiegend  um  Rundzellen- 
hrkome;  eine  von  Lehmann  beschriebene  Darmgeschwulst  war  ein  „Endo- 
nelioma  interfasciculare“,  das  vom  Lymphgetässendotliel  der  Submucosa 
wsging.  Die  Mehrzahl  der  Fälle  kommt  auf  das  dritte  bis  vierte  Lebens- 
(ecennium,  doch  wurden  mehrfach  bereits  in  der  Kindheit  primäre  Darm- 
nrkome  beobachtet.  Von  Stern  wurde  ein  congenitales  Sarkom  des 
»iinndarms,  das  Darmverschluss  bewirkt  hatte,  beschrieben;  es  war  ein 
•Einzelliges  Rundzellensarkom  mit  hyaliner  Degeneration  an  den  Gelassen 
•es  Tumors. 

Polypöse  Schleimhaut  Wucherungen  bilden  sich  auch  an  der 
parmschleimhaut  nicht  selten  im  Verlaufe  chronischer  Katarrhe;  sie  haben 
m-en  Sitz  am  häufigsten  im  Duodenum,  im  unteren  Tlieil  des  Ileum,  im 
loecum  und  endlich  im  Rectum.  Den  Uebergang  von  den  hyperplastischen 
Wucherungen  zu  den  Drüsengeschwülsten  bildet  die  vonKlebs  als  „fla- 
hes  Adenom“  bezeichnete  Neubildung,  welche  am  häufigsten  im  unteren 
»heil  des  Rectum  (dort,  wo  das  G'ylinderepithel  in  das  Pflasterepithel  über- 
sht)  gefunden  wird.  Nicht  selten  umgreift  dieses  flache  Adenom  ringförmig 
es  Lumen  des  Darmes;  an  der  erkrankten  Stelle  tritt  eine  mässige,  leicht 
fjckrige,  weiche  Anschwellung  hervor.  Mikroskopisch  beruht  dieser  Zu- 
;and  auf  Vergrösserung  und  Wucherung  der  Lieberkühn’schen  Drüsen, 
line  zweite  Form  der  Adenome,  welche  von  der  eben  erwähnten  durch 
nirkere  Wucherung  der  Schleimdrüsen  an  einer  umschriebenen  Stelle  unter- 
Lieden  ist,  kann  am  besten  als  polypöses  Adenom  (Fibroadenoma  pa- 
lliare und  glabrum  — Klebs)  bezeichnet  werden.  Es  handelt  sich  um 
^stielt  aufsitzende  Geschwülste,  theils  von  zottiger,  theils  von  glatter  Ober- 
äche, welche  je  nach  dem  Yerhältniss  ihrer  Stromamenge  bald  weich,  bald 
Ister.  selbst  von  fibröser  Härte  sind.  Im  oberen  Theile  des  Darmes  kommen 
mriäge,  meist  feinzottige  Geschwülste,  welche  auf  mikroskopischen  Durch- 
n mitten  vollkommen  typischen  acinösen  Bau  erkennen  lassen,  namentlich 
11  Duodenum  vor,  wo  sie  wahrscheinlich  von  den  Brunner’schen  Drüsen 
llen  Ausgang  nehmen.  Sie  können  hier  zur  Stenosirung  des  Darmlumens 
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führen.  Durch  Druck  auf  die  Mündung  des  Ductus  choledochus  können 
diese  Geschwülste  Icterus  erzeugen.  Durch  Ulceration  ihrer  Oberflkch 
entstehen  nicht  selten  Blutungen.  Ferner  kommen  polypöse  Adenome  be- 
sonders im  Rectum  vor,  sie  können  hier  bei  bedeutendem  Umfang  durch 
den  After  vortreten,  besonders  während  des  Stuhlganges,  und  selbst  die  l.'r- 
sache  eines  Prolapsus  ani  sein.  Diese  RectumgeschwüLste  nehmen  ihre;. 
Ausgang  von  einer  Wucherung  der  Lieberkühn’sclien  Drüsen.  Von  der  an 
sich  gutartigen  Adenombildung  zur  Entwicklung  destruirender  carcinoma- 
töser  Geschwülste  kommen  im  Darmkanal  Uebergänge  vor. 

Die  wichtigste  Geschwulstform  ist  auch  im  Darm  das  Gar  ein  om,  ob- 
wohl sie  hier  seltener  als  im  Magen  zur  Entwicklung  kommt.  Die  primären 
Darmkrebse  haben  ihren  Sitz  selten  im  Duodenum  (wo  die  Papilla 
duodenalis  eine  Prädilectionsstelle  ihrer  Entwicklung  bietet),  etwa- häu- 
figer im  Ileum  (meist  an  der  Valvula  Bauhini  und  deren  nächster  Um- 
gebung), seltener  im  Colon  ascendens,  am  häufigsten  im  unteren  Th  eil 
des  Dickdarms,  an  der  Uebergaugsstelle  des  S romanum  in  dasBectumi 
oder  am  unteren  Ende  des  letzterwähnten  Darmtheiles.  Nach  dem  grobenj 
Verhalten  kann  man  den  flachen  und  den  polypösen  Krebs  unterscheiden  :i 
der  letztere  kann  wieder  als  Zottenkrebs  auftreten.  Nach  der  Ausdehnung, 
der  Neubildung  werden  wandständige  (insuläre)  und  ringförmige  Formen 
unterschieden,  die  letzteren  kommen  namentlich  im  unteren  Theil  des  Ditk- 
darms  vor.  Häufig  finden  wir  den  Krebs  bereits  im  Zustand  der  Ulcera- 
tion, es  liegt  ein  unregelmässig  kraterförmiges  Geschwür  mit  pilzartig  voi  - 
ragenden  Rändern  vor ; in  diesem  Stadium  reicht  gewöhnlich  die  Infiltration 
bereits  durch  die  Darmhäute  hindurch  und  greift  oft  auch  continnirlich  am 
die  benachbarten  Organe  über. 

Für  die  Histogenese  der  D arnikrebse  ist  (abgesehen  von  der. 
Carcinomen  der  Aftermündung,  welche  dem  Pflasterepithelkrebs  an- 
gehören) der  Ausgang  vom  Drüsenepithel  nachgewiesen ; beweisend  fit  dir 
Beobachtung  der  Uebergänge  von  vergrösserten  sprossenden  Lieberkühn- 
schen  Drüsen  bis  zu  aus  cylindrischen  (nur  durch  gegenseitigen  Druck  un- 
regelmässigeren) Zellen  bestehenden  Krebskörpern,  an  denen  eine  Membrana 
propria  nicht  mehr  nachweisbar  ist.  Man  sieht  an  nicht  zu  weit  in  dri 
Entwicklung  fortgeschrittenen  Fällen,  wie  die  Wucherung  der  Epithelmassm 
von  der  Mucosa  aus  in  die  Submucosa  hineinbrechend  hier  alsbald  alle  Lücken 
des  lockeren  Gewebes  und  namentlich  auch  die  Lymphgefasse  erfüllt. 

Wahrscheinlich  nehmen  die  Zottencarcinome  ihren  Ursprung  von  den  oberfläch- 
lichen Epithellagen,  während  die  polypösen  Formen  aus  dem  Uebergang  des  Adenom- 
in  atypische  Wucherung  hervorgehen:  hierfür  spricht,  dass  in  solchen  ..  Aden  oc  ar  eine  men' 
oft  in  beträchtlicher  Ausdehnung  die  Drüsenschläuche  wohl  erhalten  sind.  Die  von  der  Tiefe  dei 
Mucosa  ausgehenden  Carciuome,  die  den  Eindruck  einer  submukösen  Infiltration 
machen  können,  entwickeln  sich  unzweifelhaft  vom  Fundus  der  Lieberkühn'schen  Krypten 
aus.  Es  erklärt  sich  hieraus,  dass  die  in  die  Spalträume  der  Submucosa  hineinwucherndei: 
Krebszellen  bald  eine  unregelmässige  (atypisch  alveoläre)  Anordnung  zeigen : auch  pfleget5 
sie  sich  bald  mehr  als  beim  Adenocarcinom  vom  Typus  der  Cylinderzelle  zu  entfernen 
und  eine  unregelmässige  Form  anzunehmen.  In  dein  Yerhältniss  zwischen  Krebskörpet 
und  Stroma  kommen  auch  beim  Darmkrebs  Varietäten  vor.  Gewisse  langsam  wachsend« 
Geschwülste  zeichnen  sich  durch  Bildung  eines  derben  narbenartigen  Stromas  aus;  a”1 
diese  Weise  können  ringförmige  Stenosen  des  Darmes  entstehen,  die  mau  bei  oberfläd' 
lieber  Untersuchung  mit  schwieligen  Narben  verwechseln  kann.  Die  nähere  Untersuchten 
ergiebt  die  krebsige Natur  der  callösen  Infiltration  der  Darmwand.  Diese  skirrhösenRing 
carcinome,  an  deren  Oberfläche  eine  langsam  fortschreitende  Ulceration  entsteht,  werdet 
zuweilen  im  höheren  Lebensalter  an  der  Uebergaugsstelle  des  S romanum  in  das  Pectuu 
gefunden.  Namentlich  die  im  Rectum  sich  entwickelnden  tiefgreifenden  Carcinome.  fl'’1' 
auch  die  primären  DUnndarmkrebse  zeigen  öfters  hochgradige  Disposition  zur  Gallert 
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iwetamorphose.  Durch  die  Ansammlung  der  aus  den  degenerirten  Zellen  gebildeten  derb- 
• gallertigen,  graudnrclischeinenden  Massen  in  den  erweiterten  Alveolen  entstehen  mächtige 
Tumoren,  die  oft  grosse  Abschnitte  der  Darmwand  und  des  umgebenden  Gewebes  infiltriren, 
»während  die  Neigung  zum  Zerfall  in  diesen  „Gallertcarcinomen“  in  weit  geringerem 
Grade  ausgesprochen  ist,  als  in  den  zellreichen,  markschwammartigen  Carcinomen,  die 
»auch  im  Darmkanal  Vorkommen. 

Die  Folgen  der  hier  besprochenen  Krebsentwicklung  ergeben  sich  aus  dem 
1 anatomischen  Verhalten  des  Darmrohres.  Gewöhnlich  besteht  zunächst  an  der 
r von  der  Neubildung  ergriffenen  Stelle  Stenose,  oberhalb  derselben  Dilatation 
des  Darmrohres  (es  kann  auf  diese  Weise  selbst  Ileus  erfolgen).  Mit  dem  ulce- 
rösen  Zerfall  der  Neubildung  gleicht  sich  die  Stenose  mehr  und  mehr  aus, 
:es  treten  jedoch  andere  Gefahren  an  ihre  Stelle.  Häufig  führt  die  Ulceration 
izum  Durchbruch  der  Darm  wand,  da  dieser  aber  meist  allmählich  erfolgt, 
•so  pflegt-  bereits  vorher  Verlöthung  mit  Nachbarorganen  einzutreten.  So 
bilden  sich  nicht  selten  fistulöse  Communicationen  zwischen  Rectum  und 
Vagina,  zwischen  S romanum  und  Harnblase  u.  s.  w.  In  anderen  Fällen 
.kommt  es  zur  umschriebenen,  abgesackten,  seltener  zur  allgemeinen  Peri- 
itonitis.  Im  Rectum  führt  der  Durchbruch  nicht  selten  zur  jauchigen  Peri- 
proctitis. 

Während  die  Darmwand  nur  ausnahmsweise  Sitz  metastatischer 
»Knoten  ist,  führen  dagegen  häufig  die  Darmkrebse  zur  Entwicklung 
secundärer  Krebsknoten;  zunächst  sind  die  Lymphdrüsen,  welche  der  be- 
troffenen Darmpartie  entsprechen,  ergriffen;  am  häufigsten  finden  sich  dann 
)ft  sehr  umfängliche,  die  primären  Carcinome  an  Masse  übertreffende  Knoten 
in  der  Leber.  Diese  Thatsache  weist  auf  Verbreitung  der  Krebselemente 
durch  die  Blutbahn  hin,  da  die  Pfortader  ihr  Wurzelgebiet  zum  grossen 
Theil  in  der  Darm  wand  hat. 

§ 2.  Iufectionsgeschwiiiste  in»  Darme.  Unter  den  ulcerösen  Processen  im 
barm,  die  auf  Entwicklung  von  Infectionsgeschwülsten  zurückzuführen 
sind,  kommt  in  erster  Linie  die  Tuberkulose  in  Betracht,  viel  seltener 
Kommen  syphilitische  Erkrankungen  im  Darmkanal  vor;  ausserdem 
ist  auf  die  bereits  im  Vorhergehenden  erwähnte  primäre  Act  in  omy  kose 
-les  Darmes  hinzuweisen. 

Die  D a r m t u b e r k u 1 o s e ist  sehr  selten  eine  primär  eLokaltuber- 
tulose,  die  sich  dann  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  auf  die  Aufnahme  des 
uberkulösen  Virus  mit  der  Nahrung  zurückführen  lässt.  Auch  experimentell 
fct  die  Entstehung  einer  „Fütterungstuberkulose“  durch  Einführung 
uberkulöser  Substanzen  oder  sonst  mit  Tuberkelbacillen  inficirter  Medien 
•z.  B.  der  Milch  perlsüchtiger  Kühe)  nachgewiesen.  Nach  den  vorliegenden 
Beobachtungen  scheint  die  primäre  Darmtuberkulose  beim  Menschen  sich  vor- 
liegend im  unteren  Ende  des  Ileum  zu  lokalisiren ; sie  nimmt  wahrscheinlich 
■ aselbst  von  den  Peyer’schen  Plaques  ihren  Ursprung,  die  sie  in  käsige, 
'lcerös  zerfallende  Herde  verwandelt,  von  denen  dann  eine  chronisch  fort- 
chreitende  Geschwürsbildung  ausgeht. 

Die  secundäre  Darm  tuberkulöse  schliesst  sich  sehr  häufig  an 
Sie  späteren  Stadien  der  Lungentuberkulose  an.  Man  kann  zwei  Formen 
nterscheiden : das  folliculäre  und  das  gürtelförmige  tuberkulöse 
Darmgeschwür.  Das  erstere  entsteht  aus  der  Verschwärung  eines  Fol- 
ikels;  man  findet  häufig  im  Darm  Tuberkulöser  vereinzelte  verkäste  Folli- 
*<'1;  auch  wird  nicht  selten  eine  Mehrzahl  der  Follikel  einer  Peyer’schen 
-Matte  im  Zustand  der  Verkäsung  gefunden.  Durch  Zerfall  der  käsigen 
•erde  der  Solitärfollikel  entstehen  rundliche  Substanzverluste  mit  infiltrir- 
-n  Rändern,  die  sich  allmählich  durch  Ansatz  neuer  Tuberkelknötchen  und 
'erfall  derselben  vergrössern  können.  Zuweilen  fliessen  die  aus  den  Follikeln 
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der  Peyer’schen  Plaques  entstandenen  Substanzverluste  zu  grösseren  Ge-  j 
schwüren  zusammen.  Weiter  greift  oft  die  Verschwärung  von  den  ulcerirten  j 
Platten  nach  allen  Seiten  um  sich,  durch  Confluenz  entstehen  dann  unregel-  j 
massige  Substanzverluste  mit  angenagten  mehr  oder  weniger  infiltrirten  | 
Rändern;  auf  diese  Weise  kann  die  Darmschleimhaut  auf  grosse  Strecken  i 
hin  zerstört  werden.  Solche  ausgedehnte  Zerstörung  kommt  namentlich  am  j 
Endtheil  des  Ileum  und  im  Anfang  des  Dickdarmes  vor.  begünstigt  wird  j 
ausgebreitete  Geschwürsbildung  durch  Hinzutreten  von  Amyloidentartußg  I 
der  Darmwand.  Die  tuberkulösen  Gürtelgeschw üre  gehen  wahr-  j 
scheinlich  in  der  Regel  von  folliculären  Substanzverlusten  aus,  von  denen  \ 
aus  die  Tuberkulose  in  der  Submucosa  im  Verlauf  der  Lymphbahnen.  also  j 
quer  zur  Darmachse,  fortschreitet.  Vielleicht  ist  auch  ein  Theil  der  Ring- 
geschwüre embolischen  Ursprunges,  durch  Festsetzung  tuberkulösen  Mate- 
riales aus  der  Blutbahn  in  den  Capillaren  der  Darm  wand  entstanden.  Für 
die  Mehrzahl  der  Fälle  muss  die  Infection  durch  verschluckte  aus  der  Lunge 
(namentlich  aus  Cavernen)  stammende  Tuberkelbacillen  angenommen  werden. 


Fig.  145. 

Tuberkulöso  Gürtelgesclnrüre  des  Dünndarms  (etwas  verkleinert!. 


Die  tuberkulösen  Geschwüre  greifen  in  der  Regel  bis  auf  die  Submucosa. 
seltener  legen  sie  die  Muscularis  bloss,  doch  findet  man  ganz  regelmässig 
zwischen  den  Fasern  der  letzteren  zellige  Infiltration  und  Entwicklung  von 
Tuberkelknötchen.  Auch  auf  der  Serosa  pflegen  sich  namentlich  bei  tief- 
greifenden Geschwüren  dichte  Gruppen  von  Tuberkelknötchen  zu  bilden: 
man  erkennt  an  solchen  Gruppen  oft  schon  von  aussen  den  Sitz  der  Ge- 
schwüre. Von  diesen  Tuberkelherden  kann  man  ferner  oft  rosenkranzartig 
aufgetriebene  mit  Tuberkelmasse  erfüllte  Chylusgefässe  verfolgen. 

Gegenüber  der  Häufigkeit  der  tuberkulösen  Darmgeschwüre  ist  das 
Eintreten  von  Darmperforation  durch  dieselben  selten,  am  leichtesten  stellt 
sich  dieser  Ausgang  bei  den  tieferen  Gürtelgeschwüren  her.  Zuweilen  er- 
folgt die  Perforation  nach  vorheriger  Verlötlmng  zweier  Darmschlingen,  es 
bildet  sich  eine  fistulöse  Communication  zwischen  denselben.  Ist  die  Per- 
forationsstelle nicht  durch  benachbarte  Darmschlingen  oder  andere  Bauch- 
organe  verlegt,  so  entsteht  Peritonitis.  Nicht  selten  sieht  man  auch  an  tief- 
greifenden tuberkulösen  Darmgeschwüren  theilweise  Vernarbung.  Zuweilen 
entwickeln  sich  im  Darmkanal  chronische  tuberkulöse  Ringgeschwüre,  i» 
deren  Rändern  eine  an  das  scirrhöse  Carcinom  erinnernde  Bildung  derben  sie» 
retrahirenden  Bindegewebes  stattfindet  (tuberkulöse  Darmstenose). 

Die  Entwicklung  syphilitischer  Gu  mm  ata  und  durch  solche  her- 
vorgerufene Geschwürsbildung  gehört  im  Darmkanal  zu  den  Seltenheiten 
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Am  häufigsten  begegnet  man  bei  syphilitischen  Neugeborenen  ein- 
zelnen oder  mehrfachen,  zuweilen  durch  den  ganzen  Dünndarm  verbreiteten 
Geschwüren;  dieselben  scheinen  hier  seltener  von  den  Solitärfollikeln  und 
Pey  er 'sehen  Plaques  ihren  Ausgang  zu  nehmen,  in  anderen  Fällen  von  der 
Submucosa  und  Muscularis.  Der  Grund  ist  speckig,  oder  es  liegt  Narben- 
gewebe zu  Tage,  die  Ränder  sind  mehr  oder  weniger  derb  infiltrirt,  von 
grauweisser  Farbe.  Entsprechend  dem  Sitz  der  Geschwüre  ist  auch  die 
Serosa  verdickt.  Von  Jürgens  wird  ferner  das  Vorkommen  miliarer 
gummöser  Eruptionen  in  den  Darmhäuten  bei  congenitaler  Syphilis  ange- 
geben. Weit  seltener  kommen  gummöse  Infiltrationen  und  Geschwüre  im 
Dünndarm  und  im  oberen  Theil  des  Dickdarms  Erwachsener  vor. 


Fig.  146. 

Gummöse  Platten  im  Jejunum  inat.  Grösse). 


Von  Meschede  wurde  ein  Fall  mit  zahlreichen  syphilitischen  Geschwüren  des 
Dünndarms  beschrieben ; Klebs  fand  in  einem  Fall  neben  syphilitischen  Veränderungen 
anderer  Organe  an  der  hinteren  Magenwand  ein  gummöses  Geschwür  und  weiter  im  Diinn- 
nnd  Dickdarm  vereinzelte  Geschwüre,  eine 
grössere  Ulceration  an  der  Ileocöcalklappe.  Die 
Geschwürsränder  waren  gewulstet , der  Grund 
höckrig,  die  Serosa  der  betreffenden  Stellen 
strahlig uarbenartig  verdickt.  Verfasser  fand 
bei  der  Section  eines  seit  drei  Jahren  syphilitisch 
inficirten  Mannes,  der  an  gummöser  Geschwulst- 
bildnng  zahlreicher  Lymphdrüsen  litt,  im  Magen 
au  der  Cardia  ein  Geschwür  mit  derben  gum- 
nösen  Rändern  und  gereinigtem  Grunde;  im 
ejunum  fanden  sich  zahlreiche  in  die  Schleim- 
'lautfalten  hineingelegte  (quer  zur  Darmachse 
elegene)  sklerotische  Platten,  welche  bis  in  die 
Submucosa  reichten,  das  Centrum  der  meisten 
latten  war  etwas  eingesunken,  an  einzelnen 
ach  ulcerirt  (vgl.  Fig.  146).  Die  mikroskopische 
"ntersuchung  ergab  alle  Charaktere  einer  im 
entmin  in  narbiger  Schrumpfung  begriffenen 
gummösen  Neubildung,  die  in  der  Subnmcosa 

n Form  einer  dichten  kleinzelligen  Wucherung  sich  darstellte,  über  welcher  die  Mucosa 
n eine  homogene  käsige  Substanz  verwandelt  war;  in  die  Muscularis  setzte  sich  die 
Vuchemng  vorwiegend  perivasculär  fort. 

Weitere  Fälle  von  syphilitischen  gummös-ulcerösen  Erkrankungen  des  Dünndarmes 
vurden  mitgetheilt  von  Sorrentino,  Hayem  und  Tissier,  Rieder  und  Homen. 

Häufiger  als  im  übrigen  Darmkanal  kommen  syphilitische  Geschwüre  im  Mastdarm 
or,  besonders  dicht  über  dem  Spbincter.  Sie  werden  namentlich  bei  Frauen  beobachtet, 
irchow  hebt  zur  Unterscheidung  von  dysenterischen  Geschwüren  neben  dem  Sitz  im 
nteren  Tbeil  des  Rectum  die  geringere  Tiefe  und  glattere  Grundfläche  der  syphilitischen 
leera  hervor.  Ferner  ist  die  relativ  bedeutendere  narbige  Induration  der  Umgebung 
nzufiihren. 

An  die  Gruppe  der  Granulationsgesclrwülste  schliessen  sich  die  Ly  m- 
'home  der  Darmschleim  haut  an,  die  sowohl  bei  der  Leukämie  als  bei 
er  sogenannten  Pseudoleukämie  Vorkommen  und  zuerst  von  Friedreich 
Jeaek rieben  wurden.  Diese  von  hyperplastischer  Wucherung  der  Peyerschen 
laques  ausgehenden,  jedoch  auch  über  deren  Grenze  hinausgreifenden  Ge- 
chwülste,  die  zuweilen  auch  oberflächlich  ulceriren,  haben  grosse  Aehn- 
ichkeit  mit  typhösen  Plaques  im  Stadium  der  markigen  Infiltration.  Zu- 
veilen tritt  die  leukämische  Neubildung  im  Darm  in  diffuser  Form  auf;  so 
and  Verfasser  bei  der  Section  eines  an  lienal- myelogener  Leukämie 
erstorbenen  15  jährigen  Mädchens  am  Colon  descendens  an  einer  ungeiähr 
1 5 cm  langen  Strecke  des  Darmrohres  eine  starre  Infiltration  sämmtlicher 
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Gewebslagen  durch  eine  kleinzellige  Hundzellenwucherung,  die  .sich  auch 
in  das  Mesocolon  hinein  fortsetzte.  In  der  Schleimhaut  des  so  veränderten 
Darmabschnittes  reichte  die  Infiltration  bis  unter  die  Epithellagen;  an 
einigen  Stellen  zeigte  sich  oberflächliche  Verschorfung. 


C.  Krankheiten  der  Leber  und  der  G-allenapparate. 

ZWANZIGSTES  CAPITEL. 

Missbildungen  und  erworbene  Veränderungen  der  Form  und 

Lage  der  Leber. 

Litteratur. 

Missbildungen:  A.  Meckel,  Handb.  d.  path.  Anat.  L — Otto,  Monstror.  sexcent.  I 
descript.  anat.  Yratislaw.  1841.  S.  285.  — Kieselbach,  Froriep’s  Notizen.  Vili.  S.  73; de  I 
Foetu  hepate  destituto.  Marburg  1836.  — A. Böttcher,  Virch.  Arch. XXXIV.  — E.Wagner.  i 
Schmidt’s  Jahrb.  102.  S.  92.  — Wünsche  (Defect  der  Gallengänge),  Jalirb.  f.  Kiuderheilk.  ] 
1875.  S.  367.  — Neugebauer,  N.  Zeitschr.  f.  Geburtsk.  XXVII.  1.  — Gueniot  (angeboren-  1 
Cysten  der  Leber),  Bullet,  de  Facad.  de  med.  1891.  4. 

Erworbene  Formveränderungen  undLageanonaalien:  Liebermeister.  Beirr,  j 
z.  path.  Anat.  d.  Leberkrankli.  1864.  — Klebs,  Virch.  Arch.  XXXIII.  — Cantani  ire£  I 
in  Vircliow-Hirsch’s  Jahresb.  1866.  II.  — Winkler,  Arch.  f.  Gynäkol.  IV.  — Leopold.  I 
Arch.  f.  Gynäkol.  VII.  — Faure,  L’appareü  suspenseur  du  foie,  Th.  de  Paris  1892.—  j 
Leube  (Zur  Geuese  der  Wanderleber),  Würzb.  phys.-med.  Ges.  1893. 

§ 1.  Die  Missbildungen  der  Leber.  Mangel  der  Leber  wurde  haupt-  ) 
sächlich  bei  Acardiacis,  nur  ausnahmsweise  bei  sonst  wohlgebildetem  Körpti  j 
beobachtet. 

In  einem  Fall  von  Kieselbach  fehlte  die  Leber  bei  einem  sonst  wohlgebildett-u  I 
Kinde.  Die  Nabelvene  nabxu,  entsprechend  dem  normalen  Sitz  der  Leber,  die  Pfortader  I 
auf  und  theilte  sich  dann  in  zwei  Aeste,  deren  einer  zur  Hohlvene  gelangte,  während  I 
sich  der  andere  in  unzählige,  blind  endigende  Aeste  theilte,  von  den  Lebervenen  fand  ach  fj 
keine  Andeutung. 

Angeborene  Abweichungen  in  der  Form  finden  sich  nicht  seit«;  j 
an  der  Leber;  hierher  gehört  ausgesprochene  rundliche  oder  platte  Form.  1 
zungenförmige  Verlängerung  der  Lappen  (namentlich  am  linken  Leberlappen ).  I 
Fehlen  einzelner  Lappen  oder  Bildung  abnormer  Lappung.  In  einem  Fall  g 
von  Böttcher  war  der  Lobulus  Spigelii  zu  einem  cylindrischen  Körper  i 
von  12  cm  Länge  entwickelt,  er  ragte  4 cm  über  den  vorderen  Leberrand  weg 

Als  accesso rische  Leber  (Neben lebe r)  werden  kleine  isolirte  d 
Leberpartien  bezeichnet,  welche  durch  bandartige  Stiele  mit  der  Leber  zn-  | 
sammenhängen.  Hierher  gehört  die  von  E.  Wagner  beschriebene  Entwich-  jjt 
lung  von  Lebergewebe  im  Ligamentum  Suspensorium.  In  manchen  Fällen  | 
ist  die  Abschnürung  von  Theilen  der  Leber  durch  pathologische  Processc  j 
bedingt. 

Als  angeborene  Lageanomalien  sind  zu  erwähnen:  die  linksseitige  - 
Lagerung  der  Leber  bei  Situs  transversus,  es  ist  hier  eine  entsprechende  j 
symmetrische  Verschiebung  der  einzelnen  Leberpartien  vorhanden;  fern«'  8 
kommt  Vorfall  der  Leber  durch  Zwerchfellsdefecte , Bauchspalten,  Nabel- 
schnurbrüche  vor. 

Abgesehen  von  dem  Vorfall  der  Leber  durch  die  unvollkommen  geschlossene  Band1'  i 
wand  kommen  Fälle  vor,  wo  die  Leber  von  vornherein  als  Inhalt  eines  Nabelhrachs  aal-  * 
tritt.  Neugebauer  erklärte  dieses  Verhältnis  in  folgender  Weise:  Da  die  Bildung  ’F-  |! 
venösen  Blutgefässnetzes  der  Leber  nicht  von  der  V.  cava  inferior,  sondern  von  den  Stämmen  ,.i 
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i ,1er  Xabel-Gekrösvene  und  der  Nabelvene  ausgeht,  so  ergiebt  sich  eine  Beziehung  der  Leber- 
i läge  zu  dem  Orte  des  Zusammenfliessens  dieser  beiden  Venenstämme.  Wenn  daher  diese 
I Venen  tiefer  im  Bauch  oder  innerhalb  der  Nabelschmtrscheide  zusammentreten , so  rückt 
die  Leber,  die  sich  bekanntlich  zuerst  als  Ausstülpung  des  Duodenum  bildet,  herab  oder 
I kommt  selbst  in  der  Nabelschnurscheide  zur  Entwicklung.  Eine  dem  Nabel  ungewöhnlich 
• genäherte  Lage  des  Duodenum  begünstigt  die  Tieflage  des  Vereinigungspunktes  der  ge- 
flachten Venen. 

Von  Missbildungen  der  Gallenapparate  wurde  angeborener 
Mangel  der  Gallenblase  bei  abnorm  weitem  Ductus  hepaticus  wiederholt 
beobachtet.  Au  den  Gallengängen  kommt  vor : angeborene  Obliteration  eines 
oder  mehrerer  Aeste  des  Ductus  hepaticus,  Mündung  des  Ductus  choledochus 
lin  den  Magen,  Verdoppelung  dieses  Ganges.  Während  ein  Theil  der  mit- 
iget heilten  Beobachtungen  über  Defecte  der  Gallenblase  und  der  Gallengänge 
Iden  Hemmungsbildungen  zugerechnet  werden  muss  (Fälle  von  Meckel, 
IBpdnar,  Wünsche),  so  ist  eine  grössere  Zahl  der  beschriebenen  Atresien 
i der  Gallenwege  auf  Verödung  durch  congenitale  Syphilis  zu  beziehen;  diese 
" Fälle  sind  gekennzeichnet  durch  die  Entwicklung  gummöser  Schwielen  in 
i der  Umgebung  der  Gallengänge  und  der  Pfortader. 

§ 2.  Erworbene  Form  Veränderungen  der  Leber  werden  am  häufigsten  beim 
i weiblichen  Geschlecht  beobachtet,  indem  durch  festes  Schnüren  ein  Druck 
lauf  die  Leber  ausgeübt  wird  (direct  und  durch  Vermittlung  der  nach  innen 
Igedrängten  Rippen),  welcher  bewirkt,  dass  entsprechend  der  Stelle  des  stärk- 
sten Druckes  die  Lebersubstanz  atrophirt,  während  gleichzeitig  die  Kapsel 
verdickt  wird.  Bei  hoher  Ausbildung  dieser  Schn ürl eher  theilt  die  quer 
über  die  Mitte  des  rechten  Lappens  verlaufende  Schnürfurche  die  Leber 
lin  eine  obere  und  untere  Hälfte,  welche  nur  durch  eine  schmale  Brücke 
kon  Lebersubstanz  Zusammenhängen;  zuweilen  kommt  es  auch  vor,  dass 
der  untere  Theil  nach  oben  hin  umgeklappt  wird.  Gewöhnlich  ist  die  untere 
IHälfte  der  Schnürleber  vergrössert,  an  den  Rändern  wulstig  verdickt;  in 
■Folge  der  Stauungshyperämie  erfolgt  nicht  selten  Induration  derselben,  ferner 
Erweiterung  ihrer  Gallengänge.  Die  Gallenblase  ist,  wenn  die  Schnürfurche 
über  ihren  oberen  Theil  weggeht,  erweitert,  die  Lebersubstanz  über  ihr 
nicht  selten  atrophisch. 

Mehr  oder  weniger  tiefe,  durch  Rippeneindrücke  verursachte  Furchen 
Finden  sich  häufig  am  oberen  und  hinteren  Theil  des  rechten  Lappens.  Nach 
Liebermeister  sind  es  hauptsächlich  Störungen  der  Exspiration,  welche 
solche  Furchen  entstehen  lassen  (Exspirationsfurchen),  indem  die  dila- 
üirte  Lunge  das  Emportreten  des  Zwerchfells  hindert  und  die  Bauchmus- 
keln die  unteren  Rippen  nach  innen  ziehen.  Besonders  hochgradige  Form- 
b'eränderungen  werden  ferner  veranlasst  durch  hochgradige  kyphotische 
Missgestaltung  der  rechten  Thoraxhälfte  (Verschmälerung  des  rechten  Leber- 
ilappens).  Durch  Aufhebung  des  normalen  Druckes  an  einer  umschriebenen 
Leberstelle,  am  häufigsten  nach  erworbenen  oder  angeborenen  Defecten  im 
Zwerchfell,  entstehen  zapfenartige  Auswüchse  der  Lebersubstanz. 

Lageveränderung  der  Leber  kann  in  verschiedener  Richtung  statt- 
enden. So  wird  die  Leber  nach  oben  verdrängt  durch  Geschwülste  der 
Bauchhöhle,  durch  den  schwangeren  Uterus,  die  tympanitisch  aufgetriebenen 
Gedärme.  Nach  rechts  hin  kann  Verdrängung  stattfinden  durch  den  auf- 
tetriebenen  Magen,  durch  umfängliches  Exsudat  bei  Pericarditis.  Nach 
imten  wird  die  Leber  verschoben  bei  Lungenemphysem,  durch  rechtsseitige 
l Neuritis,  Pneumothorax. 

Durch  Verlängerung  der  Aufhängebänder  der  Leber  entsteht  zuweilen 
'!,ie  Wanderleber.  Diese  Anomalie  kommt  vorwiegend  beim  weiblichen 
•-^schlecht  vor ; ihr  hauptsächliches  ätiologisches  Moment  ist  Schwangerschaft 
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mit  nach  der  Entbindung  bestehendem  Hängebauch.  Es  wurden  Fälle  be- 
obachtet, wo  die  Leber  im  Stehen  bis  zur  Spina  ant.  superior  reichte.  Di*- , 
Leber  war  stets  reponibel,  sie  war  um  ihre  Querachse  nach  vorn  gedreht  i 
(Beobachtungen  von  Cantani,  Fiat  eil  i,  Leopold  u.  A.).  Für  die  Fixi-; 
rung  der  Leber  in  ihrer  normalen  Lage  sind  die  Ligamenta  coronaria  and  i 
das  Lig.  Suspensorium  wesentlich,  ausserdem  die  V.  cava  inferior,  die  durch 
eine  im  linken  Ligamentum  coronarium  verlaufende  V.  diaphragmatica  mit  i 
jenem  Bande  in  Verbindung  steht.  In  einem  Fall  von  Wanderleber  bei  i 
einem  17  jährigen  Manne,  der  an  einem  Mitralfehler  mit  relativer  Insuln- 
cienz  der  Tricuspidalis  litt,  wurde  von  Leube  die  abnorme  Beweglichkeit 
der  Leber  zum  Theil  aus  der  Dehnung  der  Cava  inf  erklärt. 


EINUNDZWANZIGSTES  CAPITEL. 

Leberveriinderungen  in  Folge  von  Cireulationsstürungen 

und  Verletzungen. 

Litteratur. 

Cireulations Störungen  und  ilxre  Folgen  in  der  Leber  (Muskatnussleber 
Budd,  Die  Krankt,  d.  Leber.  Uebers.  v.  Heuoch.  1S46.  S.  38.  — F.  Weber.  Beitr.  z.  pari. 
Anat.  d.  Neugeb.  III.  S.  55.  — Bamberger,  Yirchow’s  Handb.  d.  spec.  Patli.  1858.  .8.36!'. 

— Cohnheim  u.  Litten,  Yirch.  Arcli.  LXVJLL.  2.  — Tbierfelder,  v.  Ziemssen's  Haadk 
d.  spec.  Patb.  VIII.  1.  S.  52.  — Talamon,  Revue  de  med.  1881.  4.  — Rattone.  Smri: 
infarti  emorrliag  del  fegato,  Arcli.  p.  1.  Scienze  med.  1888.  — Ra  t tone  et  Mond  in  o,  8m 
la  cireulation  du  sang  dans  la  foie,  Arcli.  de  biologie.  XII.  — Wooldridge,  Haeniorr: 
infarct  of  the  liver,  Patb.  Transact.  1889.  — Köhler,  Leberveränd.  durch  PfortadervH- 
schlnss.  Diss.  Göttingen  1892. 

Leberwunden:  Kiwi  sc  b,  Unterleibsapoplexien  der  Neugeborenen.  Oesterr.  medi 
Wochenscbr.  1841.  4 u.  5.  - Bednar,  Die  Krankheiten  der  Neugeborenen.  HI.  134.  — 
Frerichs,  Klinik  der  Leberkrankk.  I.  S.  395.  — Terrillon,  Arch.  de  pkysioL  1s75.  — 
Hofmeier,  Ueber  Leberrupturen  und  ihren  Heilungsprocess.  Diss.  Greifswald  l"7ti.  — 
Tillmanns,  Vircli.  Arch.  LXXVIIL  — Cliiari,  Prag.  med.  Wochenscbr.  1SS4.  1'.  - 
Hess,  Zur  Lehre  von  den  traumatischen  Leberrupturen.  Virch.  Arch.  CXXI. 

Regeneration  von  Lebergewebe:  Griffini,  Sulla  regenerazione  parziale  de! 
fegato.  Torino  1883.  — Colucci,  Rech,  exper.  sur  l’hypertr.  et  la  regen,  du  foie,  Arch  ita' 
biol.  1883.  — Tizzoni,  Ibid.  — Canalis,  Internat.  Monatsschr.  f.  Anat.  u.  Histol.  DT.  l"’ 

— Podrvyssozki,  Exper.  Unters,  über  die  Regeneration  des  Lebergewebes,  Beitr.  z.  patt 
Anat.  u.  Phys.,  herausg.  von  Ziegler  u.  Nauwerck.  I.  — Poufick.  Experiment.  Beitr 
z.  Patli.  d.  Leber,  Virch.  Arch.  CXVIII  u.  CXIX;  Recreation  der  Leber,  Festscbr.  f.  Vir<  ln  « 
Berlin  1891.  — v.  Meister,  Centralbl.  f.  patb.  Anat.  H.  23. 

§ 1.  Anüniie,  Hyperämie  und  Blutungen.  Die  Leber  besitzt  ein  doppeltes 

blutzuführendes  Gefasssystem : ein  arterielles,  durch  die  Leberarterieu  ge- 
bildetes, und  ein  venöses,  das  Pfortadersystem.  Die  Leberarterien  lösen  sich 
zunächst  in  dem  Bindegewebe  zwischen  den  Leberläppchen  (Capsula  Glissoni 
in  ein  Capillarnetz  auf,  welches  mit  dem  direct  aus  den  Pfortaderzweige'1 
gebildeten  Capillargefässnetz  der  Acini  nur  wenig  communicirt,  sondern 
wesentlich  in  die  interlobulären  Pfortaderäste  mündet.  In  den  Leberläpij- 
chen  bilden  die  Haargefässe  ein  Maschenwerk,  dessen  Zweige  von  der  Peri- 
pherie her  nach  dem  Centrum  convergiren,  um  hier  in  die  letzten  Ver- 
zweigungen (Vena  centralis  lobuli)  der  Lebervenen  einzumünden.  In  den 
Maschen  des  Capillarnetzes  der  Acini  liegen  die  Leberzellen  in  der  Weise 
angeordnet,  dass  sie  Zellenzüge  bilden  (Leberzellbalken),  welche  ebenfall 
im  Wesentlichen  radiär  von  dem  Centrum  zur  Peripherie  verlaufen:  jede 
Leberzelle  tritt  dabei  mit  mehreren  Capillaren  in  Berührung,  und  die  letz- 
teren sind  wiederum  allseitig  von  Leberzelleu  umgeben.  Dabei  ist  jedoch1 
die  Berührung  nicht  eine  unmittelbare,  sondern  es  ist  die  Capillare  von 
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* einem  scheidenartigen  Lympliraum  umgeben.  Neben  der  Pfortader  verlaufen 
j Lympligefässe  im  interlobulären  Gewebe,  die  in  der  Leberpforte  mit  den 
unter  der  Leberkapsel  gelegenen  oberflächlichen  Lymphgefässen  zu  den  por- 
talen Lymphdrüsengruppen  führen.  Die  eben  skizzirte  Gefässeinrichtung 
macht  es  verständlich,  dass  das  von  der  Pfortader  zugeführte  Blut,  welches 
im  Wurzelgebiet  dieses  Gelasses  bereits  die  Capillarnetze  des  Darmes,  der 
Milz  und  der  Bauchspeicheldrüse  passirte,  in  dem  stark  entwickelten  und 
weiten  Capillarsystem  der  Leber  unter  geringem  Druck  strömen  muss.  Aus 
diesem  Verhalten  erklären  sich  zwei  unter  pathologischen  Verhältnissen 
beobachtete  Erscheinungen:  erstens  die  Thatsache,  dass  in  der  Blutbahn 
circulirende  feinkörnige  Substanzen  (Pigmente,  Fremdkörper,  auch  Mikro- 
organismen) mit  Vorliebe  in  der  Leber  abgelagert  werden  und  dort  auch 
I pathologische  Wirkungen  erzeugen  können;  zweitens  liegt  in  der  schon  unter 
physiologischen  Bedingungen  gegebenen  Sch w ä c h e derBlutstr ö m u n g 
in 'der  Leber  der  Schlüssel  für  das  Verständniss  der  Erscheinung,  dass  jede 
directe  und  indirecte  Erschwerung  des  Rückstromes  des  venösen  Blutes  in  die 

I - rechte  Herzhälfte  in  der  Leber  mit  in  erster  Linie  zur  Geltung  kommt. 
Die  Anämie  der  Leber  ist  entweder  Theilerscheinung  allgemeiner  Blut- 

i - armuth,  oder  sie  ist  durch  locale  Ursachen  (Druck  von  Geschwülsten,  von 

I I verdrängten  Nachbarorganen)  bedingt  und  dann  häufig  auf  einzelne  Ab- 
i|*  .schnitte  des  Organes  beschränkt.  Das  anämische  Lebergewebe  ist  blass, 

je  nach  dein  Gallen-  und  Fettgehalt,  mit  einem  Stich  ins  Graue,  Gelbe  bis 
\ Bräunliche.  In  Folge  länger  bestehender  Anämie  nimmt  die  Leber  an  Vo- 
I lumen  erheblich  ab , der  Gallegehalt  ist  vermindert , auf  der  Schnittfläche 
-entleert  sich  nur  spärliches  Blut,  die  Consistenz  ist  vermehrt. 

Die  congestive  Hy  perämie  findet  sich  über  das  ganze  Organ  ver- 
breitet oder  umschrieben  (in  der  Umgebung  von  Entzündungsherden).  Die 
diffuse  Hyperämie  tritt  namentlich  im  Verlauf  gewisser  Infectionskrank- 
heiten  auf,  besonders  bei  Intermittens,  Abdominaltyphus,  Pyämie,  ferner  im 
! Anfang  entzündlicher  Leberaffectionen.  Das  Volumen  der  Leber  ist  je  nach 
I i der  Ausbreitung  der  Blutwallung  vergrössert,  meist  gleichmässig  geröthet, 
| i die  Consistenz  vermindert,  auf  der  Schnittfläche  entleert  sich  reichliches  Blut. 
Von  grösserer  pathologischer  Bedeutung  ist  in  der  Leber  die  Stau- 
iUngshy perämie.  Dieselbe  kann  nach  der  Dauer  ihrer  Veranlassung  acut 
«oder  chronisch  auftreten;  im  letzteren  Falle  führt  sie  zu  charakteristischen 
Leberveränderungen.  Als  Ursachen  der  Stauungshyperämie  in  der  Leber 
s kommen  alle  Hindernisse  für  die  Entleerung  des  Venenblutes  aus  der  V. 
-cava  inferior  in  das  rechte  Herz  in  Betracht,  also  Herzklappenfehler,  Em- 
physem, Lungenentzündung;  auch  linksseitige  pleuritische  Exsudate,  indem 

31  durch  die  Verdrängung  des  Herzens  nach  links  Zerrung  der  V.  cava  ascen- 
Idens,  welche  sich  zur  völligen  Knickung  steigern  kann,  verursacht  wird. 
Die  bleibenden  Veränderungen,  die  in  den  Geiässen  der  Leber  und  in 
I i deren  Umgebung  unter  dem  Einfluss  anhaltender  venöser  St a u u n g 
£ entstehen,  pflegen  zunächst  von  den  Aesten  der  Lebervenen,  also  vom  Cen- 
trum der  Acini  ihren  Ausgang  zu  nehmen.  Es  handelt  sich  um  Erweite- 
rung der  Centralvenen  und  der  zunächst  von  ihnen  abgehenden  Capillaren. 
Cnter  dem  Druck  der  dilatirten  Capillaren  gehen  die  Leberzellbalken  in 
den  centralen  Partien  der  Leberläppchen  atrophisch  zu  Grunde,  es  bleiben 
oft  von  ihnen  nur  einzelne  bräunliche  Pigmentkörnchen  zurück.  Nach  der 
‘Peripherie,  also  nach  den  portalen  Aesten  zu,  nimmt  die  Dilatation  der 
Capillaren  und  dementsprechend  der  Schwund  der  Leberzellen  ab,  doch 
kommen  Fälle  vor,  avo  die  Stauung  schliesslich  zum  Schwund  der  Zellbalken 
' ganzer  Acini  führt.  Man  hat  diesen  Schwund  von  Lebersubstanz  in  Folge 
yon  venöser  Stauung  mit  dem  Namen  der  centralen  rothen  Atrophie 
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belegt.  Das  makroskopische  Bild  der  rotli  atrophischen  Leber  ist  ein  ver- 
schiedenes, je  nach  dem  Grade  der  Veränderung.  Zunächst  tritt  die  rotli e 
bis  braunrothe  Färbung  der  centralen  Partien  der  Acini  hervor,  welche,  sich 
gegen  die  blässere  Peripherie  absetzend,  der  Leber  ein  eigen tliiiml ich  mar- 
morirtes  Aussehen  giebt.  Gehen  weiterhin  zahlreichere  Leberacini  ganz  zu 
Grunde,  so  markirt  sich  das  an  der  Leberoberfläche  durch  Einsinken  der 
entsprechenden  Partien,  die  Leber  erhält  daher  ein  granulirtes  Aussehen 
(atrophische Stauungsleber,  sog. Stauungscirrhose).  Eine  durch  das  eigen- 
thümlich  bunte  Aussehen  der  Oberfläche  und  Schnittfläche  ausgezeichnete 
Leberveränderung,  die  sich  öfters  im  Verlauf  chronischer  Stauung  bei  Herz-  ] 
fehlem  ausbildet,  wird  als  „Muskatnussleber“  bezeichnet.  Die  eben' 
besprochene  Erweiterung  der  Vena  centralis  und  der  ihr  zunächst  gelegen*-]: 
Capillaren  bewirkt  centrale  rothe  Färbung  der  Lobuli;  dann  folgt  eine  Zone, 
wo  starke  pigmenthaltige  atrophische  Leberzellen  zwischen  den  dilatirten 
Capillaren  persistirend  eine  bräunliche  Färbung  bedingen;  weiter  nach  der 
Peripherie  der  Läppchen  folgt  dann  eine  hellergelbe  Zone  (Fettdegenera- 
tion der  Leberzellen  und  Gallen  Stauung),  an  die  sich  durch  die  Verdickung 
des  periportalen  Bindegewebes  noch  ein  feiner  grauer  Saum  anschliess*  ii 
kann.  Durch  den  regelmässigen  Wechsel  dieser  Färbungen,  die.  je  nachdem 
die  Schnitte  senkrecht  oder  in  der  Längsrichtung  zur  Centralvene  liegen,  eine 
fleckige  oder  streifige  Vertheilung  zeigen,  entsteht  in  der  That  AehnlichkGi 
mit  der  Zeichnung  und  Färbung  einer  Muskatnuss.  Tn  früheren  Stadien  pflegt 
dieser  Zustand  mit  nicht  unerheblicher  Vergrösserung  der  Leber  einherzugehen. 
indem  weiterhin  in  der  oben  bei  der  rotlien  Atrophie  angegebenen  Weise  mehr 
und  mehr  Lebergewebe  schwindet,  bildet  sich  die  atrophische  Muskat- 
nussleb er  aus,  deren  Oberfläche  ebenfalls  fein  granulirt  zu  sein  pflegt. 

Die  Gefässeinrichtungen  der  Leber  verhindern  das  Eintreten  schwerer 
Circulationsstörungen  im  Gefolge  der  Verlegung  vereinzelter,  selbst 
grösserer  Blutgefässstämme  durch  Thrombose  oder  Embolie.  Da 
die  Leberarterien  vielfältige  Anastomosen,  namentlich  auch  im  Bezirk 
ihrer  feineren  interlobulären  Aeste,  besitzen,  so  kann  das  Vorkommen  von 
Leberinfarcten  durch  Arterienembolie  ausgeschlossen  werden. 
Bei  den  vielfachen  Verbindungen  der  Stämme  der  Art.  liepatica  mit  Nach- 
barbezirken (A.  coronaria  ventr.  dextra,  A.  gastroduodenalis.  Zwerchfells- 
arterien) ist  auch  eine  Unterbrechung  der  arteriellen  Zufuhr  durch  patho- 
logische Einflüsse  kaum  vorauszusetzen.  Dass  eine  experimentelle  Unter- 
bindung der  sämmtlichen  arteriellen  Bahnen  zur  Leber  eine  rasch  zum 
Tode  führende  Totalnekrose  der  Leber  bewirkt,  haben  Cohnheim  und 
Litten  nachgewiesen. 

Auch  der  Verschluss  grösserer  Aeste  oder  selbst  des  Stammes  der  Pfort- 
a der  führt  in  der  Regel  nicht  zu  schweren  Ernährungsstörungen  in  der  Leber. 
Die  Leberarterie  versorgt  das  Capillargebiet  der  Gallengäuge,  der  Gefäß- 
wände (Vasa  vasorum  der  Pfortader  und  der  Lebervenen)  und  der  Glisson- 
sclien  Kapsel,  während  als  Venen  dieses  Gefässbezirkes  die  interlobulären 
Pfortaderäste  functioniren,  die  demnach,  auch  wenn  die  Blutzufuhr  aus 
dem  Portalstamm  unterbrochen  ist,  dem  Leberparenchym  eine  für  seine  Er- 
haltung genügende  Blutmenge  von  der  Leberarterie  her  zuführen.  In  den 
Fällen,  wo  neben  Thrombose  der  Pfortader  nekrotische  Herde  in  der  Leber 
gefunden  werden,  handelt  es  sich  um  die  Wirkung  von  C a p i 1 1 a r e m b oli  en- 
die  gleichzeitig  mit  der  Verlegung  der  Thrombose  oder  schon  vor  derselben 
eintraten;  dass  auch  die  Verlegung  interlobulärer  Pfortaderäste  eine  anä- 
mische Nekrose  der  entsprechenden  Leberläppchen  bewirken  kann,  erhellt 
aus  den  eben  berührten  Circulationsverhältnissen. 

Herdförmige  Nekrosen  in  der  Leber  finden  sich,  wie  die  Be- 
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libachtungen  von  Jürgens,  Pilliet,  Lu  barsch  und  Prutz  zeigen, 
nahezu  constant  in  den  Leichen  der  an  puerperaler  Eklampsie  Ver- 
dorbenen. Sclim  o r 1 , dem  wir  eine  eingehende  Darstellung  der  betreffenden 
.eher  veränd  eru n gen  verdanken,  unterscheidet  hämorrhagisc li e und  e i n - 
a c h a n ämischeNek  ro  s e n.  Für  die  ersteren  ist  eine  streifige  und  fleckige 
rertheilung  der  hämorrhagischen  Partien  charakteristisch;  innerhalb  der- 
elben  und  in  dem  gegen  die  dunkelrothen  Streifen  abstechenden  gelbbraunen 
jehergewebe  treten  feinste  bis  halberbsgrosse  mattgelbe  Herde  hervor,  die 
■nekrotischen  Inseln  von  Lebergewebe  entsprechen.  Mikroskopisch  sind 
ii  den  rothen  Partien  Blutaustritte  zwischen  den  erweiterten  Capillaren 
und  den  Leberzellbalken  nachweisbar,  während  die  im  Bereich  der  hä- 
morrhagischen Herde  gelegenen  Leberzellen  die  Zeichen  der  Coagulations- 
iiekrose  darbieten.  In  den  erwähnten  mattgelben  Stellen  ist  das  Leber- 
Gewebe  bereits  in  eine  homogene  kernlose  Substanz  umgewandelt.  Die 
»infache  anämische  Nekrose  stellt  sich  in  Form  scharf  umschriebener  blass- 
relber  Herde  vor.  die  oft  in  grosser  Zahl  die  Leber  durchsetzen  und  im 
mikroskopischen  Verhalten  die  eben  erwähnten  Zeichen  der  Coagulations- 
aekrose  darbieten.  Neben  diesen  nekrotischen  Herden  hat  Schmorl  das 
t'orhandensein  ausgedehnter,  meist  hyaliner  Thrombenbildungen  in  den 
i'apillaren  der  Leberläppchen  und  der  Glisson’schen  Kapsel,  namentlich 
luch  in  den  feineren  interlobulären  Pfortaderästen  nachgewiesen.  Aus  diesen 
gefunden  ergiebt  sich  die  Berechtigung,  jene  herdförmigen  Nekrosen  als 
iämorrhagiscke  und  blasseLeberinfarcte  embolischen  oder  thrombotischen 
’rsprunges  anzusehen.  In  geringerer  Ausdehnung  kommen  übrigens  herd- 
itrmige  Nekrosen  auch  unter  anderen  pathologischen  Bedingungen  vor,  so 
mweüen  bei  schwerer  Sepsis  (z.  B.  im  Anschluss  an  gangränöse  Processe 
Ui  Wurzelgebiet  der  Pfortader)  und  nach  Intoxicationen  (Arsenikvergiftung). 

Experimentell  erzeugten  N a u n y n und  Franken  herdförmige  Lebernekrosen  durch 
lajeetion  gallensaurer  Salze  in  die  Mesenterialvene  beim  Hunde  (Fermentthrombose  kleiner 
ifortaderäste).  Ferner  ist  auf  die  Versuche  von  Wooldridge  hinzuweisen,  der  nach 
(ujection  von  ,,Gewebsfibrinogen“  (wässeriges  Extract  aus  der  Thymusdrüse,  dem  Hodenu.s.  w.) 
»terlolmläre  Pfortaderthrombosen  mit  multipler  Infarcthildung  in  der  Leber  entstehen  sah. 

Enter  den  Folgen  von  Circulationsstörungen  in  der  Leber  ist  noch 
las  Vorkommen  von  Leb  er  ödem  zu  erwähnen;  dasselbe  ist  tlieils  eine 
Begleiterscheinung  anderer  Leberveränderungen,  wie  zum  Beispiel  das  con- 
»stive  (Jedem  in  der  Umgebung  von  herdförmigen  Entzündungen;  auch 
eben  den  eben  berührten  Infarctbil düngen  findet  sich  teigiges  (Jedem  im 
dingen  Lebergewebe.  Ohne  sonstige  schwerere  Laesionen  im  Lebergewebe 
Ritwickelt  sich  Oedem  der  Leber  nicht  selten  bei  hochgradiger  arterieller 
•Tucksteigerung  durch  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  (z.  B.  bei  Aorten- 
ßsufficienz).  Die  Leber  ist  dann  vergrössert,  ihr  Parenchym  quillt  auf 
•er  Schnittfläche,  besonders  gegen  die  Kapsel  vor,  dabei  ist  es  blass,  matt- 
ilänzend.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  erscheinen  die  Leber- 
ellen gequollen,  zuweilen  mit  Bildung  heller  rundlicher  Stellen  im  Proto- 
ilasma  (Vacuolen),  die  Räume  zwischen  den  Lebercapillaren  und  den  Zell- 
alken (perivasculäre  Lymphräume)  sind  durch  serösen  Inhalt  erweitert. 

§ 2.  Verwundungen  der  Leber  verlaufen  häufig  tödtlich  durch  Blutung 
ler  sich  anschliessende  Entzündung,  doch  fehlt  es  nicht  an  Beispielen  von 
eilung  solcher  Verletzungen,  selbst  in  Fällen,  wo  die  Leber  durch  dieselben 
^deutende  Substanzverluste  erlitten. 

. Rupturen  der  Leber  entstehen  durch  Quetschung  und  Stoss  gegen 
ie  Lebergegend  oder  durch  indirecte  Erschütterung  und  Zerrung,  zum 
'■ispiel  beim  Sturz  aus  bedeutender  Höhe.  Bei  Neugeborenen  findet 
,an  gar  nicht  selten  Rupturen  der  Leber  nach  künstlicher  Entbindung 
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durch  Extraction  am  unteren  Körperende.  Es  handelt  sich  hier  häufig’  um 
kleine  subcapsuläre  Blutergüsse  an  der  unteren  Leberfläche,  welche  die 
Kapsel  blasig  emporheben.  War  die  einwirkende  Gewalt  bedeutend,  so  reisst 
in  der  Regel  mit  der  Lebersubstanz  gleichzeitg  die  Kapsel  ein.  zuweilen  ist 
die  Leber  an  einer  Stelle  förmlich  durchgerissen,  in  anderen  Fällen  finden 
sich  zahlreiche  unregelmässig  strahlig  zusammenlaufende  Risswunden,  ln 
solchen  Fällen  pflegt  in  Folge  bedeutenden  Blutergusses  in  die  Bauchhöhle 
der  Tod  rasch  einzutreten.  Die  Einrisse  sind  stets  am  beträchtlichsten  au 
der  convexen  Seite,  gewöhnlich  in  der  Nähe  des  Ansatzpunktes  des  Auf- j 
hängebandes.  Die  Angabe  von  F örster , dass  die  Leberruptur  stets  tödtlich  | 
verliefe,  ist  zu  weitgehend;  nach  experimentellen  Erfahrungen  muss  angv-i 
nonnnen  werden,  dass  sowohl  bei  subcapsulären  als  bei  weniger  bedeuten-! 
den  mit  Kapselzerreissung  verbundenen  Rupturen  Heilung  vorkommt.  Auch  1 
pathologische  Erfahrungen  sprechen  für  diese  Behauptung. 

Die  Gefahr  der  Leberwunden  liegt  wesentlich  in  der  Zerreißung 
der  grossen  dünnwandigen,  in  dem  weichen  Lebergewebe  wenig  geschützten  i 
Venenäste,  in  welche  übrigens  bei  ausgedehnten  Zerreissungen  von  Leb« -j 
gewebe  (auch  nach  subcapsulären  Zertrümmerungen)  nicht  selten  abgelösn 
Theile  des  Parenchyms  hineingelangen,  die  dann,  durch  den  Blutstrom  ver- 
schleppt, Leberzellenembolien  in  den  Lungencapillaren  und  durch retiv- 
grade  Embolie  auch  in  anderen  Organen  veranlassen  können  (vergL  S.  24*. 
d.  B.).  Dass  sowohl  mit  Zerreissung  der  Leberkapsel  verbundene,  als  auch  | 
subcapsuläre  Rupturen  unter  Bildung  fibröser  Narben  heilen  können,  Ft 
durch  Thierexperimente  (Terrillon)  nachgewiesen;  auch  beim  Menschen; 
ist  der  Befund  von  Lebernarben  gleichartiger  Herkunft  keineswegs  selten. 

Die  Regeneration  von  Leber  ge  webe  durch  mitotische  Theilung  von  Leber-j 
zellen  und  G-allengangscapillaren  ist  von  Tizzoui,  Canalis  und  Podw yssozkij 
experimentell  nachgewiesen.  Ponfick  zeigte,  dass  Kaninchen  Wegnahme  von  Leber- 
gewebe  bis  zu  3/4  des  normalen  Lebergewichtes  ohne  unmittelbare  Bedrohung  de- 
Lebens  ertragen,  und  ferner,  dass  an  dem  zurückgebliebenen  Theil  des  Organes  eine  leit- 
hafte Regeneration  durch  Neubildung  von  den  Leberzellen  und  den  Gallengangsepithelieu 
eintritt,  die  bereits  im  Verlauf  von  30  bis  40  Tagen  den  Verlust  ausgleichen  kann.  Das 
neugebildete  Lebergewebe  zeigt  dabei  nicht  die  regelmässige  radiäre  Anordnung  des 
physiologischen  Typus;  an  den  Gallengängen  treten  reichliche  Sprossenbildungen  auf.  von 
denen  Uebergänge  zu  Leberzellhaufeu  nachweisbar  sind.  Eine  lebhafte  Regeneration  unter 
Bildung  von  den  Leberzellen  und  den  Gallengängen  ausgehender  Zellstränge  wurde  von 
Hess  in  den  Rändern  von  Leberrupturen  von  Menschen  nachgewiesen.  Ponfick  selbst 
hat  namentlich  beim  Vorhandensein  grosser  Echinococcusgeschwülste  in  den  erhalten  » 
Lebertheilen  eine  compensatorische  Neubildung  nachgewiesen.  Auch  bei  anderen  mit  Zer- 
störung von  Lebergewebe  verlaufenden  chronischen  Processen  lassen  sich  hyperplastischf 
Vorgänge  an  den  erhaltenen  Leberpartien  und  an  den  Gallengängen  nacliweisen,  die  ab 
Ansätze  zur  Regeneration  zu  deuten  sind. 


ZWEIUNDZWANZIGSTES  CAPITEL. 

Acute  Entzündung  der  Leber  (purulente  Hepatitis,  Lcberabscess)- 

Litt  erat  u r. 

Cru veilliier , Anat.  path.  Livr.  1(5.  — Anuesley,  Researches  iuto  the  causes  ni»  t 
nature  of  the  more  prevalent  diseases  of  Iudia.  1841.  — Budd,  Diseases  of  the  liver,  über; 
v.  Henoch.  Berlin  1 84(5.  — Parkes,  Remarks  on  the  dyseuterie  and  hepatitis  of  India.  .1 , ' 

- — Virchow,  Arcli.  IV.  — Goguel,  Des  absces  du  foie.  Strassbourg  1856.  — FrerK*1' 
Klinik  der  Leberkrankli.  II.  S. '.)(>.  — Bamberger,  Virch.  Handb.  VI.  S.  54T.  — ANester 
mann,  De  hepatitide  suppurativa.  Diss.  Berlin  1876.  — Bückling,  36  Fälle  von  Lebe 
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libscess.  Diss.  Berlin  1868.  - Ackermann,  Virch.  Arch.  XLY.  S.  39.  — W.  Koster, 
i'entralbl.  f.  d.  med.  Wissenscli.  Nr.  2.  1868.  — v.  Hüttenbrenner,  Arch.  f.  mikr.  Anat. 
V.  S.  367.  — Thierfelder,  in  v.  Ziemsseu’s  Handb.  VIII.  S.  78.  — Kartulis  (tropische 
»Leberabscesse),  Virch.  Arch.  CXVHI.  — Peyrot,  Bullet,  de  la  Soc.  de  Chirurgie  1991. — 
fNasse,  v.  Laugenbeck's  Arch.  XLIII.  — Mars  ton,  Abscess  and  Otter  diseases  of  the  Liver, 
iLaneet  1890.  — Tuffier,  Bullet,  de  la  Soc.  de  Chir.  1892.  — Garre,  Beitr.  zur  klin. 
Chirurgie.  1888.  — Loison  et  Arnaud,  Rev.  de  Med.  1892.  — Geigel,  Zeitschr.  f.  klin. 
(Med.  XVI.  — Romberg  (Leberabscess  bei  Typhus  abdominalis),  Berl.  Min.  Wochenschr. 
>1890.  9. 


Die  purulente  Leberentzündung  schliesst  sich  nur  selten  an  Verletzungen 
der  Leber  an;  am  häufigsten  ist  sie  ein  secundärer  Vorgang  in  Folge 
on  dysenterischen  Verschwärungen  der  Darmschleimhaut, 
amentlich  bei  der  in  den  Tropen  endemischen  Amöben-Ruhr  (vergl.  S.  t>7ü 
d.  B.)  In  ähnlicher  Weise  können  Leberabscesse  im  Anschluss  an  Darm- 
geschwüre verschiedenen  Ursprungs  entstehen,  namentlich  auch  nach  Typlili- 
tis  und  Perityphlitis.  Die  in  dieser  Weise  entstandenen  secundären  Abscesse 
find  solitär,  oder  es  finden  sich  mehrfache  Herde.  Die  frisch  erkrankten 
Partien  treten  als  mattgraue  bis  blassgelbe  nekrotische  Herde  hervor,  die 
nikroskopisch  Kernschwund  und  Zerfall  der  Leberzellen  erkennen  lassen; 
dazu  tritt  eine  kleinzellige,  von  der  Umgebung  der  feineren  interlobulären 
Portalvenen,  auch  der  Centralvenen  ausgehende  Infiltration;  auch  in  den 
Papillären  sammeln  sich  reichlich  farblose  Zellen  an.  Mit  der  Zunahme 
der  Eiterzellen  werden  die  Leberzellen  mehr  und  mehr  auseinander  ge- 
schoben, comprimirt,  endlich  zerfallen  sie  zu  körnigem  Detritus,  schliesslich 
•vird  die  ergriffene  Partie  erweicht  und  in  einen  Eiterherd  verwandelt. 
Oie  Leberabscesse  können  sehr  bedeutenden  Umfang  annehmen,  mitunter 
rreichen  sie  die  Ausdehnung  eines  Kindskopfes,  sie  sind  gewöhnlich  von 
under  Form  und  haben  ihren  Sitz  vorzugsweise  im  rechten  Leberlappen, 
as  Fortschreiten  der  Eiterung  ist  zuweilen  ein  rasches,  namentlich  wenn 
ie  Vergrösserung  durch  Confluenz  zahlreicher  kleiner  Herde  erfolgt.  In 
nderen  Fällen  schreitet  die  Eiterung  unter  allmählicher  Einschmelzung 
n den  Rändern  des  Abscesses  gebildeten  Granulationsgewebes  langsam  fort ; 
-a  es  kommt  selbst  ein  chronischer  Verlauf  vor  (namentlich  bei  den  durch 
Dysenterie  entstandenen  Leberabscessen).  Der  Eiter  ist  häufig  durch  Galle- 
eimischung  von  grünlicher  bis  bräunlicher  Farbe,  zuweilen  sein-  iibelrie- 
hend ; da  die  umgebenden  Gefässe  in  der  Regel  thrombosirt  sind,  so  erfolgt 
eiten  Blutung  in  die  Abscesshöhle.  Rasch  um  sich  greifende  oder  peripher 
elegene  Abscesse  durchbrechen  oft  die  Leberkapsel ; bei  langsamerem  Ver- 
auf  kann  sich  der  Eiter  nach  vorheriger  Verlöthung  mit  der  Bauchwand 


nach  aussen  entleeren.  Das 


vorheriger 
Lebergewebe  in 


der  Umgebung  frischer  Ab- 


«cesse  erscheint  weich,  hyperämisch,  nicht  selten  missfarbig;  weiterhin  kann 
■eactive  Entzündung  der  Wand  hinzutreten,  es  bildet  sich  zunächst  ein 
Iranulationswall , der  sich  allmählich  in  eine  fibröse,  den  Eiterherd  ab- 
hrenzende  Kapsel  umwandeln  kann.  Dieser  Ausgang  in  dauernde  Ab- 
kapselung kommt  wohl  nur  bei  weniger  umfänglichen  und  mehr  im  Cen- 
jirum  gelegenen  Abscessen  vor.  Schliesslich  kann  der  abgesackte  Eiter  zu 
iner  käsigen,  verkalkenden  Masse  eingedickt  werden,  während  dement- 
sprechend der  Umfang  des  Abscesses  abnimmt  und  die  fibrösen  Wandungen 
ich  einander  nähern. 

Als  secuiuläre  Abscessbildungen  in  der  Leber  sind  weiter  anzuführen  die 
multiplen  Herde,  welche  sich  durch  eitrige  Gallengangentzündung 
|m  Folge  von  Verschluss' des  Ductus  choledoclius)  bilden  können;  meist  han- 
elt  es  sich  hier  um  mit  Eiter  gefüllte  Gallengangektasien,  doch  kommt  es 
‘üch  zur  Eiterbildung  in  der  Umgebung  der  letzteren.  Ferner  können 
*ch  Leberabscesse  bilden  in  der  Umgebung  von  Echinococcusgeschwülsten, 
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seltener  in  der  Nachbarschaft  maligner  Neubildungen.  Auch  das  Vordringen 
perforirender  Magengeschwüre  nach  vorheriger  Verlüthung  mit  der  Leber 
führt  zuweilen  zur  Abscessbildung. 


Am  häufigsten  aber  findet  sich  Eiterung  in  der  Leber  in  Form  meta- 

resp.  bei  der 


Fig\ 


147. 


Pyiimische  Leberabsces;e  in  iieriportaler  Ausbreitung. 


■ja  der  natürl.  Grösse. 


statischer  Abscesse  bei  jauchiger  Pylephlebitis, 

Pyämie.  Die  Entstehung  der  Leberabscesse  in  Folge  erweichter  Thromben  « 
der  Pfortader  ist  leicht  verständlich,  da  hier  die  Verschleppung  und  Ein-  j 
keilung  reizender  Substanzen  in  die  feineren  Lebergefässe  sehr  leicht  zu 
Stande  kommen  muss.  Schwieriger  erklärlich  schien  lange  die  Thatsache. 
dass  bei  der  metastatischen  Pyämie,  die  sich  an  Eiterungsproeess- 
am  Kopfe  oder  an  den  Extremitäten  ansehliesst,  Leberabscesse  oft  gefun- 
den werden.  So  lange  man  bei  den  metastatischen  Eiterungen  der  Pyämie  1 
stets  an  grössere  verschleppte  Thromben  dachte,  war  es  schwierig  zu 
erklären,  auf  welchem  Wege  zum  Beispiel  ein  Embolus  aus  der  Axillar- 
vene in  die  Leber  gelangte,  man  musste  voraussetzen,  dass  diese  embo- 
lischen  Massen  die  Lungencapillarität  passirten,  ehe  sie  durch  die  Bahn  der 
Arteria  hepatica  in  die  Leber  gelangten.  Hiermit  war  schon  nicht  recht 

vereinbar,  dass  diese  pyämischen 
Abscesse  meist  ihren  Ausgang  von 
der  Pfortader,  seltener  von  der 
Lebervene  nehmen.  Auch  die  Er- 
klärung von  0.  Weber,  dass  in  « 
die  Blutmasse  aufgenommene  feste  d 
Körper  aus  der  Hohlvene  in  die  l 
Lebervene  gelangen  könnten  (durch  ?l 
sogenannte  retrograde  Embolie).  I 
konnte  diesen  Einwand  nicht  be- 1 
seitigen.  Die  Schwierigkeiten  ver- r i 
schwinden,  wenn  mau  die  pyämi-  4 
sehen  Metastasen  nicht  einseitig  - 
auf  Embolie  durch  grössere  Thromben  zurückführt,  sondern  berücksichtigt,  d 
dass  feinmoleculäre  Massen,  welche  sich  in  der  Lebercapillarität  anhäufen,  i 
zur  Abscessbildung  führen  können.  Gerade  in  der  Leber  lässt  sich  an 
frischen  metastatischen  Herden  der  Nachweis  führen,  dass  der  erste  Anfang 
der  Veränderung  in  der  Obstruction  der  Lebercapillaren  durch 
Haufen  von  Eiterkokken  besteht. 

Dass  im  Bereich  einer  eiternden  Wunde  vereinzelte  Kokken  und  feinere 
Verbände  solcher  in  Blutgefässe  gelangen  und  mit  dem  Blutstrom  fortge- 
rissen die  Lungencapillaren  passiren  können,  um  dann  in  den  weiten  Leber- 
capillaren, in  deren  ohnehin  langsam  strömendem  Blut  durch  die  Anhäufung 
farbloser  Elemente  (Leukocytose  bei  vorhandener  Eiterung)  Stagnation  leicht 
erfolgt  , haften  zu  bleiben  und  durch  Weiterentwicklung  die  herdförmige 
Eiterung  im  Lebergewebe  hervorzurufen,  ist  ohne  AVeiteres  glaubhaft.  Aber 
auch  die  zuweilen  beobachteten  „idiopathischen  Leberabscesse" 
können  durch  Aufnahme  von  Eiterbakterien  an  kleinen  A'erletzungen  der 
äusseren  und  inneren  Körperoberfläche  (namentlich  auch  im  Verdauungs- 
tractus)  und  AVeiterentwicklung  der  Eiterung  erregenden  Mikroorganismen 
in  den  Lebercapillaren  entstehen;  es  wäre  demnach  der  idiopathische  Leber- 
abscess  die  Folge  einer  kryptogenetischen  Eiterinfection. 

Ein  frischer  pyämischer  Herd  in  der  Leber  besteht  aus  einer  Gruppe  grau 
Dis  graugelblich  verfärbter,  nicht  selten  vergrösserter  Acini.  deren  Peripherie 
durch  gelblicheren  Ton  absticht;  die  Consistenz  einer  solchen  Stelle  kann  noch 
ganz  normal  sein.  Diese  Gruppen  verfärbter  Acini  sitzen  nun  in  grösserer - 
oder  geringerer  Zahl  gleichsam  blattartig  den  Pfortaderverzweigungen  auf. 


Dreiundzwanzigstes  Capitel.  Die  acute  gelbe  Leberatrophie. 


717 


Allmählich  werden  die  Acini  mehr  und  mehr  gelblich  gefärbt,  ihre  Grenzen 
werden  verwischter,  die  Consistenz  vermindert;  weiterhin  bildet  sich  aus 
der  Gruppe  von  Leberläppchen  ein  kleiner  Eiterherd,  der  wieder  mit  be- 
nachbarten zu  grösseren  Herden  Zusammenflüssen  kann.  Die  pyämischen 
Leberabscesse  treten  oft  multipel  auf,  sie  erreichen  meist  keinen  bedeuten- 
den Umfang,  weil  in  der  Regel  der  Tod  erfolgt,  ehe  es  zu  ausgedehnter 
Eiterung  kommt.  Das  übrige  Lebergewebe  zeigt  gleichzeitig  in  der  Regel 
diffus  verbreitete  körnig-fettige  Degeneration  der  Leberzellen  und  Gallen- 
epit liehen  in  Verbindung  mit  ikterischer  Verfärbung.  Die  idiopathischen 
Leberabscesse  treten  meist  vereinzelt  auf,  sie  erreichen  oft  einen  bedeu- 
tenden Umfang;  ja  es  kann  allmählich  der  grösste  Theil  der  Leber  in  eine 
Eiterhöhle  verwandelt  werden;  übrigens  erkennt  man  an  der  Peripherie 
des  Herdes,  dass  auch  die  Solitärabscesse  einen  gleichartigen  Entwicklungs- 
gang durch  lobulär  fortschreitende  Eiterung  zeigen,  wie  die  pyämischen 
Abscesse. 

Was  die  Natur  der  die  Abscessbildung  in  der  Leber  hervorrufenden  Mikroorganismen 
betrifft,  so  ist  von  vornherein  vorauszusetzen,  dass  hier  die  verschiedenen  Erreger  der 
Eiterung  wirksam  sein  können.  In  den  „tropischen  Leberabscessen“,  die  sich  an  Dysenterie 
anschliessend,  aber  auch  unabhängig  von  solcher  entwickeln,  ist  das  Vorkommen  der  im 
dysenterischen  Darm  nachgewiesenen  Amöben  von  zahlreichen  Beobachtern  bestätigt 
(Kartulis,  Nasse,  Marston,  Councilman  u.  A.).  Auch  hier  beginnt  die  Leber- 
erkrankung mit  herdförmiger  Nekrose,  die  hinzutretende  Eiterung  kommt  vielleicht  erst 
unterdem  Einfluss  von  durch  die  Amöben  eingeschleppten  Eiterbakterien  zu  Stande.  Uebrigens 
ist  wiederholt  für  ältere  im  Anschluss  an  Dysenterie  entstandene  Leberabscesse  bacterio- 
logisch  steriles  Verhalten  des  Abscessinhaltes  nachgewiesen  (Peyrot,  Gar  re  u.  A.).  In 
den  pyämischen  Leberabscessen  sind  vorwiegend  Streptokokken  nachgewiesen,  zuweilen 
auch  Staphylokokken.  Bei  der  Abscessbilduug  durch  Gallengangsvereiterung  scheinen  vom 
Dam  eingedrungene  Bacterien,  wahrscheinlich  auch  Bacillus  coli,  eine  Rolle  zu  spielen. 
In  vereinzelten  Fällen  wurden  kapseltragende  Bacillen  im  Lebereiter  gefunden  (Potte r, 
Kockel). 
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Die  seltene  Krankheit,  welche  als  acute  gelbe  Leberatrophie  bezeichnetjfj 
wird  (von  Anderen  als  Hepatitis  parenchymatosa,  auch  als  gelbe  Er wei 


chung),  ist,  wie  der  Name  ausdrückt,  hauptsächlich  charakterisirt  durch 


einen  raschen  Schwund  der  Lebersubstanz.  Die  heftigen  Krankheitserschei-  l*i 
nungen,  welche  diese  Atrophie  begleiten  (unter  denen  namentlich  schwere 
Cerebralsymptome,  Delirien,  Convulsionen,  Sopor,  ferner  hohes  Fieber 
ikterische  Hautfarbe,  manchmal  Blutbrechen  und  blutige  Durchfälle  hervor- 
zuheben), treten  entweder  plötzlich  auf  nach  vorhergehender  scheinbar« 
Gesundheit,  oder  sie  entwickeln  sich  aus  einem  einfachen  katarrhalisch« 
Icterus : zuweilen  schliesst  sich  auch  das  Symptomenbild  der  acuten  Leber 
atrophie  an  eine  chronische  Leberaffection  an. 

Anatomisch  liegt  das  Wesen  der  Krankheit  in  dem  Zerfall  dei 
Leber  zellen.  Wahrscheinlich  findet  im  ersten  Anfang  eine  hyperämisctu  i 

Anschwellung  statt:  alf 
bald  jedoch  verkleinert 


sich  die  Leber,  und  zwai 


beginnt  der  Schwund  in 
der  Regel  im  linken  Le 
berlappen.  Das  Leber-fe 
gewebe  verliert  auf  dem  | '» 
Durchschnitt  sein  körni- 
ges Aussehen,  die  acinös*- 


Structur  wird  verwischt  «f- 


Erstes  Stadium  der  acuten  gelben  Leberatropliie.  In  den  centralen 
Partien  körniger  Zerfall  der  Leberzellen , in  der  Peripherie  sind  die 
Lebe “ - -- 


Leberzellbalken  noch  erhalten.  Vergr.  1 : 97. 


gleichzeitig  wird  die  Con- 
sistenz  schlaff  und  weich 
die  Farbe  zeigt  allt 
möglichen  Nuancen  von 
Bräunlichgelben  bis  zun 
Citronengelben.  Abge- 
sehen von  der  hocligradi 
gen  Verminderung  desY < >■ 
lumens  und  Gewichte; 
tritt  die  Atrophie  in  dem 
schlaffen,  welken  Zustand 
des  Parenchyms,  in  dei 
Runzelung  der  Kapse 
hervor.  In  den  grossem 

Lebergefässen  findet  sich  dünnflüssiges  Blut.  In  der  Gallenblase  und  in  dei 
Gallengängen  ist  in  der  Regel  nur  blasse  dünne  Galle  vorhanden.  Zuweilen,  in 
Allgemeinen  in  denjenigen  Fällen,  welche  rapid  zum  Tode  führten,  zeig 
die  Leber  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  das  eben  charakterisirte  Bild,  den 
die  Krankheit  den  Namen  der  gelben  Atrophie  verdankt.  Häufig  findet 
sich  aber  neben  den  gelben  Stellen  dunkelbraunrothe  Partien,  die  gegen 
über  den  weicheren  vorquellenden  gelben  Stellen  durch  festere  Consisten 
und  glatte  Schnittfläche  sich  auszeichnen.  Dieselben  liegen  entweder  ii 
Form  zerstreuter  kleiner  Herde  in  die  gelbe  Grundsubstanz  eingestreut 
oder  es  liegt  das  umgekehrte  Bild  vor.  die  Hauptmasse  ist  rotli,  die  gelbei 
Stellen  treten  in  derselben  als  rundliche,  gewöhnlich  etwas  stärker  vor 
springende  weiche  Herde  hervor;  oder  endlich  es  ist  eine  grössere  zusam 
menhängende  Partie  (häufig  der  linke  Lappen)  von  diesem  rotlien  Aus 
sehen,  während  das  übrige  Lebergewebe  gelb  erscheint.  In  einzelnen  Fället, 
war  die  ganze  in  ihrem  Volumen  bedeutend  reducirte  Leber  dunkelbraunrot  1 
gefärbt.  Namentlich  durch  Zenker  ist  nachgewiesen,  dass  wir  in  dt 
rotli  eil  Substanz  lediglich  das  spätere,  weiter  fortgeschritten 
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Stadium  der  gelben  Atrophie  zu  sehen  haben.  Bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung findet  man  in  den  gelben  Partien,  je  nach  dem  Stadium,  noch  er- 
haltene, erheblich  geschwollene,  ikterisch  gefärbte  Leberzellen,  deren  Proto- 
plasma durch  reichliche  feine  Fetttröpfchen,  Eiweiss-  und  Gallenfarbstoff- 
körnchen hochgradig  granulirt  ist;  oder  es  sind  bereits  die  Leberzellen  zu 
Grunde  gegangen,  an  ihrer  Stelle  findet  sich  ein  albuminös-fettiger  Detritus, 
dem  oft  Bilirubinkrystalle  beigemengt  sind.  Ist  nun  dieser  Detritus  resorbirt, 
so  nimmt  die  betreffende  Leberpartie  bedeutend  an  V olumen  ab,  und  nach 
dem  Zugrundegehen  des  zeitigen  Leberparenchyms  bleibt  lediglich  das  Gerüst 
der  Leber  zurück,  ihre  grösseren  Gefässe  mit  dem  sie  umgebenden  Gewebe 
sind  deutlich  kenntlich,  an  der  Stelle  der  Acini  findet  man  Partien,  welche 
in  ihrem  Verhalten  an  eine  lockeres  Bindegewebe  erinnern;  die  Streifen 
entsprechen  den  zusammengefallenen  Capillaren.  In  diesen  streifigen  Partien 
finden  sich  zahlreiche  schmale,  den  geschwundenen  Leberzellbalken  ent- 
sprechende Bäume,  welche  von  Detritus  und  Gallenfarbstoffkörnchen  er- 
füllt sind.  In  manchen  Fällen  acuter  gelber  Leberatrophie  finden  sich  ledig- 
ilich  die  eben  erwähnten  einer  rapid  verlaufenden  körnig-fettigen  Degeneration 
Pies  Parenchyms  entsprechenden  Veränderungen;  in  anderen  Fällen  ist  eine 
dichte  kleinzellige  Infiltration  nachweisbar,  die  namentlich  das  periportale 
Bindegewebe  betrifft;  auch  Hämorrhagien  in  streifiger  Vertheilung  kommen 
sowohl  im  letzteren  als  zwischen  den  Leberzellbalken  vor.  Hier  scheint 
also  die  Degeneration  in  Verbindung  mit  oder  selbst  in  Folge  einer  acuten 
interstitiellen  Hepatitis  aufzutreten.  Auf  den  Befund  in  Sprossung  begriffener 
interlobulärer  Gallengänge  bei  acuter  gelber  Leberatrophie  hat  Waldeyer 
»zuerst  hingewiesen  und  darin  einen  Ansatz  zur  Regeneration  gesehen,  ein 
Befund,  der  natürlich  bei  langsamerem  Krankheitsverlauf  hervortritt. 

In  Bezug  auf  die  Aetiologie  der  acuten  Leberatrophie  ist  hervorzuhe- 
ben, dass  die  Veränderung  unter  verschiedenartigen  Verhältnissen  vorkommt. 
Wiederholt  wurde  auch  Leberatrophie  im  Verlauf  schwerer  septischer  All- 
igemeininfection.  namentlich  im  Puerperium  beobachtet,  andererseits  kann 
»sie  sich  im  Anschluss  an  katarrhalischen  Icterus  oder  an  locale  Leberkrank- 
iheiten  entwickeln,  auch  in  frühen  Stadien  der  Syphilis  wurden  hierher- 
gehörige Fälle  beobachtet  (Engel-Reimers,  Senator  u.  A.) ; drittens  aber 
tritt  die  acute  gelbe  Leberatrophie  als  eine  anscheinend  protopathische 
Erkrankung  auf.  Der  rasche  Zerfall  der  Leberzellen  ist  Avohl  für  alle 
lalle  auf  einen  toxischen  Einfluss  zu  beziehen,  der  gerade  auf  die  Leber- 
pellen hochgradig  wirkt.  Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  dass  das  betreffende 
Gift  durch  den  Lebensprocess  in  den  Körper  eingedrungener  Mikroorganismen 
gebildet  werden  kann. 

Auch  diejenigen,  welche  annehmen,  dass  die  acute  gelbe  Atrophie  „die  perniciöse 
lEpatrophe“  eines  von  Haus  aus  einfachen  katarrhalischen  Icterus  sein  kann  (Zenker), 
feeben  zn,  dass  die  Ursache  dieses  Ausganges  ganz  unbekannt  ist.  Die  einfache  Gallen- 
jretention  erklärt  den  Leberschwund  nicht.  Es  müsste  also  eine  aus  unbekannten  Ursachen 
e ntstehende  besondere  Zersetzung  der  retinirten  Galle  oder  eine  Innervationsstörung,  welche 
die  Leberzellen  zum  Zerfall  disponirt  (Rokitansky),  angenommen  werden.  Die  Aelin- 
•h'hkeit  der  anatomischen  Veränderungen  in  manchen  Fällen  von  Phosphorvergiftung 
"dt  dem  Befunde  bei  der  acuten  gelben  Atrophie  ist  so  gross,  dass  einzelne  Autoren 
'Ünnk.  Ossikovsky)  alle  Fälle  der  gelben  Leberatrophie  als  nichterkannte  Phosphor- 
•''rgfiftnngen  ansehen.  Diese  Auffassung  dürfte  wohl  zu  weit  gehen;  doch  ist  nicht  zu 
"streiten,  dass  die  Phosphorleber  in  gewissen  Fällen  grosse  Uebereinstimmung  mit  dem 
(Anatomischen  Verhalten  der  acuten  gelben  Leberatrophie  zeigt.  Das  trifft  namentlich  für 
potaahirteren  Verlauf  der  Intoxication  zu,  der  nach  wiederholter  Aufnahme  des  Phosphors 
jU.  yriativ  kleiner  Dosis  sich  so  gestalten  kann , dass  im  Anschluss  an  eine  anscheinend 


»•richte 


•unter  dem  Bilde  des  Gastroduodenalkatarrhs  verlaufene)  Erkrankung  die  acute 
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Atrophie  der  Leber  sich  ansbildet.  Die  Obduction  ergiebt  dann  die  beschriebenen  Bilder 
ausgeprägten  Schwundes.  Wahrscheinlich  ist  ein  Theil  der  Beobachtungen,  die  für  da- 
Vorkommen  der  acuten  Leberatrophie  im  Puerperium  angeführt  werden,  auf  die  oben 
berührten  multiplen  Leberinfarcte  bei  Eklampsie  zurückzuführen  (s.  S.  713  d.  B.):  nament- 
licli  die  herdförmigen  hämorrhagischen  Nekrosen  haben  in  dem  Contrast  der  rothen  und 
gelben  Herde  eine  gewisse  Aehulichkeit  mit  dem  anatomischen  Bilde  der  fortgeschrittenen 
acuten  Atrophie.  Die  feinere  Vertheiluug  der  Herde  im  erstereu  Falle  bietet  jedoch  be- 
reits für  die  Betrachtung  mit  unbewaffnetem  Auge  ein  unterscheidendes  Kennzeichen. 

Der  Befund  von  Bakterien  (Mikrokokken  und  Bacillem  in  den  Gallengängeu  und 
im  Lebergewebe  bei  acuter  gelber  Leberatrophie  wurde  von  Klebs  und  von  Eppinger 
hervorgehoben.  Hlava  fand  nach  einer  in  der  Gravidität  aufgetretenen  gelben  Leber- 
atrophie Mikrokokken  in  den  Gallengängen  und  im  Gewebe:  kurze  Stäbchen  mit  endstän- 
digen Sporen  im  Lumen  txnd  in  der  Umgebung  von  Blutgefässen,  reichlicher  in  den  cen- 
tralen Leberpartien.  Eine  wirkliche  bacteriologische  Begründung  hat  die  Annahme  der 
infectiösen  Natur  der  acuten  gelben  Leberatrophie  bis  jetzt  nicht  erhalten.  Vincent 
wies  in  Culturen  aus  der  Leber  und  Galle  den  Bacillus  coli  communis  nach:  da  die- 
Bakterienart  bereits  einige  Stunden  nach  dem  Tode  aus  der  gesunden  Leber  gezüchtet 
werden  kann,  so  ist  ihre  pathogene  Bedeutung  für  den  acuten  Leberschwund  sehr  zweifel- 
haft. VonRanglaret  und  Mähen  wurde  bei  gelber  Leberatrophie  aus  der  Leber  -elbsi. 
der  Milz  und  den  Lungen  eine  Streptokokkenart  gezüchtet,  deren  Reineultur  na 
Einspritzung  in  die  Peritonealhöhle  von  Meerschweinchen  atrophische  Veränderungen  in 
der  Leber  der  Versuchsthiere  bewirkte. 


Chronische  interstitielle  Lebcrentzündung  und  Infectionsgeschwölste 

in  der  Leber. 


Induration  und  Cirrhose:  Laennec,  Auscult.  med.  1S19.  Obs.  25 — 36.  — Crn- 
veilhier,  Anat.  path.  Liv.  21.  — Budd.  Leberkraukheiteu,  übers,  von  Henocli.  S.  133.— 
Bamberger,  Krankh.  d.  chylop.  Systems.  S.  563.  — Rokitansky,  Lehrb.  in.  S.  256. — 
Frerichs,  Leberkrankh.  H.  S.  19.  — E.  Wagner,  Arch.  d.  Heilk.  III.  S.  459.  — Lieber- 
meister, Beitr.  z.  path.  Anat.  der  Leberkrankheiten.  S.  29.  — Cornil.  Arch.  de  phys  1S74. 
p.  264.  — Charcot  et  Gombault,  Arch.  de  phys.  1S76.  p.  453.  — Charcot,  Le$ons  sur 
les  malad,  du  foie.  Paris  1877.  p.  202.  — Hanot,  Etüde  sur  une  forme  de  cirrhose  hyper- 
trophique.  Paris  1876.  — Winiwarter,  Wien.  med.  Jahrb.  1870.  S.  256.  — Bolliuger. 
D.  Arch.  f.  klin.  Med.  V.  S.  149.  — Posner,  Virch.  Arch.  LXXVm.  S.  370.  — Brie. 
Virch.  Arch.  LXXV.  S.  85.  — Foä  e Salvioli,  Ric.  anat.  sulla  patolog.  del  legato:  Arch. 
per  le  sc.  med.  III.  7.  — Ackermann,  Sitzungsbericht  der  Naturf.  Ges.  zu  Halle.  1'" 
Virch.  Arch.  LXXX.  S.  396.  Virch.  Arch.  GXV.  — Litten,  Charite  - Annal.  V.  1880.  — 
Simmonds,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXVII.  S.  73.  — Beloussow,  Arch.  f.  experim.  Path. 
XIV.  S.  200.  — Popoff,  Virch.  Arch.  LXXXI.  S.  524.  — Thierfelder,  v.  Ziemssen  s 
Handb.  VIII.  1.  S.  148.  — Guiter,  Des  cirrhoses  mixtes.  Paris  1881.  — Sabourin,  Arch. 
de  phys.  1881.  p.  584.  — Kuessner,  Ueber  Lebercirrhose,  Volkmaim’s  Samml.  klin.  Vortr 
Nr.  141.  — Drosch  fe  1<1 , Journ.  of  anat.  and  physiol.  XV.  p.  69.  X.  Internat.  Congi.  Berlin 
1892.  II.  — Mangelsdorf,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXI.  S.  522.  — Hayem  et  Giran- 
dean  (Cirrhose  hypertr.  graisseuse).  1S83.  Nr.  9.  — Strauss  et  Blocq.  Etüde  exp.  sor 
la  cirrhose  alcoolique.  Arch.  de  phys.  X.  — v.  Kali  Iden.  Cirrhose  im  Kindesaltcr.  Münehn. 
med.  Wochenschr.  1888.  — Eduard,  Cirrhose  chez  les  enfants.  Progr.  med.  1 "•■•l . — 
Rosenstein,  Stadel  mann,  Chronische  Leberentzündung.  Congr.  f.  iun.  Med.  1>92.  — 
Liebermeister,  Leberentzttndnug  u.  Leberdegeneration.  D.  med.  Wochenschr.  1892. 
Bau m garten  (Nabelvene  bei  Lebercirrhose),  Arb.  aus  dem  path.  Inst.  Tübingen.  1891.  — 
Sieveking  (atrophische  Lebercirrhose),  Centralhl.  f.  allg.  Path.  u.  path.  Anat.  1S94.  21- 
Hypertrophische  Lebercirrhose:  Hanot,  Arch.  gen.  de  med.  T.  149.  p.  611.  La 
cirrhose  hypertrophique,  Paris  1892.  — Wannebroucq  etKelsch,  Arch.  de  phys.  l"s'(l 
— Charcot  et  Gombault,  1.  c.  — Mangelsdorf,  1.  c.  — Hanot  et  Schachmatt"- 
Arch.  de  phys.  1871.  — Kieuer,  Semaine  med.  XIII.  1893.  — Luzet.  Arch.  de  med.  exp. 
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1392.  — Freyban,  Yirch.  Arcli.  CXXXVffl.  — Prns  (Kerntheilung  der  Leberzellen  bei 
bypertr.  Cirrhose),  Bull,  de  Auat.  1387.  — Bäumler,  X.  Internat.  C'ongress,  Berlin  1892.  II. 
— Senator.  Berl.  kliu.  Wochensehr.  1893.  51.  — B.  Aufrecht,  Beitr.  z.  Kenntniss  d. 
Lebereirrliose.  Leipzig.  Diss.  1894.  . 7^.  i 

Biliär©  Lebereirrhose  (Unterbindung  des  D.  clioledochus):  Charcot  et 
Gombault.  Alterations  du  foie  consecutives  ä la  ligat.  du  can.  choled.  Arcli.  de  phys. 
137(i.  — H.  Mayer,  AA’ien.  med.  Jahrb.  1872.  — Litten,  Charite-Annalen.  V.  1878.  — 
Golluboff,  Zeitschr.  f.  kliu.  Med.  XXIY.  — Pick,  Zeitschr.  f.  Heilkunde.  XL  1890.  — 
Dietrich.  Arch.  f.  exper.  Path.  XXX.  — Janowski,  Ziegler's  Beitr.  z.  path.  Auat.  XL 
S.  344.  — Steinhaus,  Arch. f.  exper.  Path.  XXVIII.  — Brissaud.  et  Sabourin  (Cirrhose 
biliaire  calcnleuse).  Arch.  de  phys.  1834.  I.  p.  345. 


Melanotisclie  Lebereirrhose  (Cirrhose  pigiuentaire):  Kelsch  et  Kieuer 
(melanotische  Malarialeber),  Malad,  des  pays  chauds,  Paris  1889.  — Hanot  et 
Chauffard  (Pigmenteirrhose  bei  Diabetes),  Rev.  de  med.  1882.  — Trousseau,  Clin, 
med.  2.  edit.  II.  p.  672.  — Barth,  Bullet,  de  la  Soc.  d’Anat.  1888.  p.  500.  — Saundby, 
Brit.  med.  Jouru.  1S90.  — Welch  (Cirrhosis  hepatis  anthracotica),  John  Hopkin's  Hosp. 
Bullet.  1S91. 

Cirrhose  bei  Tuberkulose:  E.  Wagner,  Beitr.  zur  Pathol.  der  Leber.  D.  Arch. 
f.  kliu.  Med.  XXXIV.  — Lautli,  These  de  Paris  1888.  — Pilliet,  Etüde  sur  la  cirrhose 
tnberculeuse,  Progr.  med.  1892.  — Hanot  et  Gilbert,  Clin.  med.  1892. 

Syphilis  der  Leber  (sypk.  gelappte  Leber,  Induration  und  Gummabil- 
duug):  Budd,  Leberkrankheiten.  S.  371.  — Oppolzer  u.  Bochdalek,  Prag.  A'iertel- 
jahrsschr.  1845.  S.  59.  — Dittricli,  Prag.  Vierteljahrsschr.  1849.1.  1850.  II.  — Gubler, 
Gaz.  med.  1851;  Mem.  de  la  Soc.  de  Biologie.  IA'.  p.25.  — Trousseau,  Gaz.  des  hop.  1858. 

— Virchow,  Arch.  XV.  S.  66. — Rok  itansky,  Lehrb.  III.  S.  253.  — Frerichs . Leber- 
kraukh.  II.  S.  150.  — E.  AATagner,  Arch.  d.  Heilk.  V.  S.  121.  — Heschl,  Oestr.  Zeitschr. 
f.  prakt.  Heilk.  1862.  10.  — Biermer,  Schweiz.  Zeitschr.  f.  prakt.  Heilkunde.  1862.  I.  — 
A.  Förster  (congen.  Syphilis),  AVürzb.  med.  Zeitschr.  1863.  IA'.  — v.  Bärensprung,  Die 
hereditäre  Syphilis.  — Oedmansson,  Xorsk  Ark.  I.  4.  — Schüppel  (Peripylephlebitis 
syphJ,  Arch.  d.  Heilk.  XI.  74.  — Lancereaux,  Traite  de  la  Syphilis,  p.  259.  — Freund, 
Jahrb.  f.  Kinderheilk.  IX.  S.  178.  — Birch-Hirchfeld,  Gerhardts  Haudb.  der  Kinder- 
krankh.  IA’.  2.  Abth.  S.  751.  — Ckvostek,  A'ierteljakrsschr.  f.  Dermat.  u.  Syphilis.  ATII.  — 
Kosmin,  Virchow-Hirsch’s  Jahresb.  1833.  S.  535.  — Beck  (Lues  bered,  der  Gallenwege), 
Prag.  med.  AATochenschr.  1884.  — Chiari,  Ibid.  1885.  — Hutinel  et  Hudelo  (Syphilis 
Neugeborener),  Arch.  de  med.  exper.  1S90.  4.  — Engel-Reimers  (acute  Leberatrophie 
bei  Syphilis),  Jahrb.  d.  Hamb.  Staatskrankenh.  I.  1890. 

Tuberkulose  der  Leber:  E.  AA7agner.  Arch.  d.  Heilk.  II.  S.  33.  — Orth,  ATircli. 
Arch.  LXVI.  — J.  Arnold,  Virch.  Arch.  LXXX.  — S i m m o u d s , Deutsch.  Arch.  f.  kliu. 
Med.  XXVII.  S.  44S.  — Brissaud  et  Toupet,  Etüde  sur  la  Tuberculose , publ.  par 
Verneuil  I.  ,p.  98.  — Gilbert  et  Lion  (experiment.  Lebertub.),  Soc.  de  biol.  p.  227.  1888. 

— Pilliet,  Etüde  sur  la  tuberculose  exp.  et  spont.  du  foie,  Paris  1892. 

Leprom  der  Leber:  A.  Hansen  u.  Looft,  Die  Lepra  vom  klinischen  und  patli.- 
anat.  Standpunkt.  Bibi,  medica.  Kassel  1894. 

Lymphom:  Virchow,  Arch.  I.  S.  569.  — Friedreich,  Virch.  Arch.  XII.  S.  37.  — 
Böttcher,  Virch.  Axch.  XLY  S 483.  — E.  AAragner,  Arch.  d.  Heilk.  II.  103. 

§ 1.  Induration  und  Cirrhose  der  Leber.  Die  Induration  der  Leber 
wird  anatomisch  durch  diffuse  Hyperplasie  des  Bindegewebes  charakte- 
risirt.  die  vorzugsweise  die  Gl  iss  on’sche  Kapsel  betrifft,  aber  auch  zwischen 
die  Leberzellbalken  sich  fortsetzen  kann.  In  den  leichteren  Graden  ist 
die  Leber  etwas  vergrössert,  fester,  an  der  Oberfläche  glatt  oder  leicht  un- 
eben. auf  dem  Durchschnitt  erkennt  man  um  jedes  Leberläppchen  den  durch 
das  hyperplastische  interacinöse  Bindegewebe  gebildeten  blassgrauen  Saum. 
Entsprechend  den  höheren  Graden  der  Veränderung  ist  oft  eine  erhebliche 
Vergrösserung  der  Leber  vorhanden;  da  die  BindegeAvebswucherung  nicht 
in  allen  Partien  gleichmässig  zu  sein  pflegt,  so  wölben  sicli  die  stärker 
befallenen  Tlieile  an  der  Oberfläche  rundlich  vor,  es  besteht  aber  keine 
eigentliche  Granulirung.  An  den  hochgradig  veränderten  Stellen  ist  das 
Lebergewebe  in  eine  derbe  schwielige  Substanz  von  mattgrauer  Farbe  um- 
gewandelt, auch  bräunliche  bis  schwärzliche  Pigmentirung  kommt  vor. 
Mikroskopisch  entspricht  diesem  höchsten  Grade  der  Induration  eine  weit- 
gehende Substitution  des  Leberparenchyms  durch  ein,  je  nach  dem  Stadium 
»och  an  Rund-  und  Spindelzellen  reiches  oder  bereits  zellarmes  BindegeAvebe 
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mit  fibrillärer  bis  homogener  Grundsubstanz.  In  demselben  können  insu- 
lare oder  streifige  Reste  atrophischer  Leberläppchen  nachweisbar  sein,  ln 
den  leichteren  Graden  der  Induration  kann  sich  neben  der  diffusen  Zu- 
nahme des  interlobulären  Bindegewebes  ein  völlig  normales  Leberparenchym 
finden,  zweiten  besteht  im  letzteren  Fettinfiltration,  auch  stärkere  Pig- 
mentirung.  Dem  anatomischen  Bilde  der  Induration  entspricht  keine  ätio- 
logische Einheit.  Offenbar  können  im  Wesen  verschiedenartige  Einflüsse 
eine  Hyperplasie  im  Leberbindegewebe  veranlassen.  Dahin  gehört  anhaltende 
venöse  Stauung  (durch  Herzfehler,  Lungenemphysem),  die  zu  einer  aus 
Induration  und  Stauungsatrophie  combinirten  Leberveränderung  rührt 
und  schliesslich  hochgradige  Schrumpfung  veranlassen  kann  (Stauungs- 
cirrhose).  Andererseits  schliesst  sich  eine  mässig  hochgradige  Induration 
nicht  selten  an  chronische  Erkrankungen  im  Wurzelgebiet  der  Pfortader 
an,  so  nach  chronischer  Peritonitis,  nach  Peritonealtuberku- 
lose. Unter  den  infectiösen  Einflüssen,  die  für  die  Aetiologie  der 
hier  besprochenen  Leberveränderung  von  Bedeutung  sind,  ist  die  schwere 
Malariakachexie  anzuführen,  die  zuweilen  eine  sehr  hochgradige,  mit 
melanotischer  Pigmentirung  verbundene  Leberinduration  bewirkt.  Auch  die 
Syphilis  ist  in  dieser  Hinsicht  anzuführen;  hier  kommt  namentlich  die 
Leberinduration  auf  Grund  angeborener  Lues  in  Betracht.  Es  ist  wohl 
möglich,  dass  gewisse  bei  Erwachsenen  beobachtete  Fälle  hochgradiger 
diffuser  Leberinduration  ohne  nachweisbare  Ursache  ebenfalls  auf  den  Ein- 
fluss der  Syphilis  zurückzuführen  sind. 

Die  Bezeichnung  „Lebercir  rliose“  bezieht  sich  ursprünglich  auf  die 
durch  reichlichen  Alkoholgenuss  entstandene  grauulirte  Schrumpf- 
leber; gegenwärtig  pflegt  man  eine  Reihe  chronischer  Leberveränderungen, 
denen  gemeinsam  ist,  dass  sie  mit  productiven  Processen  im  Leberbindegewebe 
verlaufen,  als  Cirrhosen  zusammenzufassen,  ohne  Rücksicht  auf  ihre  Aetio- 
logie. In  der  so  begrenzten  Krankheitsgruppe  werden  wieder  bestimmte 
Unterarten  und  Formen  der  Lebercirrhose  unterschieden.  An  die  ge- 
schrumpfte grauulirte  Potatorenleber  schliesst  sich  eine  mit  Hyperplasie 
der  erhaltenen  Leberinseln  verbundene  granulirte  Leber, 
ferner  eine  cir rhotische  Fettleber;  beide  Formen  sind  offenbar  nur 
Variationen  der  Säuferleber,  für  die  namentlich  charakteristisch  ist.  dass 
sie  mit  Vergrösserung  des  Lebervolumens  verbunden  sein  können.  Als  eine 
besondere  Form  chronischer  Lebererkrankung  wird  von  den  meisten  Autoren 
die  hypertrophische  Lebercirrhose  aufgefasst.  Als  biliäre  Cir- 
rliose  wird  die  im  Anschluss  an  Stauungsikterus  entstandene,  mit  Binde- 
gewebswucherung verbundene  Leberveränderung  bezeichnet.  Wir  besprechen 
im  Folgenden  zunächst  die  eben  genannten  Formen;  die  durch  venöse  Stau- 
ung hervorgerufene  Leberinduration  (sog.  S tau  ungscir  rliose)  ist  bereits 
oben  berücksichtigt  worden. 

a)  Die  atrophische  Lebercirrhose  (Säuferleber.  Laennec’sche 
Cirrhose,  Schuhzweckenleber)  ist  gekennzeichnet  durch  eine  in  Scle- 
rose  und  Schrumpfung  ausgehende  Wucherung,  die  wesentlich  im  inter- 
lobulären  Bindegewebe  ihren  Sitz  hat,  aber  auch  auf  das  perivasculäre 
Bindegewebe  der  feineren  Lebervenenäste  sich  erstrecken  kann  (Cirrhose 
biveineuse)  und  übrigens  in  der  Regel  zwar  nicht  gleichmässig  vertheilt 
ist,  aber  doch  meistens  mehrere  Leberläppchen  umgiebt  (multilobuläre  Cir- 
rhose). Zwischen  den  festen,  sich  retrahirenden  Bindegewebszügen  wölben 
sich  die  umschnürten  Leberläppchen  vor,  die  Oberfläche  erhält  daher  ein 
eigentümlich  grobgr an ulirtes  Aussehen  und  auf  der  Schnittfläche 
sieht  man  die  runden  Inseln  von  Lebergewebe  scharf  gegen  das  Binde- 
gewebe abstechen.  Die  erhaltenen  Leberpartien  sind  meist  von  gelblicher 
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I'arbe.  je  nach  dem  Gallenfarbstoff-  und  Fettgehalt  dunkler  oder  blasser; 
, a e nn  e c , der  die  erhaltenen  Inseln  von  Lebergewebe  für  das  krankhafte 
»roduct  hielt,  wählte  wegen  der  gelblichen  Färbung  derselben  den  Namen 
irrhose  (von  v.iooog,  gelb)  für  die  hier  besprochene  Affection.  Auf  der 
[tihe  der  Veränderung  ist  das  Volumen  der  Leber  bedeutend  verringert, 
amentlich  tritt  das  am  linken  Leberlappen  hervor,  der  förmlich  als  ein 
autartiger  Anhang  erscheinen  kann.  Die  Leberkapsel  ist  bei  der  granu- 
rten  Säuferleber  diffus  verdickt,  oft  durch  fibröse  Verwachsungen  mit  dem 
werchfell  verbunden. 

Mikroskopisch  finden  sich  die  verschiedenen  Stadien  der  Bindege- 
rebsneubildung  oft  dicht  neben  einander;  ein  Beweis  dafür,  dass  die  Er- 
rankung  nicht  von  vornherein  gleichmässig  im  interlobulären  Gewebe 
Liftritt,  sondern  allmählich  in  Form  schliesslich  zusammenfliessender  Neu- 
ildungsherde  sich  ausbreitet.  Die  frische  Veränderung  ist  durch  das  Auf- 
•eten  reichlicher  Rundzellen  im  periportalen  Gewebe  bezeichnet,  dann  finden 
ch  Züge  mit  reichlichen  Spindelzellen  und  feinfibrillärer  Grundsubstanz, 
?lüiessiich  ein  zellarmes  starres  Bindegewebe  mit  lamellöser  bis  homogener 
Timdinasse.  In  den  umfänglichen  Bindegewebslagern  finden  sich  manchmal 
trophische  Reste  abgeschnürter  Leberläppchen.  Was  die  Blutgefässe 
etritft,  so  fällt  nicht  selten  an  den  interlobulären  Portalvenen  Verdickung 
er  Wand  und  Verengerung  des  Lumens  auf;  ja  es  kann  hier  zu  einer 
irmlichen  Endophlebitis  obliterans  kommen ; auch  ein  Tlieil  der  Lebervenen 
eigt  öfters  eine  gleichartige  Veränderung.  Auch  die  Capillaren  an  der 
eripherie  der  Leberläppchen  sind  oft  deutlich  verengt  und  es  kommt  auch 
ei  der  hier  besprochenen  Form  der  Lebercirrhose  keineswegs  selten  vor, 
ass  hier  und  da  die  interlobuläre  Bindegewebswucherung  zwischen  die 
eripheren  Leberzellbalken  weitergreift.  Injicirt  man  die  granulirte  Leber 
on  der  Leberarterie  aus,  so  erkennt  man  in  dem  Bindegewebe  reich- 
che.  oft  auffallend  geschlängelte  Gefässbalmen  (erweiterte  Capillaren  und 
ebergangsgefässe).  Vollführt  man  dagegen  die  Injection  von  derPfort- 
der  aus,  so  pflegt  die  Injectionsmasse  nur  die  grösseren  Pfortaderäste  zu 
dien ; nur  unvollkommen  werden  die  zwischen  den  Läppchen  liegenden  feineren 
mste  erfüllt,  während  in  die  Acini  selbst  so  gut  wie  keine  Masse  vordringt, 
ms  dieser  Compression  der  feineren  Pfortaderäste  entwickeln 
ich  die  wichtigen  Folgeerscheinungen  der  Laennec’schen  Lebercirrhose,  die 
ls  Circulationsstörungen  im  Gebiet  der  Pfortaderwurzeln  zu 
ezeichnen  sind.  Hierher  gehört  der  Stauungskatarrh  des  Magen-Darm- 
anales. die  Erweiterung  der  Hämorrhoidalgefässe,  der  Hydrops  der  Bauch- 
öhle,  die  Anschwellung  und  Induration  der  Milz.  Durch  collaterale  Cir- 
ulation  (deren  Ausdruck  äusserlich  das  in  Folge  von  Ausdehnung  der  sub- 
Q tauen  Venen  in  der  Lebergegend  sich  bildende  Caput  Medusae  ist)  wird 
ie  Störung  nur  unvollkommen  ausgeglichen.  Die  Gallengänge  leiden 
icht  in  dem  Grade  wie  die  Pfortader  unter  dem  Druck  des  Bindegewebes, 
ie  sind  in  demselben  meist  deutlich  kenntlich,  ihr  Epithel  wohl  erhalten, 
tass  der  Druck  auf  die  Gallengefässe  nur  mässig  ist,  geht  auch  aus  der 
’hatsache  hervor,  dass  in  Fällen  von  Lebercirrhose  der  Icterus  fehlen  kann, 
neist  nur  unbedeutend  ist.  Reichlich  finden  sich  innerhalb  der  gewucherten 
flndegewebsmassen  bei  der  hier  besprochenen  Form  der  Lebercirrhose  die 
'dt  Sprossen  und  gabelartigen  Theilungen  versehenen,  von  cubischen  Epi- 
ken gefüllten  Schläuche,  deren  Zusammenhang  mit  den  Gallengängen 
011  Ackermann  durch  Injection  nachgewiesen  wurde. 

Die  Aufstellung  einer  besonderen  monolobulären  oder  insularen 
-irrhose  (C  har  cot),  bei  welcher  die  Bindegewebswucherung  ringförmig 
^des  einzelne  Leberläppchen  umgiebt  und  die  Schrumpfung  des  Organes 
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langsamer  eintreten  soll,  lässt  sich  nicht  streng  durchfuhren.  In  der  Kegel 
ist  die  Vertheilung  des  Bindegewebes  bei  der  granulirten  Säuferleber  ziem- 
lich unregelmässig;  in  derselben  Leber  wechseln  gröbere,  mehrere  Leber- 
läppchen umfassende  Schwielen  mit  tiefer  Einziehung  und  daher  sich  scharf 
ausprägende  Körnung  der  Ober-  und  Schnittfläche  mit  glatteren  Stellen, 
die  mehr  dem  beschriebenen  Bilde  der  Induration  entsprechen.  Auch  in 
den  Bindegewebslagen,  die  grössere  Läppchengruppen  umfassen,  finden  sich 
Reste  einzelner  abgeschnürter  Läppchen,  so  dass  man  annehmen  darf.  e< 
sei  der  Substitution  des  Leberparenchyms  durch  Bindegewebe  ein  Stadium 
monolobulärer  Wucherung  an  solchen  Stellen  voraufgegangen. 

b)  Die  grosse  granulirte  Leber  (Lebercirrhose  mit  Hyperpli -im 
cirrliotische  Fettleber)  kennzeichnet  sich  dadurch,  dass  neben  starker  und 
grober  Körnung  an  der  Oberfläche  und  Schnittfläche  die  Leber  normalen 
Umfang  oder  Volumenzunahme  zeigt.  Da  in  den  buckelartig  vorspringenden 
Leberinseln  wohlerhaltene,  zum  Theil  von  auffallend  grossen  Zellen  gebildet«? 
Leberzellbalken  erkennbar  sind,  während  auch  hier  in  den  die  Einziehungen 

hervorrufenden  schrumpfenden  Binde- 
gewebsmassen  Reste  atrophischer  Le- 
berläppchen nachweisbar  sein  können, 
so  ist  es  im  Hinblick  auf  die  oben  er- 
wähnte hochgradige  Regenerations- 
fähigkeit der  Leber  sehr  wahrscheinlich, 
dass  in  den  erhaltenen  Läppchen  eine 
den  Ausfall  der  atrophirten  Parenchym- 
tlieile  ausgleichende  Hypertrophie  und 
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Neubildung  stattgefunden  hat.  Es  ist 


Fig.  149. 

Aus  einer  hochgradig  geschrumpften  cirrhotischen 
Leber,  Atrophie  und  Fettinfiltration  der  Leher- 
läppchen.  (Yergr.  120.) 


anzunehmen,  dass  bei  fortwirkender 
Schädlichkeit  schliesslich  auch  die 
hyperplastischen  Leberinseln  zum 
Schwund  kommen  und  durch  wuchern- 
des Bindegewebe  ersetzt  werden : dann 
würde  auch  die  grosse  granulirte  Leber 
in  eine  gewöhnliche  Schrumpfleber 
übergehen  können. 

Zweitens  kann  eine  Vermehrung  des  Lebervolumens  trotz  hoch- 
gradiger interlobulärer  Bindegewebswucherung  darauf  beruhen,  dass  im 
erhaltenen  Lebergewebe  eine  hochgradige  Fettinfiltration  besteht.  Hin 
pflegt  die  Granul  innig  an  der  Oberfläche  nicht  so  scharf  hervorzutreten 
wie  bei  der  eben  besprochenen  grossen  granulirten  Leber;  auf  der  Schnitt 
fläche  setzen  sich  dagegen  die  blassgelben  Leberinseln  ziemlich  scharf  von 
den  grauen  Bindegewebszügen  ab.  Die  cir rhotische  Fettleber  ent- 
spricht im  Allgemeinen  einem  früheren  Stadium  des  chronischen  Alkoholis 
mus,  sie  geht  parallel  der  in  dieser  Zeit  meist  auch  an  anderen  Körper 
theilen  hervortretenden  beträchtlichen  Entwicklung  des  Fettgewebes  (z.  R 
im  Panniculus  adiposus,  im  Omentum).  Mit  der  Abmagerung  im  kachek- 
tischen  Stadium  des  Alkoholismus  kann  wahrscheinlich  auch  das  Fett  aus 
den  Leberzellen  schwinden,  so  dass  schliesslich  Leberschrumpfung  eintritt. 

Für  die  besprochenen  Formen  der  Lebercirrhose  ist  in  ätiologischer 
Beziehung  der  übermässige  Branntweingenuss  als  wichtigste  Ursache  er- 
wiesen. Dementsprechend  kommt  die  Krankheit  vorzugsweise  beim  männ- 
lichen Geschlecht,  selten  bei  Frauen  und  Kindern  vor.  Auch  reichliche!' 
Genuss  schwerer  Biere  und  Weine  kann  unzweifelhaft  Lebercirrhose  be- 
wirken. Ob  eine  der  hier  besprochenen  Form  der  Lebercirrhose  anatomisch 
gleichartige  Krankheit  unabhängig  von  Alkoholgenuss  aus  unbekannten 
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ätiologischen  Ursachen  vorkommt,  ist  zweifelhaft.  Die  im  Gefolge  der 
Syphilis  auftretende  interstitielle  Hepatitis  hat  zwar  unverkennbare  Aelm- 
lichkeit  mit  der  Cirrhose,  doch  fehlt  es  auch  in  anatomischer  Hinsicht  nicht 

1|an  unterscheidenden  Merkmalen.  Das  Gleiche  gilt  von  den  chronischen, - 
mit  Schwund  von  Lebergewebe  verbundenen  productiven  Leberentzündungen 
im  Verlauf  anderer  Infectionskrankheiten  (Malaria,  Tuberkulose).  Eine  der 
Cirrhose  sehr  ähnliche  Lebererkrankung  hat  Wegner  experimentell 
bei  Thieren  durch  Einverleibung  allmählich  gesteigerter  Dosen  von  Phos- 
phor hervorgerufen. 

c)  Die  hypertrophische  Lebercirrhose  mit  Icterus  (Hanot- 
sche  Lebercirrhose,  Cirrhose  biliaire  hypertrophique)  unter- 
scheidet sich  sowohl  klinisch  als  anatomisch  in  typischer  Weise  von  der 
Laennec'schen  Lebercirrhose,  Klinisch  ist  der  Icterus,  der  übrigens  nicht  von 
völliger  Acholie  des  Darminhaltes  begleitet  ist,  von  grosser  Bedeutung,  und 
in  negativer  Hinsicht  das  Fehlen  schwerer  Circulationsstörungen  im  Pfort- 
adergebiet, wie  denn  die  für  die  späteren  Stadien  der  granulirten  Säufer- 
leber so  charakteristische  Bauchwassersucht  bei  der  hypertrophischen  Leber- 
cirrhose  bis  zum  Ende  fehlen  kann.  Wo  doch  hydropische  Zustände  her- 
vortreten, können  sie  Folge  complicirender  Verhältnisse  sein  (z.  B.  einer 
nicht  selten  hinzutretenden  Nierenerkrankung).  In  klinischer  wie  in  anato- 
mischer Richtung  ist  die  Lebervergrösserung  hervorzuheben;  sie  ist  bereits 
im  Beginn  der  Krankheit  nachweisbar,  erreicht  beträchtliche  Grade  und 
kann  sich  bis  zum  Ende,  das  öfters  unter  den  Erscheinungen  hämorrha- 
gischer Diathese  eintritt,  erhalten.  Zuweilen  tritt  jedoch  im  letzten  Krank- 
heitsstadium eine  nachweisbare  Leberverkleinerung  ein.  Der  Verlauf  der 
hypertrophischen  Lebercirrhose  ist  meist  ein  sehr  chronischer.  Bemerkens- 
werth ist,  dass  auch  bei  der  eben  besprochenen  Leberkrankheit  oft  ein 
recht  erheblicher  Milztumor  vorhanden  ist;  derselbe  kann  hier  nicht  auf 
venöse  Stauung  zurückgeführt  werden;  er  trägt  auch  anatomisch  mehr  den 
Charakter  einer  hochgradigen  Hyperplasie  der  Pulpa. 

Das  grobanatomische  Verhalten  der  Leber  zeigt,  abgesehen  von  der 
Zunahme  in  Volumen  und  Gewicht  (das  bis  zu  4 Kilogramm  betragen  kann), 
als  charakteristisch  eine  glatte  Oberfläche  oder  nur  Andeutung  von  Granu- 
lirung;  die  Consistenz  ist  derb,  aber  doch  nicht  so  lederartig  wie  bei  der 
ausgeprägten  granulirten  Säuferleber.  Durch  die  verdickte  Leberkapsel 
hindurch  schimmern  grünliche  Inseln  von  wechselndem  Umfange  und  etwas 
unregelmässiger  Form,  zwischen  denen  leichte  Einziehungen  die  erwähnte 
schwach  ausgesprochene  Granulirung  bewirken  können.  Auf  der  Schnitt- 
fläche treten  die  grünlichen  Flecke  ebenfalls  im  Contrast  zur  blassgrauen 
bis  mattgelblichen  Grundfarbe  des  übrigen  Gewebes  hervor,  doch  keines- 
wegs in  der  scharf  insulären  Begrenzung  wie  die  abgeschnürten  Lobuli  in 
der  granulirten  Säuferleber.  Uebrigens  können  auch  gelbliche  bis  bräunliche 
Flächen  und  Streifen  sich  zeigen,  so  dass  die  Schnittfläche  ein  eigenthüm- 
buntes,  mosaikartiges  Aussehen  darbieten  kann.  Dabei  sind  die  grossen 
Gallengänge  durchgängig;  in  der  Gallenblase  ist  meist  eine  ziemlich  helle, 
wässerige  Galle  vorhanden.  Die  Lymphdrüsen  in  der  Leberpforte  sind  öfters 
erheblich  geschwollen.  Die  Injection  der  Capillaren  der  Leberläppchen  von 
der  Pfortader  aus  gelingt  ohne  Schwierigkeit.  Es  ist  demnach  klar,  dass 
* bei  der  hypertrophischen  Lebercirrhose  die  interlobulären  Pfortaderäste  frei 
; *ind.  während  dagegen  die  dunkle  Färbung  des  Leberparenchyms  auf  eine 
■ 'Hauung  in  den  feineren  Ga  llen  wegen  hin  weist.  Dementsprechend 
lOasst  Charcot  die  hypertrophische  Lebercirrhose  im  Wesentlichen  als  eine 
von  den  interlobulären  Gallengängen  auf  die  Leberläppchen  fortschreitende 
I Feri-Angiocholitis  auf. 
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Der  mikroskopische  Befund  spricht  insofern  für  die  eben  berührte  Aul- , 
fassung,  als  sich  vielfach  an  den  interlobulären  Gallengängen  fibröse  Ver- 
dickung der  Wand  und  Verstopfung  des  Lumens  mit  pigmenthaltigen  Zer- 
fallsmassen  erkennen  lässt;  daneben  finden  sich  freilich  auch  wohlerhaltene 
und  in  Wucherung  begriffene  interlobuläre  Gallengangsschläuche.  Von  den 
französischen  Autoren  wird  hervorgehoben,  dass  die  Bindege webs wache rune 
bei  der  hypertrophischen  Cirrhose  nicht,  wie  das  bei  der  monolobulären 
und  nmltilobulären  interstitiellen  Hepatitis  Regel  ist,  die  einzelnen  Läpj 
dien  oder  die  Gruppen  von  solchen  ringförmig  umgiebt.  sondern  mehr  insuiäi 
im  interlobulären  Gewebe  vertheilt  ist.  während  gleichzeitig  von  den  Binde- 
gewebszügen  zwischen  den  Leberläppchen  säulenartige  Fortsätze  zwischen 
die  Leberzellbalken  hinein  sich  erstrecken.  Wenn  der  Gegensatz  zwischen 
ringförmiger  und  insulärer  Verbreitung  ‘der  interlobulären  Bindegewebe  f 
Wucherung  nach  unseren  Erfahrungen  nicht  so  scharf  mit  den  einzelne!; 
Typen  der  Lebercirrhose  zusammenfällt,  so  ist  andererseits  der  Xachwei 
der  intralobulären  Bindegewebs  Wucherung  allerdings  für  dii 
hypertrophische  Cirrhose  charakteristisch,  da  sie  in  gleicher  Ausdehnung 
und  Regelmässigkeit  bei  der  granulirten  Säuferleber  nicht  vorkommt.  E 
entspricht  hiernach  das  histologische  Bild  der  hier  besprochenen  Leber-I 
Veränderung  einer  mit  interlobulärer  Pericliolagogitis  und.  Icterus  verbun- 
denen Leberinduration.  Die  Leber  zellen  selbst  zeigen  verschiedenes  Vm 
halten,  das  theils  von  der  örtlichen  Entwicklung  der  Veränderungen,  dur«  1 
welche  der  Grad  der  Gallenstauung  und  der  Compression  der  Leberzell 
balken  bestimmt  wird,  abhängt,  theils  von  dem  Stadium  der  Krankheit 
Allgemeinen.  Wurde  der  Tod  durch  eine  intercurrente  Krankheit  veranla 
so  können  in  der  hypertrophischen  Leber  noch  reichlich  wohlerhaltene  Leb« 
zellbalken  erkennbar  sein;  ja  an  den  von  den  angedeuteten  lokalen  Schädi 
gungen  freieren  Stellen  besteht  zuweilen  eine  Hypertrophie  des  Parenchym 
Andererseits  findet  man  dort,  wo  die  intralobuläre  Bindegewebswuchennu 
stark  entwickelt  ist,  atrophische,  dabei  meist  mit  reichlichen  Pigmentkörnen 
durchsetzte  Leberzellen;  ja  es  kommt  mitunter  stellenweise  zu  völligen 
Zerfall  der  letzteren  (Pigmententartung  der  Leberzellen).  In  vorgeschrittene! 


Fällen  kann 
Weise 
die  theils 


em 


grosser 


Theil  des  Leberparenchyms  in  der  beschriebene! 


regressiv 


auf 


verändert  sein.  Daneben  finden  sich  histologische  Befunde 
regenerative,  theils  auf  atrophische  Vorgänge  zu  beziehe! 
sind.  Innerhalb  der  interlobulären  Bindegewebslager  treten  in  der  Reo 
noch  reichlicher  als  bei  der  granulirten  Säuferleber  die  verzweigten  um 
ausgebuchteten,  mit  kubischen  Zellen  erfüllten  Epithelschläuche  hervor,  di 
öfters  so  starke  Entwicklung  zeigen,  dass  sie  als  insuläre  Gallengaino-1 
adenome  sich  darstellen;  auch  Cystenbildung  kann  von  diesen  erweitern 
Stellen  ausgehen  (Angiome  biliaire  kystique.  Sabourin).  Dass  diese  Gebild 


durch  Sprossung  der  interlobulären  Gallengänge  entstehen  und  den  ,.aty 
pisclien“  Epithel  Wucherungen,  die  vielfach  an  der  Grenze  in  Wucheren 
begriffener  Bindegewebslagen  auftreten.  angehören,  ist  nicht  zweifelhaft 
Andererseits  finden  sich  bei  der  hypertrophischen  Lebercirrhose  öfters  Bildei 


deren  Deutung  zweifelhaft  sein  kann;  auch  diese  haben  übrigens  kein 


specifische  Beziehung  zu  dieser  Krankheit,  sondern  sie  finden  sich  überhanp 
im  Verlauf  chronischer,  mit  Schwund  von  Leberparenchym  verlaufende 
Störungen,  so  zum  Beispiel  bei  ausgedehnten  Geschwulstbildungen.  11a ment 
lieh  beim  primären  Leberkrebs.  Es  handelt  sich  um  vielfach  mit  einande 
zusammenhängende  Spalträume,  in  denen  kleine  epitheliale  Zellen,  nieif 
von  etwas  in  die  Länge  gezogener  Form,  aber  viel  kleiner  als  die  normale 
Leberzellen,  in  einfachen  Reihen  gelagert  sind,  so  dass  auf  diese  Weise  er 
von  bindegewebigen  Stromabalken  durchsetztes  epitheliales  Netzwerk  g(J 
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bildet  wird.  Es  giebt  Uebergänge  zwischen  den  epithelhaltigen  Spalt- 
räumen und  den  Leberzellbalken  benachbarter  erhaltener  Parenchymtheile. 

Die  eben  beschriebenen  Befunde  entsprechen  wohl  den  „Pseudocanalicules  biliaires“ 
französischer  Autoren,  und  die  hervorgeliobeue  Continuität  des  Epithelnetzes  mit  erhaltenen 
Leberzellbalken  spricht  für  die  Deutung,  nach  welcher  das  erstere  Ergebniss  einer  Rück- 
bildung des  Leberparenchyms  unter  dem  Einfluss  der  intralobulären  Bindegewebswucherung 
ist  (Charcot,  Gowbault,  Hanot  u.  A.).  Jedenfalls  darf  dieses  atrophische  Zellnetz 
nicht  mit  den  sprossenden  Gallen  gangen  im  wuchernden  interlobulären  Bindegewebe 
znsammengeworfen  werden.  Die  letzteren  sind  offenbar  das  Product  einer  activen  Wucherung, 
die  als  Ansatz  einer  Regeneration  gedeutet  werden  kann,  wie  sie  auch  nach  experimen- 
teller Zerstörung  von  Lebersubstanz  von  den  Gallengängen  der  erhaltenen  Partien  ausgeht. 
Sieber  spricht  für  eine  regenerative  Neubildung  bei  hypertrophischer  Lebercirrhose 
der  Befund  von  Kerntheilungsfiguren  in  den  erhaltenen  Leberzellbalken  (Prus).  Das 
quantitative  Yerhältniss  in  der  Ausdehnung  der  einzelnen,  im  Vorstehenden  besprochenen 
Veränderungen  ist  ein  wechselndes;  je  früher  im  Verlauf  der  Leberkrankheit  der  Tod  eiu- 
tritt,  desto  reichlicher  sind  noch  erhaltene,  auch  hyperplastische  Parenchymtheile  nacli- 
zuweisen,  während  in  dem  späteren  Stadium  des  Processes  die  degenerirten  und  atrophischen 
Partien  überwiegen.  Trat  der  Tod  unter  den  Erscheinungen  des  perniciösen  Icterus  als 
directe  Folge  der  Lebererkrankung  ein,  so  zeigt  schon  das  makroskopische  Verhalten  meist 
die  beginnende  Schrumpfung  der  Leber  an  und  die  Leberzellen  sind  in  derartigen  Fällen 
oft  grösstentlieils  im  körnigen  Zerfall  begriffen : nicht  selten  auch  finden  sich  Stellen,  wo 
die  Leberzellen  durch  schlechte  Kerntinction  und  homogene  Umwandlung  des  Protoplasma 
die  Coagulationsnekrose  erkennen  lassen.  Offenbar  handelt  es  sich  hier  um  Veränderungen, 
die  in  Folge  der  hochgradigen  Ernährungsstörung  gegen  Ende  des  Lebens  eintraten. 


Für  die  Aetiologie  der  hypertrophischen  Lebercirrhose 
wird  von  einigen  Autoren  die  Mitwirkung  des  chronischen  Alcoholismus 
bestritten,  obwohl  der  Procentsatz  sicher  nachgewiesener  Potatoren  unter 
den  an  dieser  Krankheit  Erlegenen  nicht  klein  ist.  So  fand  Schachmann 
unter  26  hierhergereclmeten  Fällen  8 Potatoren;  Mangelsdorf  zählt 
unter  einer  Zusammenstellung  von  49  Fällen  19mal  sicher  erwiesenen  Al- 
coholismus. Mehrfach  wurde  Syphilis  oder  Malaria  als  disponirende 
Ursache  der  hypertrophischen  Cirrhose  angeschuldigt ; doch  ist  es  zweifel- 
haft, ob  die  betreffenden  Beobachtungen  überhaupt  hierhergehören.  Von 
Bäu  ml  er  wurde  die  ätiologische  Beziehung  der  Lebercirrhose  zur  Tuber- 
kulose betont.  Es  ist  klar,  dass  eine  ätiologische  Abgrenzung  der  hyper- 
trophischen Cirrhose,  namentlich  gegenüber  den  in  anatomischer  und 
kli  nischer  Hinsicht  abweichenden  Formen  von  Cirrhose  und  Induration 
der  Leber  nicht  möglich  ist.  Der  Gegensatz  in  der  Symptomatologie  und 
im  pathologisch-anatomischen  Verhalten  ergiebt  sich  nicht  aus  der  Natur, 
sondern  wesentlich  aus  der  Localisation  des  Processes.  Sowohl  bei  der 
granulirten  Säuferleber  als  bei  der  hypertrophischen  Cirrhose  handelt  es 
sich  um  eine  chronische  Bindegewebswucherung  (productive  Entzündung), 
hir  die  sich  nicht  entscheiden  lässt,  ob  sie  im  Gefolge  einer  von  den  Blut- 
gefässen oder  den  Gallengängen  ausgehenden  Irritation  (z.  B.  durch  toxische 
Einflüsse)  entsteht  oder,  wie  Ackermann  für  die  Säuferleben  annimmt, 
erst  secundär  durch  Läsionen  der  Leberzellen  hervorgerufen  wird.  Es  ist 
unter  diesen  Verhältnissen  unmöglich,  festzustellen,  ob  die  granulirte  Säufer- 
leber von  der  viel  seltener  beobachteten  hypertrophischen  Lebercirrhose 
specifisch  verschieden  ist,  oder  ob  die  hervorgehobenen  Unterschiede  auf 
mehr  zufällige  Einflüsse  zurückzuführen  sind,  durch  welche  die  Localisation 
maes  im  Wesentlichen  gleichartigen  Processes  bestimmt  wird.  Die  That- 
s.ache,  dass  nicht  so  selten  Uebergangsformen  beobachtet  werden,  die  von 
(ma  französischen  Autoren  als  „Cirrhoses  mixtes“  bezeichnet  werden,  spricht 
hir  die  zuletzt  berührte  Auffassung.  Jedenfalls  wird  dadurch  nicht  in  Frage 
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gestellt,  (lass  in  vielen  Fällen  die  besprochenen  Unterschiede  scharf  her- 
vortreten und  in  diesem  Sinne  ist  in  klinischer  wie  in  pathologisch-anato- 
mischer Richtung  die  Gegenüberstellung  der  „typischen“  Formen  der  gra- 
nulirten  Säuferleber  und  der  hypertrophischen  Cirrhose  wohlberechtigt. 

d)  Die  biliäre  Cirrhose  nach  Verlegung  der  grossen  Gal- 
le ngänge  wird  namentlich  durch  Gallensteine  veranlasst  („Cirrhose  calcu- 
leuse“).  Einkeilung  grosser  Concremente  im  Ductus  choledochus  oberhalb 
des  Eintrittes  des  letzteren  in  die  Wand  des  Duodenum.  Ansammlung  reich- 
licher Gallensteine  im  Ductus  hepaticus  und  in  seinen  Hauptästen  bewirken 
Gallenstauung.  Neben  der  mechanischen  Wirkung  der  letzteren  kommen 
irritirende  Einflüsse  in  Betracht,  die  durch  Zersetzung  der  stauenden  Galle, 
auch  durch  das  Hinzutreten  besonderer  Schädlichkeiten  (Eintritt  von  Dann- 
bakterien in  die  Gallenkanäle)  hervorgerufen  werden.  Auf  diese  Weise  wird 
erklärlich,  dass  völliger  Verschluss  des  Ductus  choledochus  (z.  B.  durch 
Compression  bei  Geschwulstentwicklung  im  Pankreaskopf)  geringere  Leber- 
veränderungen hervorruft,  als  die  Verlegung  der  grossen  Gallengänge  durch 
Concremente,  die  häufig  den  Gallenabfluss  nicht  vollständig  aufheben.  Ex- 
perimentell entspricht  diesem  Unterschiede  die  Entwicklung  schwerer  selbst 
zur  Abscessbildung  sich  steigernder  Leberaffection  nach  der  ohne  strengen 
Ausschluss  septischer  Einflüsse  ausgeführten  Ligatur  des  Ductus  choledo- 
chus (C  har  cot  und  Go  mb  au  lt),  während  dagegen  die  „aseptische  Liga- 
tur“ (Dupre)  nur  eiue  mässige  Hyperplasie  des  interlobulären  Bindegewebe- 
mit  Atrophie  der  Zellen  im  peripheren  Theil  der  Leberläppchen  hervorrief. 

Den  Ausgangsort  für  die  Bindegewebswucherung  bei  der  hier  be- 
sprochenen biliären  Cirrhose  bildet  die  Bildung  kleiner  nekrotischer  Herde 
in  den  peripheren  Theilen  der  Leberläppchen  infolge  der  mechanischen 
Wirkung  der  Gallenstauung  in  den  interlobulären  Gallengängen  mit  dem 
schädigenden  Einfluss  der  stagnirenden  Galle  auf  die  Leberzellen.  Darau 
schliesst  sich  Hyperämie  und  zellige  Infiltration  im  perilobulären  Binde-' 
gewebe,  die  unter  Mitwirkung!  septischer  Schädlichkeiten  (Eindringen  von 
Bacterien  in  die  erweiterten  Gallengänge)  in  Abscessbildung  übergehen 
kann.  Bleibt  diese  Complication  aus,  so  wuchert  in  der  Umgebung  der 
nekrotischen  Herde  das  interlobuläre  Bindegewebe.  Auch  die  Gallengang- 
wucherung tritt  hier  auf  und  während  in  der  Nachbarschaft  das  Leber- 
gewebe durch  körnigen  Zerfall  oder  durch  Atrophie  schwindet,  treten  an 


Stellen,  die  den  hervorgehobenen  Schädlichkeiten 


weniger 


ausgesetzt  sind. 


auch  Regenerationserscheinungen  auf  (Vergrösserung  und  Kerntheilung  der 
Leberzellen).  Aus  der  herdförmigen  Vertheilung  der  durch  die  Gallen- 
stauung verursachten  Nekrosen  ergiebt  sich  auch  für  die  biliäre  Cirrhose 
eine  insuläre  Abgrenzung  der  an  die  Umgebung  der  interlobulären  Gallen- 
gänge geknüpften  Bindegewebswucherung.  Gegenüber  dem  anatomischen 
Verhalten  der  hypertrophischen  Lebercirrhose  ist  hervorzuheben,  dass  bei 
der  durch  Gallenstauung  erzeugten  Leberinduration  in  der  Regel  nur  im 
Anfang  eine  mässige  Zunahme  des  Lebervolumens  besteht,  die  bald  in  all- 
mählich fortschreitende  Schrumpfung  übergeht;  die  Consistenz  nimmt  dabei 
zu;  namentlich  fällt  aber  bei  der  biliären  Cirrhose  die  gleich  mässige  Itief- 
icterische  bis  dunkelgrüne  Färbung  des  erhaltenen  Leberparenchyms  aut. 

Die  von  französischen  Pathologen  als  „Cirrhose  pigmentaire"  bezeichnete  Leber- 
erkrankung beruht  auf  (1er  Combination  von  Pigmentablagerung  mit  Induration 
oder  mit  einer  der  besprochenen  Formen  der  Lebercirrhose.  Zur  ersteren  rechnen  wir  die 
pigmentirte  Malarialeber  (Cirrhose  paludeenne).  In  tödtlich  verlaufenen  Fällen 
acuter  Malaria  findet  sich  in  den  Leber capillaren  und  in  den  feinen  interlobulären  Pfort-  ; j 
aderästen  das  durch  die  Malariaparasiten  im  Blut  gebildete  schwarze  Pigment  , während  £ 
gleichzeitig  in  den  Leberzellen  ein  bräunliches,  eisenhaltiges  Pigment  reichlich  nachweisbai 
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sein  kann  (Combination  von  Melanose  und  Siderosis).  Nach  chronischem  Fieberverlanf  ver- 
bindet sich  mit  der  Pigmentirung  Rundzelleninfiltration  der  Glisson’schen  Kapsel  mit  Aus- 
«mng  in  Induration  und  mit  ausgedehnter  Atrophie  von  Leberparenchym.  Weiter  können 
sich  auch  hier  von  den  Gallengängen  und  erhaltenen  Parenchymresten  ausgehende  regene- 
rative Neubildungen  auschliessen.  die  zuweilen  förmlich  Uebergänge  zur  geschwulstartigen, 
knotenförmigen  Hyperplasie  bieten  (Kelsch  und  Kiener). 

Auf  eine  mit  Pigmentbildung  verbundene  Lebercirrhose  bei  Diabetikern,  die  mit 
einer  an  die  Addison'sche  Krankheit  erinnernden  bräunlichen  Hautfärbung  verbunden  sein 
kann,  bat  schon  Trousseau  hingewiesen;  neuere  hierher  gehörige  Beobachtungen  wurden 
von  Saundby,  Barth,  Hanot  und  Chanffard  mitgetheilt.  Uebrigens  gehört  auch 
der  Befund  einer  der  granulirten  Säuferleber  entsprechenden  Veränderung  ohne  Pigmen- 
timng  bei  Diabetikern  nicht  zu  den  seltenen  Complicationen.  Bei  der  „Cirrhose  pigmen- 
taire"  der  Diabetiker  handelt  es  sich  vorwiegend  ebenfalls  um  die  perivasculäre  Form  der 
Cirrhose,  während  das  braune  bis  schwärzliche  Pigment  in  den  Leberzellen  abgelagert  ist, 
die  letzteren  zeigen  dabei  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Atrophie.  Auch  in  den  Nieren, 
am  Endocard.  in  der  Darmwand  war  in  hierhergehörigen  Fällen  eisenhaltiges  Pigment  abge- 
lagert. Diese  PigmentcirrhosebeiDiabetikern  verhält  sich  anatomisch  völlig  gleich 
mit  gewissen  Leberbefunden  bei  der  von  v.  Recklinghausen  als  Hämato chrom a tose 
bezeichneten  Pigmentbildung.  In  einem  vom  Verfasser  beobachteten  Fall,  der  durch  hoch- 
gradige Pigmentirung  der  Darmwand  (Potatorendarm,  vgl.  S.  667  d.  B.) , ausgezeichnet 
war,  fand  sich  in  der  ausgesprochen  cirrliotischen,  etwas  vergrösserten  Leber  massenhafte 
Ablagerung  körnigen  eisenhaltigen  Pigmentes  in  den  Leberzellen.  Wahrscheinlich  ist  die 
Pigmentansammlung  in  der  Leber  durch  Zerfall  rother  Blutkörper  im  Wurzelgebiet  der 
Pfortader,  mit  Ablagerung  des  freigewordenen  Hämoglobins  in  den  Leberzellen  veranlasst. 

Von  Welch  wurde  eine  schwarz  pigmentirte  cirrhotische  Leber  beschrieben,  deren 
Entstehung  durch  Einschwemmung  von  „Kohlenpigment“  in  die  Leber  erklärt  wird 
(„Cirrhosis  hepatis  anthracotica“). 

§ 2.  Die  Lebersyphilis  kann  sich  als  eine  interstitielle  productive  He- 
patitis darstellen,  die  anatomisch  mit  den  im  Vorhergehenden  besprochenen 
Formen  der  Induration  oder  Cirrhose  Aehnlichkeit  hat;  andrerseits  führt 
die  constitutionelle  Syphilis  nicht  selten  zur  Bildung  geschwulstartiger 
Producte  in  der  Leber  (Lebergumma,  Syphilom),  die  sich  mit  der 
diffusen  Veränderung  combiniren  können. 

a)  Die  gelappte  syphilitische  Leber  unterscheidet  sich  von  der 
granulirten  Säuferleber  durch  die  unregelmässige,  meist  gröbere  Leberab- 
schnitte abgrenzende  Vertheilung  der  Bindegewebsneubildung,  die  gewöhn- 
lich entsprechend  ihrem  späteren  Entwicklungsstadium  in  hochgradiger 
sklerotischer  Schrumpfung  zu  pathologisch  - anatomischen  Untersuchung 
kommt.  Die  Leber  ist  dann  durch  unregelmässig  vertheilte  narbenartige 
tiefe  Einschnitte,  nicht  selten  unter  förmlicher  Abschnürung  grösserer  Ab- 
schnitte, gelappt,  geschrumpft  und  in  hohem  Grade  deformirt,  so  dass  die 
normale  Anordnung  der  Leberlappen  nicht  mehr  erkennbar  ist.  Selten  hat 
man  Gelegenheit,  die  früheren  Stadien  anatomisch  zu  untersuchen;  wenn 
der  Tod  durch  eine  intercurrente  Krankheit  eintrat  oder  wenn  sich  an 
die  in  der  Entwicklung  begriffene  Hepatitis  syphilitica  eine  rasch  zum  Tode 
führende  acute  Atrophie  des  Leberparenchyms  anschloss  (perniciöser 
Icterus  im  secundären  Stadium  der  Syphilis).  In  solchen  Fällen  ist  die 
Leber  vergrössert;  die  Bindegewebswucherung  hat  ihren  Sitz  vorzugsweise 
in  der  Umgebung  grösserer  Pfortaderäste  (Peripylephlebitis  gum- 
mosa); auch  die  Wand  der  grossen  Gallengänge  kann  Sitz  der  Neubildung 
sein:  an  der  Leberoberfläche  markiren  sich  die  in  unregelmässiger  Weise 
nnter  einander  zusammenhängenden  Bindegewebsschwielen  als  flache  Fur- 
chen. Uebrigens  ist  nicht  selten  in  den  von  letzteren  begrenzten  Leberab- 
"jchnitten  eine  um  die  einzelnen  Leberläppchen  sich  ausbreitende  Verdickung 
der  Glisson’schen  Kapsel  vorhanden  (Verbindung  der  gelappten  Leber  mit 
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syphilitischer  Induration);  in  diesen  Fällen  ist  auch  eine  diffuse  hochgradige  ja 
Verdickung  der  Leberkapsel  vorhanden.  Die  ebenerwähnte  Induration  ' 
trifft  zuweilen  nur  Theile  der  Leber,  während  andere  Partien  normal  sind 
oder  eine  compensatorische  Hypertrophie  des  Parenchyms  zeigen.  Auch  b<-i 
der  mikroskopischen  Untersuchung  fällt  im  Gegensatz  zur  granulirten 
Säuferleber  hauptsächlich  die  unregelmässige  Vertheilung  der  Bindegewebs- 
neubildung auf;  die  letztere  erscheint  in  der  früheren  Entwicklung  zell 
reich;  die  Gefässwände  sind  dabei  an  der  Wucherung  stark  betheiligt 
namentlich  an  den  interlobulären  Portalvenen  tritt  vielfach  eine  förmlich' 
Phlebitis  obliterans  auf.  Die  Gallengangwucherung  tritt  in  gleicher  WeL 
wie  bei  den  anderen  Formen  der  Cirrhose  auf.  Das  örtlich  verschieden' 
Verhalten  des  Leberparenchyms  ergiebt  sich  aus  dem  oben  Bemerkten.  Ir 
den  erwähnten  rasch  tödtlich  verlaufenden  Fällen  zeigt  das  icterisch  gefärbt 

Parenchym  in  diffuser  Ausbreitung  kör 
nig-fettige  Degeneration  der  Lebei-zeUea 
b)  Das  Lebergumma  (Syphilon 
der  Leber)  unterscheidet  sich  von  d« 
die  syphilitische  gelappte  Leber  hervor 
rufenden  Schwielenbildung  nur  graduell 
auch  kommen  Combinationeu  und  Ueber 
gänge  zwischen  beiden  vor.  Die  guinmi 
sen  Lebergeschwülste  Erwachsener  kotn 
men  in  frühem  Entwicklungstadium  seit« 
zur  Untersuchung.  Sie  stellen  sich  dam 
als  erbs-  bis  wallnussgrosse , selten  bi: 
über  faustgrosse  Geschwülste  von  etwa 
unregelmässiger  Begrenzung  und  ziemlic 
weicher  Consistenz  dar.  Im  Centrum  d« 
Herde  ist  eine  mattgelbe  Färbung  her 
vortretend,  die  allmählich  iu  die  etwa 
grau  durchscheinende  Peripherie  übergeht 
Die  frischen  gummösen  Herde  wölben  siel; 
übrigens  an  der  Leberoberfläche  halbkug 
lieh  vor;  das  zwischen  den  Knoten  ge- 
legene normale  Lebergewebe  ist  hoch 
gradig  hyperämisch.  Der  periportale  Sit/ 
der  Gummata  ist  oft  sehr  deutlich  er- 
kennbar;  nicht  selten  folgen  dieselben  den  Theilungszweigen  grosse 
Portalvenen.  Mikroskopisch  findet  man  in  den  centralen  Theüen  des  frischei 
Gumma  eine  dichte  aus  rundlichen  und  spindelförmigen  Zellen  bestellend' 
Neubildung,  von  welcher  namentlich  auch  die  Gelasse  in  ihrer  Wand  durch- 
setzt und  im  Lumen  verengt  sind.  Die  dichtgelagerten  Zellen  (unter  denen 
meist  auffallend  reichliche  eosinophile  granulirte  Formen  vertreten  sind 
zeigen  in  der  Regel  bereits  nekrotische,  kernlose  Herde:  auch  Riesenzellei 
kommen  hier  vor,  wenn  auch  nicht  so  regelmässig  und  zahlreich  wie  h 
tuberkulösen  Knötchen.  Im  peripheren  Theil  des  frischen  Gumma  über- 
wiegen die  in  regelmässigeren  Zügen  angeordneten  Spindelzellen,  zwiscli« 
denen  eine  fibrilläre  Grundsubstanz  deutlicher  hervortritt;  auch  die  Blut 
gefässe  sind  in  diesem  Theil  besser  erhalten. 

Aeltere  gummöse  Leberknoten  enthalten  im  Centrum  derbere,  blass 
gelbe  Herde  von  käsigem  Aussehen,  während  die  Peripherie  eine  feste  nar 
benartige  Beschaffenheit  hat;  die  centralen  käsigen  Herde  zeigen  dabei  et' 
eine  grobnetzartige  Vertheilung  mit  blättrigen  Ausbuchtungen  (s.  Fig.  l*1" 
Das  mikroskopische  Bild  weist  in  den  käsigen  Partien  die  ausgedehnt 


Fig.  150. 


Sehr  umfängliche , relativ  frische  gummöse 
Horde  in  der  Leber.  Oie  hell  gehaltenen 
Partien  sind  die  kHsigen  Einlagerungen,  die 
dunklen  bestehen  aus  fibrösem  Gervebe. 
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Nekrose  auf,  doch  ist  eine  faserig-lamelläre  Grundstructur  auch  in  diesen 
degenerirten  Stellen  noch  erkennbar  (im  Gegensatz  zur  Structurlosigkeit 
verkäster  tuberkulöser  Knoten).  Sehr  selten  kommt  Erweichung  der  ver- 
kästen Gummamassen  vor.  In  noch  weiter  zurückgebildeten  gummösen 
Herden  kommt  es  zu  hochgradiger  Schrumpfung;  es  bleiben  tief  eingezogene 
narbige  Schwielen  zurück,  in  welche  käsige  Reste  des  Gumma  eingesprengt 
sind.  Nur  der  letzterwähnte  Befund  ergiebt  einen  Unterschied  von  den  oben- 
beschriebenen fibrösen  Einziehungen  der  syphilitischen  gelappten  Leber  und 
es  drängt  sich  die  Frage  auf,  ob  nicht  die  letzteren  als  vernarbte  gummöse 
Herde  zu  deuten  sind. 

Yirchow  hat  Zweifel  gegen  die  Möglichkeit  erhoben,  dass  die  käsigen 
Massen  durch  Resorption  beseitigt  werden  könnten  und  Frericlis  hat  sich 
ihm  angeschlossen.  Beide  halten  demnach  die  käsigen  Knoten  für  Producte 
einer  gummösen  Hepatitis,  die  rein  fibrösen  Schwielen  für  den  Aus- 
druck einer  einfachen  interstitiellen  Hepatitis.  Die  vielfachen 
Uebergänge  zwischen  beiden  Befunden,  welche  nicht  selten  in  derselben 
Leber  gleichzeitig  vorliegen,  sprechen  für  die  Möglichkeit  einer  Resorption, 
die  unter  dem  Einfluss  antisyphilitischer  Behandlung  durch  fettige  Meta- 
morphose der  centralen  Theile  eines  Gummaherdes  eingeleitet  werden  konnte. 
Die  alten  verkästen  Knoten  dürften  allerdings  einer  Aufsaugung  nicht  mehr 
zugänglich  sein. 

Dass  die  gelappte  Leber  wie  die  Gummabildung  mit  einer  Induration 
der  Leber  verbunden  sein  kann,  ist  nicht  zu  bezweifeln;  wahrscheinlich 
kann  auch  bei  Erwachsenen  die  letztere  Veränderung  für  sich  allein  als 
Folge  der  Syphilis  auftreten;  nicht  unwahrscheinlich  ist  es  ferner,  dass  der 
Befund  einer  in  mässigem  Grade  entwickelten  Induration  der  Leber  als 
Residuum  einer  congenitalen  Lues  für  die  spätere  Lebenszeit  fortbestehen  kann. 

c)  Die  congenitale Lebersyphilis  Neugeborener  zeigt  manches 
Eigentümliche.  Was  die  Häufigkeit  des  Befundes  charakteristischer  Leber- 
veränderungen bei  congenitaler  Lues  betrifft,  so  steht  dieselbe  dem  Vor- 
kommen der  Lungensyphilis  nahezu  gleich.  Ausgesprochene  gummöse  Ver- 
änderungen finden  sich  häufiger  bei  lebend  Geborenen  oder  doch  bei  ab- 
gestorbenen Früchten,  welche  der  Zeit  der  Reife  nahe  sind;  man  kann 
hieraus  schliessen.  dass  die  umfänglicheren  syphilitischen  Herderkrankungen 
vorzugsweise  der  späteren  Entwickelungszeit  angehören.  Die  Localisation 
der  syphilitischen  Neubildungen  in  der  Leber  erklärt  sich  wohl  daraus, 
dass  dieses  Organ  von  dem  mit  der  Nabelvene  zugeführten  Virus  in  erster 
Linie  bedroht  wird ; da  aber  ein  Theil  des  Blutes  der  Nabelvene  durch 
den  Ductus  Arantii  direct  der  Vena  cava  ascendens  zugeführt  wird,  so  ist 
es  verständlich,  dass  die  Lungen  ebenfalls  häufig  Sitz  der  gummösen  Herd- 
erkrankung werden. 

Nicht  selten  tritt  die  Lebererkrankung  Neugeborener  in  Form  diffuser 
Induration  (diffuses  Syphilom  E.  Wagner ’s)  auf.  Bei  hochgradiger 
Entwicklung  dieser  Veränderung  ist  die  Leber  vergrössert,  die  ( Konsistenz 
derbelastisch.  Die  Farbe  hat  G übler  mit  dem  Aussehen  des  Feuersteins 
verglichen.  Trousseau  mit  Sohlenleder;  nach  eigenen  Erfahrungen  findet 
sich  allerdings  in  den  höchstgradigen  Fällen  ein  ziemlich  gleichmässig  fahl- 
gelbes^ Aussehen,  doch  kommen  je  nach  dem  Grade  der  Veränderung  sonst 
alle  Nüancen  von  gelbweiss  bis  dunkelbraun  vor,  nicht  selten  in  fleckiger 
»ertheilung.  Bei  genauer  Betrachtung,  namentlich  mit  Lupenvergrösse- 
rung,  erkennt  man  öfters  auf  der  Schnittfläche  zahlreiche  feine  graue  bis 
weissgelbliche  Punkte  und  Striche,  welche  zerstreuten  Herden  stärkerer 
Wucherung  des  Bindegewebes  entsprechen.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung weist  eine  bedeutende  Bindegewebswucherung  nach;  das  interlobu- 
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läre  Bindegewebe  ist  verbreitert,  von  reichlichen  spindelförmigen  (endo- 
thelialen) und  rundlichen  Gebilden  durchsetzt.  An  Stellen,  wo  mehrere 
Leberläppchen  zusanimenstossen,  bilden  sich  rundliche  Herde,  deren  Peripherie 
allmählich  in  das  infiltrirte  Gewebe  der  Umgebung  übergeht.  Die  Wuche- 
rung findet  sich  namentlich  in  der  Umgebung  interlobulärer  Pfortaderäste 
und  um  Gallengänge  herum,  zuweilen  reicht  in  den  Blutgefässen,  deren 
Lumen  erheblich  verengt  ist,  die  Infiltration  durch  alle  Schichten  der  Wand 
hindurch,  auch  das  Endothel  ist  gewuchert.  Die  zellige  Infiltration  dringt 
übrigens  auch  den  Capillaren  folgend  in  die  Leberläppchen  ein.  die  Leber- 
zellbalken auseinander  schiebend,  sodass  zwischen  Capülarlumen  und  Leber- 
zellen ein  Saum  von  Bindegewebe  mit  reichlichen  Spindelzellen  eingeschobei! 
ist,  ein  Bild,  welches  mit  der  intralobulären  Bindegewebsneubildung  bei  der 
hypertrophischen  Cirrhose  übereinstimmt.  Die  Leberzellen  können  anfäng- 
noch  gut  erhalten  sein ; weiterhin  (entsprechend  der  Compression  durch  das 
schrumpfende  Bindegewebe)  tritt  öfters  fettige  Degeneration  an  ihnen  ein. 
ja  es  kommt  auch  ein  acuter  Zerfall  der  Leberzellen  vor  ('manche  Fälle 
sogenannter  acuter  gelber  Leberatrophie  bei  Neugeborenen 
dürften  hierher  zu  rechnen  sein). 

Die  miliare  Gummaentwicklung  bei  Neugeborenen  ist  die 
Folge  einer  intensiveren,  insularen  Wucherung  im  Bindegewebe,  daneben  ist 
die  ebenbeschriebene  diffuse  Induration  der  Leber  mehr  oder  weniger  hoch- 
gradig ausgebildet.  Die  gummösen  Knötchen  können  in  F orm  einzelner  oder 
mehrerer  umschriebener  Gruppen  auftreten  oder  sie  finden  sich  ziemlich 
gleichmässig  zerstreut  durch  die  ganze  Leber;  sie  stellen  sich  als  feinste  bis 
stecknadelkopfgrosse  Herde  dar,  welche  eine  graue  bis  gelbweisse  Färbung 
haben,  sie  setzen  sich  niemals  scharf  gegen  ihrer  Umgebung  ab.  an  grosseren 
Knötchen  tritt  manchmal  ein  gelber  Kern  gegen  die  graue  Peripherie  her- 
vor. Die  grösseren  Knötchen  liegen  vorwiegend  interlobulär,  zuweilen 
deutlich  in  der  Wand  der  Gefässe  und  Gallengänge;  die  feineren  Herde 
sind  auch  intralobulär  zerstreut.  Im  mikroskopischen  Verhalten  zeigen 
die  miliaren  Gummata  grosse  Aehnlichkeit  mit  Tuberkelknötchen:  sie  zeigen 
ein  verkästes  Centrum  mit  eingeschlossenen  faserigen  Besten,  während  in 
der  Peripherie  ein  spindelzellenreiches  Gewebe  mit  spärlicher  faseriger 
Grundsubstanz  besteht.  Hier  finden  sich  auch  öfters  noch  Reste  atrophischer 
Leberzellbalken.  Abgesehen  von  dem  negativen  Kriterium  des  Fehlens  der 
durch  ihr  charakteristisches  Färbungsverhalten  erkennbaren  Tuberkelba- 
cillen  ist  zu  betonen,  dass  auch  die  miliaren  Gummata  histologisch  weniger 
scharf  begrenzt  sind  als  die  Miliartuberkel ; sie  zeigen  vielmehr  allmähliche 
Uebergänge  in  das  diffus  verbreitete  wuchernde  Bindegewebe. 

Der  Befund  grösserer  gummöser  Herde  (grossknotiges  Sy- 
pliilom  E.  Wagner’s)  ist  bei  Neugeborenen  nicht  häufig.  Principiell 
besteht  kein  Gegensatz  zwischen  dieser  Form  und  der  vorigen:  gerade  bei 
Neugeborenen  finden  wir  Uebergänge  zwischen  Gruppen  miliarer  Knötchen 
und  grossknotigen  Formen.  Die  Gummaknoten,  welche  bei  congenitaler 
Lues  weit  häufiger  als  bei  Syphilis  Erwachsener  in  früheren  Entwickhmgs- 
stadien  gesehen  werden,  erscheinen  als  mässig  weiche  Herde,  deren  Peri- 
pherie mehr  grau  durchscheinend  sich  darstellt,  während  die  centralen 
Theile  gelblich  gefärbt  sind;  die  Form  der  Knoten  ist  niemals  eine  voll- 
kommen runde,  die  Peripherie  erscheint  wie  ausgezackt,  oft  gehen  von  ihr 
fibröse  Fortsätze  aus.  Eine  eigenthümliche  Form  der  gummösen  Herde 
kommt  bei  Neugeborenen  nicht  gerade  selten  zu  Stande,  wenn  die  Neu- 
bildung an  die  Hauptäste  der  Pfortader  und  die  grossen  Gallengänge  ge- 
bunden ist;  hier  bilden  sich  gelbweisse  spindelförmige  vom  Leberhilus aus 
in  das  Innere  der  Leber  hinein  sich  verzweigende  Schwielen,  welche  die  J 
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Pfortader  und  die  Gallengänge  oft  hochgradig  verengen,  ja  die  letzteren 
i zuweilen  zur  Obliteration  bringen.  Auf  Rechnung  dieser  Peripyleplilebitis 
i syphilitica  ist  ein  Theil  der  Fälle  von  angeborener  Verengerung  und  Ver- 
f ödung  der  grossen  Gallengänge  zu  stellen. 

§ 3.  Tuberkel,  Leprakuoteu  und  Lymphome  der  Leber.  Unzweifelhafte 
Beweise  für  eine  primäre  Localisation  der  Tuberkulose  in  der 
Leber  liegen  nicht  vor;  am  wahrscheinlichsten  würde  ihr  Vorkommen  bei 
einer  intrauterin  entstandenen,  placentaren  Infection  sein,  da  hier  das  Ein- 
dringen des  Virus  durch  Vermittlung  der  Nabelvene  nahe  liegt.  In  dem 
von  Job  ne  beschriebenen  Fall  von  Tuberkulose  eines  Kalbfötus  fanden 
sich  auch  in  der  Leber  und  Lunge  die  Tuberkelknötchen,  in  welchen 
charakteristische  Tuberkelbacillen  nachweisbar  waren;  für  die  menschliche 
Pathologie  liegt  bis  jetzt  eine  analoge  Erfahrung  nicht  vor.  Dagegen  wird 
die  Leber  sehr  oft  Sitz  secundärer  Tuberkulose.  Bei  allgemeiner 
Miliartuberkulose  entwickeln  sich  ausnahmslos  zahlreiche  Tuberkel 
in  der  Leber,  nur  sind  dieselben  oft  so  fein,  dass  sie  erst  bei  genauester 
Betrachtung  der  Leberschnittfläche  gefunden  werden.  Die  Kleinheit  der 
miliaren  Lebertuberkel  erklärt  sich  zum  Theil  daraus,  dass  öfters  in  ihrer 
Umgebung  keine  ausgedehntere  entzündliche  Reaction  besteht,  zum  Theil 
aber  aus  dem  Umstand,  dass  in  der  Leber,  namentlich  wenn  sie  im  Innern 
der  Acini  sitzen,  die  Tuberkel  oft  einem  einzigen  mikroskopischen  Herde 
entsprechen,  während  die  miliaren  Knötchen  anderer  Organe  in  der  Regel 
mikroskopisch  in  mehrere  follikelartige  Abtheilungen  zerfallen.  Bei  sein' 
acuter  Entwicklung  miliarer  Lebertuberkulose  finden  sich  übrigens  zuweilen 
zahlreiche  punktförmige  Hämorrhagien.  Entwicklung  secundärer  Miliar- 
tuberkulose in  der  Leber  kommt  nicht  nur  bei  der  acuten  Miliartuber- 
kulose vor,  sondern  auch  im  Anschluss  an  chronische  Tuberkulose.  Namentlich 
lassen  sich  fast  in  jedem  Fall  ausgedehnter  tuberkulöser  Lungenschwind- 
sucht bei  genauerer  Untersuchung  vereinzelte  oder  zahlreiche  Tuberkel- 
knötchen in  der  Leber  nachweisen.  Reichlich  entwickelte  Lebertuberkulose 
begleitet  in  der  Regel  auch  die  Entwicklung  der  tuberkulösen  Darm- 
geschwüre. Die  Lebertuberkel  lassen  oft  in  sehr  charakteristischer  AVeise 
die  bekannte  Structur  des  Tuberkels  erkennen;  Riesenzellen  sind  meist 
reichlich  vorhanden  und  bei  frischer  Entwicklung  erhält  man  gerade  in 
der  Leber  den  Eindruck,  dass  die  Entwicklung  des  Tuberkels  mit  dem 
Auftreten  einer  Riesenzelle  beginnt  , die  oft  von  einer  schmalen  hya- 
linen Zone  umgeben  ist.  Auffällig  ist,  dass  in  der  Peripherie  von  Leber- 
tuberkeln häufig  die  Zeichen  jeder  intensiveren  entzündlichen  Reaction 
fehlen.  Die  zweite  Form  der  Lebertuberkulose,  die  sich  vorzugsweise 
an  chronische  Tuberkulose  der  Lungen,  der  Lymplulrüsen,  des  Darmes  an- 
ischliesst . bildet  grössere  käsige  Knoten,  die  den  Umfang  einer  Erbse, 
•ja  ner  Haselnuss  erreichen  können.  Die  Knötchen  gehen  vorzugsweise 
vom  interlobulären  Bindegewebe  aus;  öfters  werden  Gallengänge  von  der 
•tuberkulösen  Wucherung  eingeschlossen,  zuweilen  zerfällt  die  AVand  dieser 
Kanäle,  es  bildet  sich  im  Centrum  des  käsigen  Herdes  eine  kleine  Caverne 
mit  gallig  gefärbtem  Inhalt.  Zu  dieser  chronischen  Lebertuberkulose,  die 
isich  öfter  an  Bauchfelltuberkulose  anschliesst,  gesellt  sich  eine  mehr  oder 
weniger  ausgesprochene  interstitielle  Hepatitis,  die  der  Girrhose  ähnlich 
’SL  aber  nicht  zu  so  hochgradiger  Schrumpfung  führt.  Auch  bei  dieser 
•uberkulösen  interstitiellen  Hepatitis  wurden  von  Arnold  neugebildete 
cillengänge  nachgewiesen. 

Erkrankungen  der  Leber  in  Folge  von  Lepra  kommen  nach 
Beobachtungen  von  A.  Hansen  und  Loof  regelmässig  bei  der  knotigen 
tonn  des  Aussatzes  vor,  stets  in  Verbindung  mit  einer  gleichartigen  Ver- 
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ändenmg  in  der  Milz.  In  einem  im  Leipziger  pathologischen  Institut  unter- 
suchten Leprafall  war  die  Leber  dicht  durchsetzt  von  feinen  blassgelben 
Streifen  und  Herden,  die  den  miliaren  Gummaherden  glichen.  Die  miliaren 
L e p r o m e fanden  sich  vorwiegend  im  periportalen  Bindegewebe  und  eut- 
hielten  zahlreiche  von  Leprabacillen  erfüllte  Zellen ; vereinzelt  fanden  .-ich 
bacillenhaltigen  Gapillarendothelien  innerhalb  der  Leberläppchen. 

Das  Vorkommen  lymphatischer  Neubildung  in  der  Leber  in  Form 
feiner  markweisser  Herde  oder  als  diffuse  Infiltration  des  periportalen 
Bindegewebes  wird  namentlich  in  Verbindung  mit  der  leukämischen  und 
pseudoleukämischen  Erkrankung  der  lymphatischen  Gewebe  (vergL  s.  211 
d.  Bandes)  constatirt , es  handelt  sich  also  in  diesen  Fällen  um  secundäre 
Lymphadenome  der  Leber. 

Im  Verlauf  verschiedener  Infectionskrankh eiten  (beim  Abdo- 
minaltyphus, den  Pocken,  dem  Scharlach,  der  Diphtheritis)  kommt  die  Ent- 
wicklung feiner  lymphatischer  Knötchen  in  der  Leber  vor.  Die  histolo- 
gische Untersuchung  dieser  Neubildungen  ergibt,  dass  dieselben  aus  einem 
spärlichen,  netzförmigen  Grundgewebe  bestehen,  in  welchem  lymphoide 
Zellen  abgelagert  sind. 


FÜNFUNDZWANZIGSTES  CAPITEL. 

.Rückgängige  Metamorphosen  in  der  Leber. 

Litteratur. 

Fettleber:  Budd,  Krankh.  d.  Leber.  S.  284.  — Rokitansky,  Lebrb.  ITT.  £.  237. 

— Fr ericlis,  Leberkrankheiten.  I.  S.  285.  — Yoit,  Zeitsclir.  f.  Biol.  V.  S.  79.  — F.  Hoff- 
mann,  Der  Uebergang  der  Nahrungsfette  in  die  Zellen  des  Thierkörpers.  München  1872.  — 
Schuppe  1,  y.  Ziemssen’s  Handb.  S.  I.  S.  389. 

Amyloidlebei-:  Rokitansky,  Lehrb.  III.  S.  275.  — Budd,  1.  c.  S.  271.  — Meckel. 
Chariteiannalen.  IX.  S.  287.  — Vircliow,  Archiv.  VIII.  S.  143.  — Friedreich,  Yirch. 
Arch.  XI.  — Wilks,  Guy ’s  hosp.  rep.  1856.  — E.  Wagner,  Arch.  d.  Heilk.  H.  S.  4S0.  — 
Pagenstecher,  Ueber  amyloide  Degener.  Würzburg  1858.  — Fehr.  Feber  amyloide  De- 
generation. Bern  1866.  — Kyb er,  Studien  über  amyloide  Degen.  Dorpat  1871.  — Cornil- 
Bullet,  de  la  Soc.  anat.  X.  2.  — Rindfleisch,  Path.  Gewebelehre  § 46.  — Heschl.  Wien, 
med.  Wochenschrift.  XXV.  — Tiessen,  Untersuchungen  üb.  die  Amyloidleber;  An h.  der 
Heilk.  XVIII.  — Cohnheim,  Lehrb.  d.  allgem.  Path.  I.  S.  569.  — Perls,  Lehrb.  d.  allg. 
pathol.  Anatomie.  I.  S.  185.  — Böttcher,  Vircli.  Arch.  LXXVII.  S.  5o6.  — Schüppel. 
v.  Zienissen’s  Handb.  8.  I.  S.  359.  — Schütte,  Die  amyloide  Degener.  d.  Leber.  Bonn  Is77. 

— Birch-Hirschfeld,  Ueber  das  Verhalten  der  Leberzelleu  bei  der  Amyloidentartung. 
Festschr.  f.  E.  Wagner,  1887.  — Wichmann,  Die  Amyloiderkrankuug , Ziegler'-  Bei- 
träge. XIII. 

Atrophie:  M.  Afanassiew,  Ueber  anat.  Veränd.  der  Leber  während  verschiedener 
Thätigkeitszustände;  Pflüger's  Arch.  f.  Phys.  XXX.  — I\  rar  z schm  er.  Wien.  med.  Wochen- 
schrift. 1883.  13  u.  14.  — Quincke  (Siderosis),  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXIII.  S.  22.  — 
Targett  (diffuse  Verkalkung  der  Leber),  Path.  Transact.  1890.  — Curschmann 
(Zuckerguss  leb  er  — Leberatrophie  durch  hyperplastische  Perihepatitis),  D.  med.  Wochen- 
schrift. 1884.  S. 564.  — H.  Rumpf  (Zuckergussleber),  D.  Arch.  f.  kliu.  Med.  LV. 

§ I . Die  Fettleber.  Schon  normaler  Weise  ist  die  Leber  durch  Fett- 
gehalt ausgezeichnet  und  sowohl  bei  Erwachsenen  als  namentlich  bei  Kin- 
dern (Milchnahnmg)  bildet  man  sehr  häufig  in  der  Lebersubstanz  durch 
hellgelbe  Farbe  gegen  das  übrige  dunklere  Gewebe  abstechende  Inseln, 
welchen  entsprechend  stärkere  Fettinfiltration  der  Leberzelleu  bestellt.  Es 
ist  demnach  verständlich,  dass  eine  scharfe  Grenze  zwischen  dem  physio- 
logischen mul  pathologischen  Fettgehalt  der  Leber  nicht  gezogen  werden 
kann.  Im  Allgemeinen  fassen  wir  die  Fettinfiltration  der  Leber  nur 
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dann  als  einen  pathologischen  Vorgang  auf,  wenn  das  Volumen  des  Organes 
beträchtlich  vergrössert  und  die  Fettablagerung  diffus  verbreitet  ist.  Die 
Volumen vergrösseruug  kann  eine  sehr  bedeutende  sein,  man  trifft  Fett- 
lebern  vom  Gewicht  bis  3000  Gramm  (gegen  ca.  1500  normal)  und  darüber; 
klie  Ränder  des  Organes  sind  gewulstet,  die  Consistenz,  wenn  nicht  gleich- 
zeitig Wucherung  des  interstitiellen  Gewebes  besteht,  vermindert,  teigig. 
iDas  Messer  wird  beim  Durchschneiden  stark  fettig  beschlagen.  Die  Farbe 
der  Leber  ist  in  hochgradig  ausgebildeten  Fällen  gleichmässig  blassgelb, 
lin  anderen,  wo  die  Fettablagerung  wesentlich  in  der  peripherischen  Zone 
ider  Leberacini  ihren  Sitz  hat,  ist  letztere  blassgelb,  dagegen  das  Centrum 
der  vergrüsserten  Acini  mehr  bräunlich  gefärbt.  Findet  gleichzeitig  venöse 
Stauung  im  Gebiet  der  Vena  hepatica  statt,  so  entsteht  die  oben  beschrie- 
ibene  Form  der  Muskatnussleber. 

Im  m i k r o s k o p i s c h e n V e r h a 1 1 e n wird  als  charakteristisch  für  die 
Fettiufiltration  gegenüber  der  Fettdegeneration  hervorgehoben,  dass 
das  Fett  bei  ersterer  in  Form  grösserer  Tropfen  sich  findet;  oft  ist  die 
.Leberzelle  durch  einen  einzigen  Tropfen  erfüllt,  während  der  Rest  des 
körnigen  Protoplasma  mit  dem  Zellkern  zur  Seite  geschoben  ist.  Dieser 
Unterschied  zwischen  Degeneration  und  Infiltration  ist  aber  kein  durch- 
schlagender; auch  bei  der  Degeneration  bilden  sich  neben  feinkörnigen  Fett- 
tropfen durch  Confluenz  grössere  Tropfen,  allerdings  besteht  hier  neben 
der  Fettablagerung  das  Auftreten  albuminöser  körniger  Substanzen,  durch 
welche  die  Confluenz  der  Tröpfchen  gehindert  wird.  Bei  der  mikrosko- 
pischen Untersuchung  hochgradig  fettinfiltrirter  Lebersubstanz  erhält 
man  leicht  den  Eindruck,  als  sei  die  Leberzelle  völlig  zu  Grunde  gegangen 
und  durch  grosse  Fetttropfen  ersetzt,  doch  ergibt  sich  (namentlich  an  Zer- 
pupfungspräparaten),  dass  dieses  nicht  der  Fall  ist,  die  Fetteinlagerung 
tcerdeckt  nur  an  den  Schnitten  den  Rest  der  Leberzellen',  auch  kommt  es 
l'ft  ,vor.  dass  dieselben  beim  Durchschneiden  zerplatzen.  Namentlich  an 
iZerzupfungspräparaten  überzeugt  man  sich,  dass  das  Fett  im  Innern  von 
gellen  liegt.  Auch  die  Gefässe,  namentlich  die  feinen  Aeste  werden  an 
Mikroskopischen  Bildern  durch  die  Fettmassen  verdeckt  und  comprimirt 
Anämie  der  Fettleber),  doch  ist  die  Compression  nicht  so  erheblich,  dass 
[dadurch  ernste  Circulationsstörungen  entständen,  ebensowenig  pflegt  Gallen- 
ptaiumg  und  Icterus  einzutreten.  Die  Gallensecretion  scheint  bei  hocli- 
padiger  Fettiufiltration  vermindert,  man  findet  in  der  Gallenblase  meist 
kpärliche  und  wenig  concentrirte  Galle. 

Die  Fettleber  findet  sich  unter  verschiedenartigen,  zum  Theil  einander 
icheinbar  entgegengesetzten  Verhältnissen.  Sie  kann  entstehen  durch  iiber- 
kiässige  Einfuhr  von  Fett  oder  fettbildenden  Substanz  (Mästung).  Ferner 
Dann  aber  auch  die  Fettiufiltration  der  Leber  sich  ausbilden  im  Verlaufe 
ton  äie  Ernährung  hochgradig  beeinträchtigenden  Krankheitsprocessen. 
Hierher  ist  zu  rechnen  das  nicht  seltene  Vorkommen  von  Fettleber  bei 
h uberkulösen.  Hier  ist  die  Fettdeposition  in  der  Leber  Folge  ungenügen- 
her  Oxydationsvorgänge;  das  bei  normaler  oder  selbst  herabgesetzter  Ei- 
peisszersetzung  liegen  gebliebene  Fett  bleibt  unverbrannt. 

Ein  complicirter  Vorgang  liegt  bei  der  Phospliorvergiftung  vor,  hier  pflegt 
prde  die  Leber  Sitz  einer  reichlichen  Fettanhäufung  zu  sein;  das  in  den  früheren  Stadien 
bedeutend  vergrösserte  Organ  zeigt  gewilistete  Ränder  und  ein  blassgelbes  Aussehen,  das 
1 11  (D'S  ^ erhalten  der  Strassburger  Gänseleber  (Fettinfiltration  durch  Mästung)  erinnert. 
j*nm  Theil  dürfte  das  in  der  Leber  gefundene  Fett  aus  anderen  Organen  stammen,  in 
| 11,11  ’n  Folge  der  Phosphorvergiftung  abnorm  grosser  Ei  weisszerfall  und  ungenügende 
1 <r"re»nung  des  abgespaltenen  Fettes  stattgefunden.  Ausserdem  aber  zerfallen  auch  die 
‘'''erzeilen  selbst;  es  ist  also  Fettinfiltration  und  Degeneration  gemischt;  ja  es  kann 
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noch  Entzündung  des  interstitiellen  Gewebes  und  Gallengangkatarrh  hinzutreten.  Da-, 
auch  die  stickstoffhaltigen  Zerfallsproducte  nur  unvollkommen  ihre  unter  physiologischen 
Bedingungen  stattfindende  Umwandlung  zu  Harnstoff  erleiden,  dafür  spricht  der  Befund 
von  Leucin  und  Tyrosin,  der  in  der  Phosphorleber  ebensowohl  wie  bei  der  gelben  Lc-ber- 
atropliie  nachgewiesen  ist. 

Die  körnige  Degeneration  der  Leberzellen,  wie  sie  bei  manchen  Vergif- 
tungen, im  Verlauf  von  Infectionskrankheiten,  bei  der  acuten  gelben  Leberatrophie  vor- 
kommt (sogenannte  parenchymatöse  Hepatitis),  ist  im  Vorhergehenden  mehrfach 
berührt  und  bedarf  hier  keiner  weiteren  Besprechung. 


§ 2.  Die  Amyloidentartung  (Speckleber)  findet  sich  immer  als  ein  u ij - 
däres  Leiden,  nach  langwieriger  Knocheneiterung,  Syphilis,  Tuberkulose, 
stets  mit  gleichartiger  Veränderung  der  Milz,  häufig  auch  der  Nieren,  der 
Intima  der  grossen  Gefässe  und  der  Darmschleimhaut.  Hierbei  kann  nun 
die  Intensität  der  Entartung  in  den  verschiedenen  Organen  eine  schwankende 
sein;  es  kommt  vor,  dass  die  Leber  bedeutend  entartet  ist.  während  die 
Milz  nur  massige  Degeneration  zeigt,  häufiger  jedoch  gilt  das  Umgekehrte. 
Ist  die  Entartung  der  Leber  hochgradig,  so  ist  das  Volumen  des  Organe' 
bedeutend  vermehrt,  die  Ränder  abgerundet,  die  Consistenz  ist  fest,  aber 
unelastisch;  bereits  durch  die  Kapsel  hindurch  fällt  das  blass- braungelbe 
Aussehen  auf,  namentlich  aber  auf  der  Schnittfläche  entspricht  die  Substanz 
der  Farbe  des  gelben  Wachses  und  ist  dabei  von  eigenthiimlich  mattem  Glanze. 
In  den  Gefässen  findet  sich  spärliches  Blut,  in  den  Galleugängen  und  der 
Gallenblase  helle  Galle.  Manchmal  sind  nur  einzelne  Leberpartien  in  der 
beschriebenen  hochgradigen  Weise  verändert,  in  anderen  Fällen  ist  überall 
in  der  Leber  die  Entartung  nur  in  geringem  oder  massigem  Grade  vor- 
handen; die  Substanz  erscheint  dann  bräunlich  bis  grauroth,  fester,  di 
Schnittfläche  mattglänzend;  die  Vergrösserung  des  Organes  ist  nicht  bedeu- 
tend. Die  ersten  Anfänge  der  Amyloidentartung  lassen  sich  auch  in  dei 
Leber  nur  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  und  unter  Anwendung 
der  bekannten  Reactionen  erkennen. 

Die  Amyloidentartung  tritt  zuerst  an  den  Geiasswänden  hervor,  oft 
sind  zunächst  die  interacinösen  Zweige  der  Leberarterie  ergriffen,  von  da 
setzt  sich  die  Entartung  auf  die  Capillaren.  welche  diesem  Gefässe  ent- 
sprechen, fort.  Entsprechend  den  höchsten  Graden  der  Entartung  ist  die 
Leberstructur  völlig  vernichtet,  es  ist  der  Acinus  in  seiner  ganzen  Aus- 
dehnung in  der  Amyloidentartung  aufgegangen  und  dieselbe  hat  sich  auO 
auf  die  interacinösen  Pfortaderverzweigungen  verbreitet.  Man  sieht  dau 
nur  hier  und  da  noch  Reste  erhaltener  Leberzellen,  alles  Uebrige  besteh 
aus  mattglänzenden  Schollen  und  geschlängelten  Wülsten,  welche  den  ent- 
arteten Capillaren  entsprechen  und  an  denen  sich  oft  noch  ein  enges  Linnen 
nachweisen  lässt.  Auch  in  der  Grundsubstanz  gummöser  Leberherde  unc 
der  Schwielen  in  der  gelappten  syphilitischen  Leber  ist  öfters  diffnst 
Amjdoidablagerung  nachweisbar,  zuweilen  ohne  Betheiligung  des  normaler 
Leberstroma. 


Ueber  die  Betheiligung  der  Leber  zellen  an  der  amyloideu  Entartung  sind  du 
Meinungen  getheilt.  Während  Meckel  behauptete,  dass  die  Speckablagerang  zuerst  u 
den  Leberzellen  stattfäude,  haben  E.  Wagner,  .Tones.  Wilks  u.  A.  die  Meinung  vor 
treten,  dass  die  Entartung  die  Leberzellen  verschone.  Die  ersterwähnte  Ansicht  vertrete! 
auch  Rindfleisch,  K 1 e b s , Orth  und  Böttcher,  während  dagegen  H e s c h 1 
Tiesseu,  Cornil,  Scliüppel,  Köster,  Schütte  behaupten,  dass  die  Aiuyloident 
artung  lediglich  in  deu  Gefäss wänden  und  im  Bindegewebe  auftrete,  aber  nie  die  Baren 
chymzellen  ergreife.  Auf  Grund  eigener  Untersuchungen  schliesst  sich  Verfasser  de 
letzteren  Auffassung  an.  An  hochgradig  veränderten  Stellen  besteht  der  grösste  Thei 
der  Leberlüppcheu  aus  mattglänzeuden  Schollen  und  Balken:  Leberzellen  sind  nicht  meh 
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nachznweiseu.  Man  hat  dieses  Bild  in  der  Weise  gedeutet,  dass  jene  Massen  von  den 
zu  amvloiden  Schollen  umgewandelten  und  unter  einander  verschmolzenen  Leberzellen 
gebildet  würden.  Daun  müsste  man  erwarten,  an  noch  nicht  in  gleichem  Grade  ent- 
arteten Stellen  Uebergänge  zu  linden;  also  namentlich  in  amyloider  Entartung  begriffene 
Leberzellen,  die  noch  als  solche  kenntlich  sind.  Im  Gegentlieil  findet  mau  an  den  weniger 
entarteten  Stellen  zwischen  den  amyloid  aufgetriebeneu  Capillarwänden  (die  amyloide 
Substanz  liegt  oft  wie  ein  geronnenes  Exsudat  um  dieselben  herum)  lediglich  atrophische 
und  in  Fettmetamorphose  begriffene  Leberzellbalkeu.  Wenn  man  eine  Doppelfärbung 
herstellt,  indem  man  die  Schnitte  zunächst  mit  einer  zweiprocentigen  Lösung  vou  Bis- 
marckbraun  uud  daun  mit»  dreiprocentiger  Gentianaviolettlüsung  färbt,  so  kann  man  an 
Stellen,  wo  bei  einfacher  Gentianafärbung  die  Reste  der  Leberzellen  nicht  mehr  deutlich 
zwischen  den  amyloiden  Massen  zu  erkennen  sind,  noch  die  hochgradig  comprimirten, 
aber  zum  grossen  Tlieil  noch  kernhaltigen  Leberzellbalken,  welche  durch  ihre  braune 
Färbung  scharf  gegen  die  rothen  amyloiden  Massen  abstechen,  uacliweisen. 


§ 3.  Einfache  Atrophie  der  Leber  kommt  in  acuter  Weise  durch  Iliaili- 
tion,  ausserdem  aber  auch  durch  Ernährungsstörungen  von  chronischem 
Verlauf  zu  Stande.  Bei  hungernden  Thieren  haben  Bidder  und  Voit 
sehr  bedeutende  Abnahme  des  Umfanges  der  Leber  nachgewiesen.  Die 
Verkleinerung  beruht  zum  wesentlichen  Theile  auf  Verkleinerung  der 
Leberzellen,  die  Form  der  letzteren  ist  auffallend  eckig,  auch  der  Kern  ist 
verkleinert. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Afanassiew  verliert  die  Leber  hungernder  Thiere 
zuerst  das  Glykogen,  dann  Wasser,  am  längsten  wird  Eiweiss  erhalten,  wobei  ein  Theil 
des  letzteren  sich  unter  Fettbildung  spaltet.  Durch  Fütterung  mit  Kartoffeln  und  Zucker 
werden  die  Leberzelleu  stark  glykogenhaltig,  sie  schwellen  dabei  an  und  comprimireu  die 
Blutgefässe,  die  Glykogenleber  ist  daher  vergrössert  und  blass  gefärbt.  In  der  Leber 
plötzlich  durch  Unglücksfälle  oder  Selbstmord  verstorbener  gesunder  Menschen  wurde  ein 
Glykogengehalt  bis  über  3 Procent  nachgewieseu  (Kratzschmer),  in  der  Leber  von  in 
Folge  erschöpfender  Krankheiten  Verstorbenen  dagegen  höchstens  noch  Spuren. 

Die  durch  senilen  Marasmus  oder  durch  anderweite  Ernährungs- 
störungen hervorgerufene  Leberatrophie  ist  namentlich  an  den  Rändern 
stark  ausgesprochen,  die  letzteren  stellen  sich  dann  als  häutige  Säume  dar; 
das  Lebergewebe  selbst  ist  fester,  von  bräunlicher  F arbe,  das  Bindegewebe 
iiberwiegt  relativ.  Die  Leberzellen  schrumpfen,  es  häufen  sich  in  ihnen 
bräunliche  Pigmentmassen  an;  an  den  am  meisten  atrophischen  Stellen 
können  die  Acini  ganz  schwinden,  es  bleibt  an  ihrer  Stelle  ein  schlaffes, 
eingesunkenes,  aus  Blutgefässen,  Pigmentmassen  und  Bindegewebe  bestehen- 
'es  Residuum  (braune  Atrophie). 

Eine  partielle  Atrophie  der  Leber  wird  namentlich  bei  der 
b'Chnürleber  beobachtet  ; ferner  findet  sich  Atrophie  von  Lebergewebe  (nicht 
eiten  in  Verbindung  mit  Hyperplasie  anderer  Abschnitte)  bei  den  ver- 
miedenen Formen  der  interstitiellen  Hepatitis,  in  der  Stauungsleber,  durch 
Amyloidentartung,  in  der  Umgebung  von  Geschwülsten  und  Parasiten.  Bei 
. iesen  Formen  der  Druckatrophie  sind  die  Leberzellen  oft  spindelförmig 
m die  Länge  gezogen.  Abgesehen  von  der  Pigmentbildung  in  Folge 
°n  Atrophie  der  Leberzellen  kommt  Anhäufung  von  schwarzem  Pigment 
u der  Umgebung  der  Gefässe  namentlich  in  Folge  von  Malaria  durch 
Velanämie  vor,  öfters  in  Verbindung  mit  interstitieller  Hepatitis  (s.  oben 
'29).  In  Folge  des  Zerfalls  rother  Blutkörperchen  in  der  Blutbahn  häuft 
lch  ebenfalls  Pigment  in  der  Leber  an  (auch  in  den  Leberzellen).  Bei 
°chgradiger  Anämie  hat  Quincke  eisenhaltige  Körner  in  den  Leberzellen 
achgewiesen,  die  bei  Behandlung  mit  Schwefelammonium  schwarzgrüne 
arbung  annehmen  ( Siderosis ). 

Birc  h- Hir  sch  f eld , Pathol.  Anatomie.  4.  Aafl.  IT.  Bd.  47 
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Eine  mit  hochgradiger  diffuser  Verdickung  der  Leberkapsel  verbundene  Leberatrophic 
hat  Curschmann  als  „Zuckergussleber“  beschrieben.  Das  Vorkommen  einer  auf  die 
ganze  Oberfläche  ausgebreiteten  oder  auf  umschriebene  Stellen  derselben  begrenzten  hyper- 
plastischen  Perihepatitis  ist  ebenso  wie  die  Bildung  von  Adhäsionen  zwischen  Zwerch- 
fell und  Leberkapsel  bei  den  verschiedenen  Formen  der  Lebercirrbose  und  namentlich  auch 
bei  der  Lebersyphilis  nicht  selten.  Andererseits  findet  sich  eine  Perihepatitis  als  Tkeil- 
erseheinung  allgemeiner  adhäsiver  Peritonitis.  Um  diese  Dinge  handelt  es  sich  bei  der 
Zuckergussleber  nicht,  sondern  um  eine  umschriebene  hochgradige  byperplastische  Ver- 
dickung der  oberen  Hälfte  des  vorderen  Bauch wandüberznges,  die  sich  continuirlieh  auf 
Zwerchfell,  Milz  und  Leber  fortsetzt,  so  dass  letztere  Organe  von  einer  schwieligen,  bis 
5 mm  dicken  weisslichen  Bindegewebskapsel  umhüllt  waren , die  Leber  selbst  war  ver- 
kleinert und  frei  von  Cirrhose.  Es  bestand  hochgradige  Bauchwassersucht.  Einen  an  die 
Beobachtung  von  Curschmann  sich  anschliessenden  Fall  hat  H.  Rumpf  mitgetbeiit. 
Die  der  Veränderung  zu  Grunde  liegende  schwielige  Verdickung  der  Leberkapsel,  die  mas; 
in  Rücksicht  auf  ihren  Einfluss  auf  die  Leber  als  Perihepatitis  kyperplastica 
atrophicans  bezeichnen  kann,  ist  ätiologisch  noch  völlig  dunkel;  sie  t heilt  diese  Eigen- 
schaft mit  gewissen  seltenen  Formen  diffuser,  über  sämmtliche  Bauchorgane  sich  er-j 
streckender  hyperplastischer  adhäsiver  Peritonitis,  die  übrigens  auch  auf  die  serösen  Hint« 
im  Thorax  übergreift. 
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Eine  wahre,  die  ganze  Leber  betreffende  Hypertrophie,  welche  auf 
Vergrösserung  oder  Vermehrung  des  eigentlichen  Leberparenchyms  zurück- 
zuführen, ist  ein  seltener  Befund.  Die  Volumenzunahme  der  Leber  ist  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  Folge  ganz  anderer  Vorgänge;  so  führt  die  entzünd- 
liche Wucherung  des  interstitiellen  Gewebes,  die  Fettinfiltration,  die  Amyloid- 
entartung  zur  Vergrösserung.  Doch  begegnet  man  in  einzelnen  Fällen  einer 
Vergrösserung  der  Leber,  wo  die  Schnittfläche  des  Organes  bei  erheblicher 
Volumenzunahme  normal  erscheint,  während  die  einzelnen  Acini  auffallend 
gross  sind;  die  mikroskopische  Untersuchung  weist  dann  abnorme  Grösse 
der  Leberzellen  nach.  Solche  Hyperplasie  ist  namentlich  in  den  Leichen 
kräftiger  Männer  beobachtet.  Es  scheint  dabei  meist  Polycholie  zu  be- 
stehen. Ferner  findet  in  Fällen,  wo  grössere  Partien  von  Lebersubstanz 
zu  Grunde  gehen,  an  anderen,  nicht  direct  betroffenen  Leberstellen  eine 
statt,  welcher  die  Bedeutung  eines  compensatorischen  Vor- 
zukommt. 

Die  Leber  wird  oft  Sitz  secundärer 
wenn  man  von  den  Lymphdrüsen  absieht, 


Vergrösserung: 
ganges 


Geschwülste,  ja  sie  kann, 
als  das  von  der  Geschwulst- 


metastase am  häufigsten  in  Anspruch  genommene  Organ  gelten.  Im  Gegen- 


satz hierzu  ist  die  Leber  zu  primärer  Geschwulstbildung 


wenig 


Diese  geringe 


disponirt;  das  gilt  besonders  für  das  Sarkom  und  Carcinom. 

Neigung  zur  primären  Entwicklung  maligner  Neubildungen  in  der  Leber 
stellt  in  unverkennbarem  Gegensatz  zur  Häufigkeit  der  im  Vorhergehenden 
besprochenen  productiven  Processe  im  Leberbindegewebe  und  zu  der  hoch- 
gradigen Begenerationsfähigkeit  des  Leberparenchyms. 

In  Betreff  der  p r imären  Bi ndegewebsgesch wülste  in  der  Leber 
ist  ohne  alle  praktische  Wichtigkeit  der  Befund  kleiner  Fibrome  und 
Lipome,  welcher  in  vereinzelten  Fällen  constatirt  wurde.  Häufiger  ist 
das  Vorkommen  von  Gefässgeschwülsten  in  der  Leber,  sie  stechen 
durch  ihre  blaurothe  bis  braunrothe  Farbe  gegen  das  übrige  Lebergewebe 
b,  sind  meist  von  geringer  Grösse,  selten  wallnussgross.  In  solcher  Aus- 
ehnung  rufen  diese  cavernösen  Tumoren  der  Leber,  die  am  häufigsten  im 
löheren  Lebensalter  gefunden  werden,  keinerlei  Störung  hervor;  nur  selten 
ind  umfängliche  Geschwülste  gleichartigen  Ursprunges  beobachtet  worden. 
Verfasser  sah  ein  enorm  grosses,  cavernöses  Angiom  der  Leber;  dasselbe 
rntte  im  Umfange  eines  schwangeren  Uterus  die  Bauchhöhle  ausgefüllt  und 
^ar  von  Hagedorn  mit  Ausnahme  des  in  der  Leber  sitzenden  Theils 
xstirpirt. 

Die  Begrenzung  der  cavernösen  Geschwülste  ist  in  manchen 
.allen  eine  vollkommen  scharfe,  sie  sind  durch  eine  Bindegewebsschicht 
örmlich  abgekapselt;  im  anderen  gehen  sie  allmählich  in  das  umgebende 
lewebe  über.  Wäscht  man  das  Blut  aus,  so  erkennt  man,  dass  dasselbe 
11  den  Maschen  eines  durch  gröbere  und  feinere  !Septa  gebildeten  Balken- 


werks 


Jag; 


die  Maschenräume  sind  rundlich  oder 


eckig, 


von 


ungleich- 
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massiger  Grösse.  Die  Hohlräume  hängen  vielfach  untereinander  zusammen, 
man  rindet  in  den  Septis  capilläre  und  grössere  Gerässe,  in  einigen  Fällen 
wurden  glatte  Muskelfasern  in  denselben  gefunden  (Virchow).  Die  Innen- 


fläche ist  ausgekleidet  von  einer  Schicht  spindelförmiger  Endothelien.  Das  $ 


Blut  in  den  Hohlräumen  ist  meist  flüssig  und  von  normaler  Zusammen- 
setzung. Die  Genese  dieser  Geschwulst  ist  mit  grösster  Wahrscheinlich- 
keit auf  Ektasie  von  Lebercapillaren,  welche  die  Drüsenzellen  zum 
Schwund  bringt,  zurückzuführen.  Die  kleinsten  Knoten  nehmen  ihren  Aus- 
gang von  der  Mitte  eines  Acinus,  den  sie  allmählich  ersetzen.  Man  erkennt 
daher  an  jungen  Knoten  noch  häufig  die  lobuläre  Anordnung.  Wie  von 
Virchow  zuerst  nachgewiesen,  lassen  sich  die  Geschwulsträume  nicht  nur 
von  den  Venen,  sondern  auch  von  der  Leberarterie  aus  injiciren.  Ein  Fall 
von  zahlreichen  secundären  Angiomen  der  Leber  im  Anschluss  an  eine 


primäre 


Gefässgeschwulst 


der  Milz  wurde  von 


Langhaus 


beschrieben.  }d 


Fig.  151. 


Schnitt  durch  die  Grenze  einer  cnvernosen  Geschwulst  der  Leber.  An  die  noch  erhaltenen  LeberreUbalker.l 
stösst  zunächst  eine  Zone  dickwandiger  engerer  Gefässe . die  allmählich  in  die  weiten  Bluträume  übergehe:  [ 

Vergr.  1 : 97. 


Von  A.  Böttcher  wurde  die  Umwandlung  cavernöser  Geschwülste  in  festef 
narbenartige  Knoten  (durch  Thrombose  in  den  Maschenräumen  und  Wuche- 
rung des  Bindegewebes  der  Maschen)  verfolgt.  Auch  Verkalkung  des  In- 
haltes der  Bluträume  (Phlebolithenbildung),  an  welche  sich  noch  Verkalkung 
des  bindegewebigen  Gerüstes  schliessen  kann.  Wie  Sch  wert  assek  nacli-j 
gewiesen  hat,  ist  ein  nicht  geringer  Tlieil  der  im  Leberparenchym  vor-kj 
kommenden  Kalkherde  auf  diese  Metamorphose  verödeter  Cavemome  zu-) 
rückzuführen.  Jt 

Die  Entwicklung  primärer  Sarkome  in  der  Leber  ist  jedenfalls 
sehr  selten;  manche  im  frühen  Kindesalter  beobachtete  als  primäre  Leber- 
geschwülste mit  hirnmarkähnlicher  Consistenz  beschriebene  Tumoren  sind 
wahrscheinlich] ich  als  Rundzellensarkome  aufzufassen,  es  fehlt  aber  an|« 
jeder  genaueren  histologischen  Beschreibung  (Fälle  von  West  und  Roberts) 
Ein  congenitales  Lymphosarkom  der  Leber  und  Nebenniere  wurde  von 
Ruyter  beobachtet.  Podrowzek  beschrieb  ein  primäres  Spindelzellen- 
sarkom der  Leber  und  sammelte  13  Fälle  primärer  Lebersarkome  aus  deij 
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Litteratur.  Primär e Melanosarkome  der  Leber  wurden  von  F r e r i c h s 
und  von  Block  beschrieben;  in  dem  Fall  von  Frerichs  handelte  es  sich 
um  zahlreiche  pigmentirte  Knoten  vom  Bau  des  Spindelzellensarkoms  in 
der  Leber  einer  50jährigen  Frau.  Block  beschrieb  ein  primäres  mela- 
notisches  Endotheliom;  die  enorm  vergrösserte  Leber  enthielt  zahl- 
reiche schwärzlich  marmorirte  Knoten ; bei  der  histologischen  Untersuchung 
ergaben  sich  die  Endothelien  der  Blutcapillaren  als  Ausgangspunkte  der 
Neubildung,  die  wuchernden  pigmenthaltigen  Endothelien  erfüllten  die  Ca- 
pillaren  und  drängten  sich  zwischen  die  Leberzellen  ein,  die  letzteren  zur 
Atrophie  bringend. 

Secundäre  Sarkome  kommen  nicht  selten  in  der  Leber  zur  Beob- 
achtung. ja  dieses  Organ  kann  neben  den  Lungen  als  ein  Lieblingssitz 
secundärer  Sarkombildung  gelten.  Namentlich  die  Sarkome  des  Auges,  der 
Nieren  und  der  Knochen,  der  Hoden  geben  oft  Anlass  zur  Entwicklung 
secundärer  Lebersarkome.  Die  letzteren  treten  theils  in  Form  mehrfacher 
Knötchen  und  Knoten  auf,  theils  auch  als  ausgedehnte  Infiltration,  manch- 
mal finden  sich  beide  Formen  neben  einander.  Es  handelt  sich  meist  um 
Spindelzellensarkom,  Bundzellensarkom;  vonBizozzero  wurde  ein  secun- 
däres  Gliom  der  Leber  beobachtet.  Die  secundärenMelanosarkome 
der  Leber  entwickeln  sich  namentlich  im  Anschluss  an  primäre  Pigmentsar- 
kome des  Auges  oder  der  Haut. 

Die  Einschleppung  von  Geschwulstelementen  aus  dem  primären  Herde  in  die  Leber 
erfolgt  unzweifelhaft  durch  den  Blutstrom;  sie  kann  bereits  in  einem  frühen  Entwicklungs- 
stadium der  Geschwulst  stattfinden,  was  sich  aus  der  nahen  Beziehung  der  Zellen  des 
Melanosarkoms  zu  den  Blutgefässen  und  wahrscheinlich  auch  aus  der  Eigenbewegung  der 
in  Betracht  kommenden  Elemente  erklären  lässt.  Man  darf  im  Gegensatz  zu  anderen 
Geschwülsten,  deren  metastatische  Verbreitung  nach  Einbruch  der  Neubildung  in  die 
Blutgefässe  durch  embolische  Verschleppung  grösserer  Gescliwulsttheile  nach  Art  einer 
Transplantation  erfolgt,  bei  der  eben  besprochenen  Metastasenbildung  des  Melano- 
sarkoms eine  Verbreitung  durch  Einwanderung  einzelner  Geschwulstzellen 
annehmen.  Hieraus  würde  sich  erklären,  dass  solche  Elemente  mit  Passirung  der  Lungen- 
capillaren  und  möglicher  Weise  auch  der  Darmcapillaren  in  die  Leber  gelangen  können 
tauf  die  Leber  beschränkte  Metastasenbildung  in  manchen  Fällen  primärer  Pigmentsarkome 
der  Haut  und  des  Auges).  Zweitens  wird  aus  diesem  Gesichtspunkt  die  Thatsache  ver- 
ständlich, dass  nach  Einschleppung  einzelner  in  die  Blutbahn  eingewanderter  Geschwulst- 
zellen die  Geschwulstbildung  in  der  Leber  von  kleinsten  Herden  jahrelang  latent  verlaufen 
kann.  Wiederholt  kamen  Fälle  vor,  wo  jahrelang  nach  anscheinend  erfolgreicher  operativer 
Entfernung  der  Primärgeschwulst  der  Tod  durch  einen  anscheinend  primären  Leber- 
tnmor  herbeigeführt  wurde,  der  bei  der  Autopsie  als  ein  unzweifelhaft  secundäres  Pig- 
raentsarkom  erkannt  wurde.  Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  dass  einzelne  als  primäre 
Pigmentsarkome  der  Leber  beschriebene  Geschwülste  in  diese  Kategorie  gehören.  In  einem 
im  Leipziger  pathologischen  Institut  zur  Section  gekommenen  Fall  von  multiplen  Pigment- 
sarkomen der  Leber  wurde  erst  durch  nachträgliche  Erkundigung  die  Thatsache  der  vor 
■ Jahren  erfolgten  Exstirpation  einer  kleinen  primären  Pigmentgeschwulst  festgestellt. 
Pie  secundären  Pigmentsarkome  treten  fast  immer  in  Form  zahlreicher  die  Leber  durch- 
setzender Herde  von  verschiedenem  Umfange  auf;  der  Pigmentgehalt  der  einzelnen  Ge- 
schwülste ist  wechselnd.  Die  kleinsten  Herde  stellen  sich  oft  als  feine  schwarze  Punkte- 
itar,  denen  entsprechend  die  pigmenthaltigen  Geschwulstzellen  in  den  Capillaren  abgelagert 
sind.  Ueberhaupt  ergiebt  die  histologische  Untersuchung,  dass  die  Dissemination  durch 
fortgesetzte  Verbreitung  der  Geschwulstelemente  in  den  Blutgefässen  der  Leber  stattfindet. 
Pie  anfangs  vereinzelt  (vorzugsweise  in  den  intralobulären  Capillaren)  auftretenden  pig- 
menthaltigen endothelartigen  Zellen  vermehren  sich  und  bringen  die  Leberzellbalken  zum 
Schwund.  Durch  Confluenz  entstehen  dann  grössere,  bis  apfelgrosse  Sarkomknoten,  inner- 
halb welcher  das  Leberparenchym  vollständig  durch  die  Geschwulst  substituirt  ist;  das 
spärliche  Stroma  der  letzteren  scheint  von  den  Capillarwänden  gebildet. 
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Die  als  Adenome  bezeiclmeten  primären  Lebergeschwülste  umfassen 
Neubildungen  verschiedenartigen  Ursprunges. 

Eine  besondere  Gruppe  bilden  die  in  das  Leberparenchym  eingesprengten 
Knötchen,  die  mit  Sicherheit  auf  eine  Entwicklung. sstörung  aus  dei 
Embryonalzeit  zurückzufiihren  sind.  In  dieser  Richtung  Ist  zunächst  auf 
die  von  G.  Schmor  1 nachgewiesene  Thatsache  Bezug  zu  nehmen,  dass  in 
der  Nähe  der  Impressio  suprarenalis  im  rechten  Leberlappen  nicht  selten 
versprengte  Th  eile  der  Nebenniere  gefunden  werden,  die  sich  al> 
meist  nur  stecknadelkopfgrosse  Herde  durch  ihre  hellere  gelbliche  FarE- 
vom  Leberparenchym  absetzen.  Diese  in  der  Leber  gelegenen  ..accesso- 
rischen  Nebennieren“  verhalten  sich  gleichartig  mit  den  von  Grawitz 
beschriebenen  versprengten  Nebennierengeschwülsten.  Sie  enthalten  wie 
diese  die  für  die  Nebennierenrinde  charakteristischen  kubischen  Zellen 
innerhalb  der  Maschen  eines  bindegewebigen  Stromas  in  solcher  WeU- 
angeordnet,  dass  die  Uebereinstimmung  mit  den  einzelnen  Zonen  der  Cor- 
ticalis  des  genannten  Organes  (Z.  glomerulosa,  fascicularis,  reticularis)  deut- 
lich erkennbar  ist;  auch  der  Fett- und  Pigmentgehalt  der  Zellen  entspricht 
dem  physiologischen  Vorbild.  Die  versprengten  Nebennierenherde  im  Leber- 
parenchym  sind  gegen  das  letztere  durch  eine  bindegewebige  Kapsel  ab- 
gegrenzt,  doch  konnte  Schmorl  nachweiseu,  dass  dieselbe  öfters  stellen- 
weise von  wuchernden  Gallengängen  und  Leberzellbalken,  die  auf  diese 
Weise  in  das  Nebennierengewebe  eindrangen,  durch] »rochen  war.  Es  ist 
nicht  zu  bezweifeln,  dass  die  ebenerwähnten  accessorischen  Nebennieren  in  j 
der  Embryonalzeit  abgedrängten  und  von  der  Leber  umwachsenen  Thrilen 
der  Nebenniere  entsprechen.  Bemerkenswerth  ist,  dass  sie  sich  mehrfac 
in  Fällen  von  Heterotopie  der  rechten  Niere  fanden,  wo  der  Wachsthums 
druck  der  Leber  um  so  ungehemmter  auf  die  in  der  späteren  Fötalzeit 
in  der  Entwicklung  zurückbleibende  Nebenniere  wirken  konnte.  Da  übrigen 
die  accessorischen  Nebennierenherde  in  der  Leber  auch  bei  vollkommen 
normaler  Lage  der  rechten  Niere  häufig  nachweisbar  ist,  so  kommt  dem 
ebenberührten  Verhältniss  keine  ausschlaggebende  Bedeutung  zu.  Wie 
durch  neuere  Beobachtungen  nachgewiesen  ist.  dass  von  innerhalb  der  Niere 
oder  in  deren  Umgebung  gelegenen  versprengten  Nebennierenherden  Ge 
schwülste  von  fortschreitendem  Wachsthum  (Hypernepliroina  malignum)  aus 
gehen  können,  so  gilt  Aehnliches  wahrscheinlich  auch  für  die  accessorischen 
Nebennieren  im  Leberparenchym. 

Eine  zweite  Form  in  das  Leberparenchym  eingesprengter  Knötchen 
die  mehrfach  bereits  in  der  Leber  Neugeborener  nachgewiesen  wurden,  be- 
steht aus  Inseln  von  Lebergewebe,  deren  Zellen  zwar  meist  > adelt 
durch  stärkeren  Fettgehalt)  von  den  normalen  Leberzellen  etwas  abweichen 
aber  doch  in  der  Form  und  in  der  trabeculären  Anordnung  denselben  ähn- 
lich sind.  Auch  diese  Herde  setzen  sich  als  blassgelbliche,  in  der  lieg- 
nicht  über  erbsgrosse  Knötchen  durch  eine  fibröse  Kapsel  gegen  das  nor- 
male Lebergewebe  ab.  Im  Anfang  der  embryonalen  Leberentwicklung 
bilden  bekanntlich  die  cylindrischen  Leberzellbalken  ein  Zusammenhängen 
des  Netzwerk,  das  erst  später  durch  das  Hineinwachsen  bindegewebiger 
Scheidewände  in  Läppchen  abgetheilt  wird.  Wahrscheinlich  sind  die  al>- 
bekapselten  Leberknötchen  im  Lebergewebe  (angeborene  Leberade- 
.no me)  auf  Störungen  in  der  Periode  der  Läppchenbildung  zurückzuführen 
In  ähnlicher  Weise  ist  das  Vorkommen  versprengter  Lebertheile  in  Form 
rundlicher  Knoten  im  Ligamentum  Suspensorium  (E.  Wagner)  zu  erklären 
Auch  die  ebenerwähnten  abgekapselten  Herde  von  Lebersubstanz  im  Leber- 
parencliym  können  sich  wahrscheinlich  durch  Weiterwachsen  zu  förmlichen 
Geschwülsten  entwickeln.  Hierfür  sprechen  die  Beobachtungen  vonBoki- 
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tansky,  der  zweimal  in  sonst  normalen  Lebern  hülmereigrosse  abgekap- 
selte Geschwülste  fand,  deren  Structur  mit  dem  normalen  Lebergewebe 
Ubereinstimmte;  nur  waren  die  Zellen  in  denselben  grösser  als  die  nor- 
malen Leberzellen.  Einen  umfänglicheren  Tumor  von  gleichartigem  Bau  fand 
L.  E.  Hofmann.  Zweifelhaft  ist,  ob  der  von  Fried  reich  als  knotige 
multiple  Hyperplasie  beschriebene  Befund  in  der  Leber  eines  Tuber- 
kulösen hierhergehört.  Die  ebenberührte  Geschwulstart  kann  als  ein  typi- 
sches Leberadenom  (Greenish)  bezeichnet  werden.  Es  ist  wahr- 
scheinlich. aber  nicht  zu  beweisen,  dass  gewisse  Formen  von  primärem 
Leberkrebs  aus  einer  atypischen  Weiterentwicklung  solcher  Leberadenome 
hervorgehen  können.  Die  Annahme  eines  genetischen  Zusammenhanges  der 
iu  der  Embryonalzeit  abgesprengten  Leberparenchyminseln  mit  der  Ent- 
wicklung von  Adenom  und  Carcinom  würde  der  von  Cohnheim  vertre- 
tenen Hypothese  des  Hervorgehens  der  Geschwülste  aus  in  der  Embryonal- 
zeit abgeschnürten  Gewebstheilen  entsprechen. 

Im  Gegensatz  zu  den  ebenbesprochenen,  in  ihrem  Bau  dem  typischen 
Lebergewebe  gleichenden  Adenomen,  die  übrigens  vereinzelt  oder  mehrfach 
innerhalb  einer  sonst  normalen  Leber  aufzutreten  pflegen,  giebt  es  eine 
fortschreitende  und  multiple  Entwicklung  knotenförmiger  Lebergeschwülste, 
die  zwar  ihren  genetischen  Zusammenhang  mit  dem  Leberparenchym  un- 
zweifelhaft erkennen  lassen,  dabei  aber  doch  in  ihrer  Entwicklung  sich 
mehr  oder  weniger  weit  von  der  physiologischen  Leberstructur  entfernen. 
Dazu  kommt,  dass  die  Neubildung  innerhalb  der  Leber  häufig  Einbruch 
in  Blutgefässe  bewirkt  ; auch  Entwicklung  metastatischer  Geschwülste  auf 
diesem  Wege  wurde  beobachtet.  Diese  „atypischen  Leberadenome“ 
(multiple  maligne  Leberadenome,  Frohmann)  haben  eine  auf- 
fallende Beziehung  zu  cirrhotischen  Leberveränderungen,  wenigstens  waren 
solche  in  der  Mehrzahl  der  hierhergehörigen  Fälle  nachweisbar.  Während 
hierdurch  die  Möglichkeit  eines  Zusammenhangs  mit  der  früher  erwähnten 
Neubildung  von  Lebergewebe  in  der  granulirten  Säuferleber  und  bei  anderen 
Formen  interstitieller  chronischer  Hepatitis  nahe  gelegt  wird,  lässt  doch 
der  fortschreitende  Charakter  der  Neubildung  keinen  Zweifel  an  der  wahren 
Geschwulstnatur  dieser  Adenome  aufkommen;  ja  es  ist  in  dieser  Hinsicht  zu 
betonen,  dass  die  Grenze  zwischen  denselben  und  gewissen  Formen  des 
primären  Leberkrebses  keine  scharfe  ist.  Das  zeigt  sich  auch  darin,  dass 
hierhergehörige  Beobachtungen  theils  den  Adenomen,  tlieils  dem  primären 
Leberkrebs  zugerechnet  wurden.  In  der  eingehenden  Bearbeitung  dieser 
bebergeschwiilste  von  Siegenbeck  van  Henkelom  werden  dieselben 
als  Aden  o- Car  ein  ome  mit  Cirrliose  bezeichnet  (Cancer  avec  cirrhose 
von  Hanot  und  Gilbert).  Anatomisch  wird  die  multiple  Adenombildung 
in  der  Leber  durch  das  Auftreten  zahlreicher  runder,  blassgelblicher,  meist 
etwas  weicher  Knötchen  charakterisirt , deren  Umfang  alle  Abstufungen 
von  Stecknadelkopf-  bis  Wallnussgrösse  zeigen  kann;  mitunter  kommen 
auch  grössere  Geschwulstknoten  vor.  Die  Knoten  sind  oft  etwas  unregel- 
mässig vertheilt;  sie  können  zum  Beispiel  den  rechten  Leberlappen  so  dicht 
durchsetzen,  dass  hier  kaum  noch  Reste  der  ursprünglichen  Lebersubstanz 
erkennbar  sind,  während  im  linken  Leberlappen  nur  zerstreute  Herde  auf- 
treten.  Zuweilen  sind  die  Geschwulstknoten,  die  sich  an  der  Leberober- 
fläche plastisch  vorwölben  und  so  eine  unregelmässig  höckrige  Form  der- 
selben bewirken,  in  Gruppen  zusammengeordnet,  die  von  einer  gemein- 
schaftlichen Bindegewebskapsel  umgrenzt  sind.  Dabei  kann  das  erhalten 
gebliebene  Lebergewebe  normal  oder  hyperplastisch  sein.  Meist  ist,  wie 
eben  hervorgehoben,  neben  der  Geschwulstbildung  eine  cirrliotische  Leber- 
veränderung ausgesprochen,  die  auch  in  den  von  der  Knötchenbildung  freien 
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Leberpartien  hervortritt.  Die  Form  der  Cirrhose  hat  meist  den  Charakter 
der  granulirten  Säuferleber;  seltener  besteht  die  als  Induration  bezeichnete 
diffuse  Bindegewebswucherung. 

Histologisch  ist  der  Anfang  der  Knötchenbildnng  erkennbar  an  dem  Auftreten 
kleiner  Herde  wuchernder  Zellen,  die  Uebergänge  zu  benachbarten  I.eberzellbalken  z<  igeu: 
doch  sind  die  Geschwulstzellen  in  der  Regel  grösser  als  die  normalen  Leberzellen,  ihr 
Protoplasma  ist  grobkörniger.  Zwischen  den  Geschwulstzellen  sind  die  Capillarlumina 
erkennbar.  Die  Geschwulstzellen  vermehren  sich  durch  indirecte  Kerntheilung.  Imme.» 
scheint  die  Emötchenbilduug  nur  von  einer  kleinen  Gruppe  von  Leberzellen  auszugehen, 
während  die  nicht  an  der  Geschwulstbildung  betheiligten  Leberzellbalken  comprimirt  werden 
und  schliesslich  unter  dem  Druck  der  Geschwulst  völlig  schwinden  können.  Mit  der 
weiteren  Entwicklung  kann  Anordnung  und  Form  der  Gesehwulstzellen  immer  unregel- 
mässiger werden.  Häufig  tritt  in  den  centralen  Theilen  der  Geschwulstherde  Nekrose  auf. 
Bemerkenswerth  ist,  dass  die  von  den  Leberzellbalken  ausgehenden  Adenome  mit  den  neu- 
gebildeten Gallengängen,  die  oft  reichlich  im  wuchernden  interlobulären  Bindegewebe 
nachweisbar  sind,  nicht  Zusammenhängen.  Dagegen  sind  zwischen  den  Gesehwulstzellen 
feine,  zuweilen  mit  Gallenfarbstoff  gefüllte  Lumina  erkennbar  (atypische  Gallengang- 
capi  llaren,  Fr  oh  mann).  Mit  dem  Fortschreiten  der  Geschwulst  bildung  finden  sich 
immer  zahlreiche  in  der  Peripherie  der  Knötchen  von  Gesehwulstzellen  erfüllte  interlobuläre 
Pfortaderäste;  seltener  scheint  der  Einbruch  in  die  Lebervenenäste  zu  erfolgen.  Während 
in  manchen  Fällen  die  grösseren  Knoten  in  Folge  der  unregelmässigen  Verschiebung  der 
Zellbalken  einen  Eindrack  machen,  der  an  den  alveolären  Bau  des  Carcinoms  erinnert, 
tritt  in  anderen  Fällen  in  den  grösseren  Herden  der  Neubildung  eine  auffallend  schlauch- 
förmige Anordnung  der  Gesehwulstzellen  hervor.  Nach  aussen  sind  die  Schläuche 
durch  Endothelzellen  abgegrenzt,  die  wahrscheinlich  den  Wänden  der  comprimirten  Caj.il- 
laren  zwischen  den  Zellschläuchen  angehören.  Auch  für  diese  neugebildeten  Leberzell- 
kanäle, die  unverkennbar  an  den  tubulösen  Bau  der  Leber  bei  niederen  Wirbelthieren 
erinnern,  ist  ein  Zusammenhang  mit  den  interlobulären  Gallengängen  nicht  nachzuweisen. 
Zwischen  der  beschriebenen  unregelmässig  balkigen  und  schlauchförmigen  Anordnung  der 
Gesehwulstzellen  finden  sich  öfters  deutliche  Uebergänge,  und  wenn  auch  in  gewissen 
Fällen  von  hierher  gehörigen  Lebergeschwülsten  die  eine  oder  die  andere  Form  so  sehr 
überwiegt,  dass  man  von  einem  „trabekulären“  oder  „tubulösen"  Leberadenom 
sprechen  kann,  so  hängt  das  wahrscheinlich  wesentlich  von  dem  zur  Zeit  der  Untersuchung 
vorliegenden  Entwicklungsstadium  ab.  Die  im  Vorstehenden  gegebene  Darstellung  der 
Histogenese  der  hier  besprochenen  Lebergeschwülste  schliesst  sich  im  Wesentlichen  an 
die  Darstellungen  von  Frohmann  und  von  Siegenbeek  van  Heukelom  an.  die 
Verfasser  an  einem  im  Leipziger  pathologischen  Institut  untersuchten  Fall  von  Leber- 
cirrhose  in  Verbindung  mit  Adenomwucherung,  die  vielfach  die  atypische  tubulöse  Anord- 
nung darbot,  bestätigen  konnte. 

Die  Beziehung  zwischen  der  Lehercirrhose  und  der  Adenombildung 
ist  wahrscheinlich  im  Sinne  von  Sabourin,  Orth  u.  A.  in  der  Weise  auf- 
zufassen, dass  die  Geschwulstbildung  auf  dem  Boden  der  Cirrhose  zur  Ent- 
wicklung kam.  Natürlich  kann  deshalb  nicht  behauptet  werden,  dass  die 
maligne  Geschwulstbildung  einfach  die  Folge  der  interstitiellen  Hepatitis 
wäre;  es  muss  vielmehr  für  die  Entstehung  der  ersteren  das  Hinzutreten 
eines  neuen  und  besonderen  ätiologischen  Momentes  erforderlich  sein,  für 
dessen  Wirksamkeit  die  von  der  Cirrhose  hervorgerufenen  Läsionen  im 
Leberparenchym  eine  günstige  Disposition  bieten.  Die  hier  besprochene 
Geschwulstbildung  in  der  Leber  würde  sich  demnach  dem  Hervorgehen  von 
Carcinombildung  aus  atypischen  Epithelwucherungen  an- 
schliessen  (Narbencarcinom  der  Haut,  des  Magens,  Lupuscarcinom).  Dass 
durch  Alcoholismus  unterhaltene  Irritationen  zu  krebsigen  Epithelwucbe- 
rungen  disponiren,  wird  auch  durch  die  Prädilectiou  des  Speiseröhrenkrebses 
für  Potatoren  belegt.  Uebrigens  ist  wahrscheinlich  nicht  allein  die  granu- 
lirte  Säuferleber  in  der  bezeichneten  Richtung  als  disponirende  Grundlage 
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für  die  multiple  Adenombildung  anzusehen;  auch  andere  Formen  der  chro- 
nischen mit  Bindegewebsneubildung  verbundenen  Hepatitis  kommen  hier 
in  Betracht.  So  sind  möglicher  Weise  einzelne  bereits  im  kindlichen  Alter 
beobachtete  Fälle  maligner  Leberadenome  mit  aus  congenitaler  Lues  her- 
vorgegangenen interstitiellen  Leberveränderungen  im  Zusammenhang.  Auch 
die  Malaria-Leber  käme  in  dieser  Hinsicht  in  Betracht. 

Dass  ausser  den  besprochenen  Drüsengeschwülsten,  die  von  den  Leber- 
zellen selbst  ihren  Ausgang  nehmen,  auch  von  den  Gallengängen  aus 
i eine  Adenomsbildung  stattfinden  kann,  wird  durch  Beobachtungen  von 
E.  Wagner,  Greenish  u.  A.  bewiesen.  Die  abgekapselten  Geschwulst- 
kuoten  bestanden  aus  einem  Bindegewebsgerüst,  in  dem  sich  untereinander 
und  mit  den  Gallengängen  zusammenhängende,  von  cylindrischen  Epithelien 

Iisgekleidete  Räume  fanden,  die  nach  Greenish  als  vielfach  gewundene 
allengangsschläuche  aufzufassen  sind.  Wahrscheinlich  sind  gewisse  mul- 
ple  Cystenbildungen  in  der  Leber  aus  cystischer  Degeneration  derartiger 
allengangadenome  zu  erklären.  Ob  übrigens  aus  den  Gallengang- 
schwülsten eine  fortschreitende  Adenomwucherung  hervorgehen  kann, 
irüber  fehlt  es  an  sicheren  Beobachtungen. 

Das  primäre  Carcinom  der  Leber  tritt  entweder  in  Form  eines 
[er  mehrerer  Knoten  auf,  welche  bedeutenden  Umfang  erreichen  können, 
[er  die  Krebsentwicklung  hat  die  F orm  einer  diffusen  krebsigen  Entartung, 
e Leber  wird  unter  Erhaltung  ihrer  Form  durch  die  Neubildung  mehr  oder 
eniger.  mitunter  sehr  erheblich  vergrössert.  Als  dritte  Form  kann  man  eine 
>n  dem  interlobulären  Gewebe  ausgehende  Krebswucherung  anführen, 
eiche  von  den  grösseren  Gallengängen  ihren  Ursprung  nimmt;  diese  Form 
Häuft  meist  mit  hochgradigem  Icterus. 

Die  erwähnten  Krebsknoten  sind  meist  von  weisslicher  bis  graugelber 
arbe.  bald  von  fester  Consistenz  (namentlich  im  Centrum  fibrös),  bald 
eicher,  nicht  selten  in  fettiger  Metamorphose  begriffen.  Da  die  Krebs- 
ucherung  die  betreffende  Lebersubstanz  nicht  einfach  ersetzt,  sondern  sie 
i Volumen  bald  übertrifft,  so  muss  begreiflich  Compression  der  Nachbar- 
haft eintreten.  Metastasen  gehen  selten  vom  primären  Leberkrebs  aus. 

Die  Entwicklung  des  primären  Leberkrebses  in  Form  einer  zusammen- 
ingenden  grossen  Geschwulst  entspricht  einer  Anordnung  der  Geschwulst- 
llen  in  den  unregelmässigen  Alveolen  eines  bindegewebigen,  in  der  Regel 
ichlich  von  Rundzellen  infiltrirten  Stromas.  Die  Zellen  sind  zwar  vielfach 
der  Form  den  Leberzellen  ähnlich,  auch  hängen  sie  zum  Theil  in  un- 
gelmässigen  Balken  zusammen.  Doch  tritt  ein  gewisser  Polymorphismus 
;r  Geschwulstelemente  hervor ; in  der  Grösse  derselben  kommen  ebenfalls 
hebliche  Schwankungen  vor;  zuweilen  sind  die  Krebszellen  durch  auf- 
llende  Grösse  beim  Vergleiche  mit  den  normalen  Leberzellen  ausgezeich- 
‘t;  in  anderen  Fällen  sind  sie  kleiner  als  die  letzteren  (grosszellige  und 
einzellige  Formen  des  Leberkrebses).  In  der  Regel  ist  ausgedehnte  Fett- 
etamorphose  der  Krebszellen  vorhanden ; auch  herdförmiges  Auftreten  von 
igmentirung  kommt  vor  (sogenannter  melanotischer  Leberkrebs),  die 
Magens  wahrscheinlich  auf  Metamorphose  hämorrhagischer  Herde  zuriick- 
ifiihren  ist.  Wahrscheinlich  geht  diese  solitäre  Form  des  primären  Leber- 
pebses  vom  Leberparenchym  selbst  aus,  vielleicht  von  den  oben  erwähnten 
'fischen  Leberadenomen. 

Für  den  in  Form  multipler  Knoten  auftretenden  primären 
er  krebs  ist  der  genetische  Zusammenhang  mit  den  knotenförmigen 
.eberadenomen  anzunehmen.  In  genau  untersuchten  Fällen  (unter  denen 
‘M’  die  Beobachtungen  von  H.  F.  Wulff  und  von  Hansemann  hervor- 
aheben  sind)  fänden  sich  neben  einander  die  Uebergänge  von  trabekulären 
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und  schlauchförmigen  Verbänden  zu  atypischer  Lagerung  der  Geschwulst- 
zellen in  Hohlräumen  zwischen  Bindege  webszügen.  Es  Ist  nicht  zu  be- 
zweifeln, dass  mit  dieser  „alveolären“  Anordnung  die  krebsige  Natur  der 
Neubildung  auch  anatomisch  bezeugt  ist.  Im  Uebrigen  Ist  es  wohl  be- 
rechtigt, wenn  man  schon  für  das  multiple  Adenom  den  krebshaften  Cha- 
rakter der  Entwicklung  betont  (Adenom-Carcinom).  Die  Verbindung  mit 
cirrhotischen  Veränderungen  findet  sich  auch  bei  der  knotigen  Form  de? 
Carcinoms  wieder,  die  wir  demnach  als  eine  weitere  Entwicklungsstufe  de? 
Adenoms  ansehen.  Uebrigens  kann  gerade  unter  dem  Einfluss  der  kreidigen  j 
Weiterentwicklung  der  Neubildung  die  Confluenz  der  Herde  auf  KO'ten 
des  Lebergewebes  eine  so  ausgedehnte  werden,  dass  man  von  einem  diffuser 
Carcinom  der  Leber  in  der  oben  angegebenen  Weise  sprechen  kaum  In. 

derartigen  Fällen  kommt  es  ment] 


durch  die  Compression  der  grossen  fl 
Gallengänge  zu  hochgradigem  Icte-11 
rus:  die  Kranken  gehen  unter  diolä- 


Fig. 


152. 


Stelle  aus  einem  primären  Leberkrebs  (Ueberganff  der 
i alveolare  Anordnung-  der  Goscliwulstzellen). 


tubuldren  in  i 


(Yergr.  1 : 200.) 


Adeno-Carcinoms  als  Gallengänge 
interlobulären  Gallengängen  nicht 


gedeutet 


mischen  Erscheinungen  zu  Grunde.ji 
Die  Entwicklung  von  Carcinom 
von  den  Gallengängen  aus.  für 
welche  die  oben  erwähnten  Gallen- 
gangadenome eine  Vorstufe  dar 
stellen  könnten,  ist  namentlich  für 
die  seltenen  Fälle  von  primärem 
C’ylinderzellenearcinom  der  Leber 
wahrscheinlich.  Die  von  Naunyn 
im  Allgemeinen  vertretene  Annahme 
der  Entwicklung  des  primären  Leber- 
krebses aus  atypischer  Wucherung 
der  Gallengangepithelieu.  die  von 
Waldeyer  bestätigt  wurde,  ist 
wahrscheinlich  daraus  zu  erklären, 
dass  die  oben  erwähnten  schlauch- 
förmigen Geschwulstkörper  de? 
wurden,  obwohl  sie  mit  den 
Zusammenhängen. 

Während  der  im  Vorhergehenden  besprochene  primäre  Leberkrel' 
selten  vorkommt,  wird  dieses  Organ  sehr  häufig  Sitz  secundär er  Krebs 
geschwülste.  Wir  haben  den  fortgesetzten  und  den  eigentlichen 
m e t a s t a t i s c h e n L e b e r kr  e b s zu  unterscheiden.  Die  erste  F orm  kommt 
am  häufigsten  bei  primärem  Magenkrebs  vor,  wenn  dieser  nach  vorherige!' 
Verlötliuug  der  Organe  (gewöhnlich  entsprechend  dem  linken  Leberlappen 
in  die  Lebersubstanz  kineingreift.  Die  Krebsinfiltration  kann  hier  durc’ 
die  ganze  Dicke  der  Leber  hindurchreichen  und  umfängliche  Partien  de 
Lebergewebes  ersetzen.  In  einem  vom  Verfasser  untersuchten  Fall  hvai 
eine  in  der  Gegend  der  rechten  X ebe liniere  und  wahrscheinlich  aus  der 
selben  hervorgegangene  krebsige  Neubildung  durch  die  ganze  Dicke  dei 
Leber  durchgewachsen  und  auf  das  Zwerchfell,  die  Pleura  und  die  Brust 
wand  bis  in  das  subcutane  Gewebe  weiter  gewuchert.  Der  m e t a s t a t i s c li  • 
Leberkrebs  kommt  am  häufigsten  in  Form  scharf  umschriebener,  rund- 
licher Knoten  vor,  deren  Grösse  von  dem  Umfang  eines  Stecknadeikopfe- 
(miliarer  Krebs)  bis  zu  dem  einer  Mannesfaust  und  darüber  sich  erstrecke! 
kann.  Solche  Knoten  finden  sich  entweder  vereinzelt,  oder  in  der  Mehr 
zahl;  zuweilen  so  massenhaft,  dass  mehr  als  drei  Viertel  des  hochgradig 
vergrüsserten  Organes  von  Krebsknoten  gebildet  wird.  Die  Knoten  zeige! 


Secksundzwanzigstes  Capitel.  Hypertrophie  uud  Geschwülste  der  Leber. 
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je  nach  dem  Charakter  des  primären  Krebses  verschiedenes  Verhalten.  In 
der  Consistenz  finden  sich  alle  Uebergänge  zwischen  narbig  festen  Herden 
mit  nabelartig  eingezogenem  Centruin  bis  zu  fast  breiiger  Weichheit;  es 
kommt  Schleimmetamorphose, F ettmetamorphose.  auch  Verkäsung  vor.  Häufig 
zeigen  die  Leberkrebse  schwärzliche  Pigmentirung.  Der  Zellform  nach 
kommen  alle  Varietäten  des  Krebses  in  der  Leber  vor. 


Fig.  153. 

Krebszellen  in  Capillaren  der  Leber  (secundiir  auf  Pankreaskrebs). 
Die  Leberzellbalkon  hochgradig  comprimirt.  Vergr.  1 : 25U. 


Seltener  als  in  Form 
umschriebener  Knoten, 
welche  sich  oft  aus  der 
Lebersubstanz  förmlich 
ausschälen  lassen,  tritt 
die  secundäre  Krebs- 
bildung in  infil teil- 
te r Form  auf.  Es 
erscheint  dann  eine 
grössere  oder  kleinere 
Partie  des  Organes  ohne 
Form  Veränderung  durch 
Krebsmasse  ersetzt,  von 
grauweisser  oder  weiss- 
ficher  Farbe;  dabei  er- 
kennt man  oft  noch  die 
acinöse  Anordnung.  Wie 
die  mikroskopische  Un- 
tersuchung günstiger 
Fälle  ergiebt,  handelt  es 

sich  bei  diesem  infiltrirten  Krebs  um  Füllung  der  hochgradig  erweiterten 
Lebercapillaren  durch  Krebszellen,  man  sieht  dann  zwischen  denselben  noch 
die  hochgradig  comprimirten  Leberzellbalken.  Es  liegt  auf  der  Hand,  dass 
alsbald  mit  Weiterwucherung  der 
die  Capillaren  verstopfenden  Zellen 
die  Reste  von  Lebergewebe  zu 
Grunde  gehen  müssen,  dann  ist  der 
ursprüngliche  Sitz  nicht  mehr  nach- 
zuweisen, die  letzteren  ersetzen  viel- 
mehr förmlich  die  Lebersubstanz; 

•indem  sie  noch  weiter  wuchern, 

; ragen  sie  schliesslich  in  Form  von 
»Knoten  vor.  Es  ergiebt  sich  hieraus, 
dass  wir  im  Grunde  in  der  Capil- 
lareninjection  durch  Krebszellen  nur 
ein  früheres  Stadium  der  Entwick- 
ung  sehen  dürfen.  Die  mehr  diffus 
erbreitete  infiltrirte  Form  des 

ecundären  Leberkrebses  kommt  dann  zu  Stande,  wenn  die  Krebszellen  in 
grösserer  Zahl  nach  und  nach  mit  dem  Blutstrom  in  die  Leber  geführt 
'erden.  Dagegen  bilden  sich  umschriebene  Knoten  leichter  dann,  wenn 
össere  Massen  (krebsige  Thromben)  auf  einmal  in  einem  grösseren  oder 
Jeineren  Gefässe  in  der  Leber  stecken  bleiben.  Die  embolische  Ent- 
tehung  des  secundären  Leberkrebses  lässt  sich  bei  genauer  Untersuchung 
ucht  selten  feststellen,  häufig  begegnen  wir  neben  älteren  Knoten  frischen 
i'ebsigen  Thromben  in  den  Pfortaderästen.  Oft  ist  auffallend,  wie  genau 
le  Verbreitung  des  Krebses  den  Portalverzweigungen  folgt.  Andrerseits 
°mmt  es  jedoch  auch  vor,  dass  die  Krebsknoten  in  die  Lebervenen  liinein- 


Fig.  154. 

Secundäre  miliare  Carcinose  der  Leber. 
iNatürl.  Grösse.) 
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wuchern  und  hier  zur  Bildung  krebsiger  Thromben  Anlass  geben.  Es  ist 
schon  von  vornherein  wahrscheinlich,  dass  secundäre  Leberkrebse  sich 
namentlich  in  denjenigen  Fällen  entwickeln,  wo  der  primäre  Krebs  im 
Wurzelgebiet  der  Pfortader  seinen  Sitz  hat  (Magen-  und  Darmkrebse);  doch 
kommen  sie  auch  häufig  vor,  wo  die  Primärgeschwulst  an  einer  andereu 
Stelle  entstand.  Es  liegen  hier  durchaus  ähnliche  Verhältnisse  vor.  wie  j 
bei  der  Entwicklung  der  metastatischen  Abscesse  in  der  Leber. 

Das  Vorkommen  einzelner  oder  mehrfacher  Cysten  gehört  in  der  Leber  j 
nicht  gerade  zu  den  Seltenheiten.  Dieselben  erreichen  meist  keine  be-j 
deutende  Grösse,  überschreiten  selten  den  Umfang  einer  Wallnuss;  häufig- 1 
erkennt  man  an  der  Innenwand  noch  an  den  vorspringenden  Leisten,  dass  j 
die  Cysten  durch  Confluenz  aus  kleineren  entstanden.  Der  Inhalt  besteht  j 
meist  aus  klarer,  seröser,  zuweilen  gelblich  gefärbter  Flüssigkeit.  In  einem  j 
Fall  von  Friedreich  fand  sich  eine  haselnussgrosse,  mit  Schleim  gefüllte 
Cyste,  deren  Innenfläche  mit  Flimmerepithel  ausgekleidet  war.  Es  ist  von 
mehreren  Seiten  hervorgehoben  (Wilks,  Frerichs,  Förster),  dass  das 
Vorkommen  zahlreicher,  seröser  Cysten  in  der  Leber  mit  einer  gleichartigen 
Nierenentartung  verbunden  war.  Ob  neben  der  Entstehung  von  Cysten  ■ 
durch  die  Abschnürung  von  Gallengängen  (auch  aus  neugebildeten  Gallen- 
gängen) eine  Entwicklung  solcher  aus  Lymphgefässen  vorkommt,  ist  nicht 
mit  Sicherheit  zu  entscheiden.  Die  Entstehung  von  Cysten  in  alten  cav*r- 
nösen  Geschwülsten  ist  bereits  oben  berührt. 


SIEBENUNDZWANZIGSTES  CAPITEL. 

Parasiten  in  der  Leber. 
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Unter  den  Parasiten  der  menschlichen  Leber  nimmt  durch  pathologische 
Bedeutung  und  Häufigkeit  des  Vorkommens  der  Echinococcus  die  erste 
Stelle  ein.  Wie  im  allgemeinen  Tlieil  dieses  Buches  (Band  I.  S.  293)  an- 
gegeben, wird  als  Echinococcus  der  Finnenzustand  der  beim  Hunde  vor- 
kommenden Taenia  Echinococcus  bezeichnet.  Per  Echinococcussack  stellt 
sich  in  der  Leber  gewöhnlich  als  ein  rundlicher,  zuweilen  mit  Ausbuch- 
tungen versehener  fibröser  Balg  dar,  dessen  Grösse  nach  der  Entwicklungs- 
zeit eine  sehr  verschiedene  ist.  Es  kommen  Säcke  bis  über  Mannskopf- 
grösse vor.  Nach  Durclischneidung  der  ä u s s e r e n B i n d e g e w e b s k a p s e 1 
findet  man  die  eigentliche  Mutterb  läse,  die  sich  bei  vorsichtiger  Prä- 
paration  unversehrt  von  dem  äusseren  Sacke  losschälen  lässt;  ihre  Wand 
ist  von  schwankender  Dicke,  von  durchscheinendem  gelatinösem  Aussehen. 
Auf  dem  mikroskopischen  Durchschnitt  erkennt  man  die  charakteristische 
lamellöse  Schichtung  derselben.  Unter  der  lamellösen  Cuticula  zieht 
die  zeitige  Parenchymschicht  hin,  von  welcher  letzteren  die  Entwicklung 
der  Brut  kapseln  ausgeht.  Zuweilen  ist  die  Mutterblase  nicht  mehr  er- 
halten, sie  ist  in  Form  von  Lappen  und  Fetzen  dem  Inhalte  des  Sackes 
beigemischt.  Der  Inhalt  besteht  aus  einer  meist  etwas  graugetrübten  Flüssig- 
keit. in  der  sich  in  der  Regel  wieder  zahlreiche  grössere  und  kleinere 
durchscheinende  Blasen  (Tochter  bl  äsen)  finden,  die  häufig  in  ihrem 
Inneren  wieder  eine  dritte  und  selbst  vierte  Generation  von  Bläschen  ein- 
schliessen  ( Echinococcus  altriciyariens , hydatidosus).  An  der  Innenfläche  der 
grösseren  und  kleineren  Bläschen  finden  sich  feine,  weisse,  rundliche  Vor- 
ragungen.  Dieselben  entstehen,  indem  die  Parenchymschicht  an  der  Innen- 
fläche der  geschichteten  Cuticula  sich  verdickt  und  die  Brutkapsel 
(v.  Sieb  old)  bildet,  innerhalb  welcher  sich  eine  Gruppe  von  Echinococcus- 
köpfchen entwickelt  ( Scolex ),  die  mit  einem  Rostellum,  einem  Hakenkranz 
und  vier  ovalen  Saugnäpfchen  besetzt  sind.  Die  Länge  des  Köpfchens  be- 
trägt 0,3  Mm.,  davon  kommt  etwa  die  Hälfte  auf  den  hinteren  gestielten 
Abschnitt,  der  gewöhnlich  eine  grössere  Anzahl  von  Kalkkörperchen  ent- 
hält. Durch  Umstülpung  kann  sich  der  vordere  Abschnitt  des  Köpfchens 
völlig  in  den  hinteren  zurückziehen.  Nur  selten  stellt  sich  der  Leber- 
echinococcus in  Form  einer  einfachen  Mutterblase  dar,  an  deren  Innen- 
wand die  Brutkapseln  mit  den  Köpfchen  sich  entwickeln;  diese  einfachen 
Blasen  werden  selten  über  wallnussgross  gefunden,  sie  enthalten  jedoch  nicht 
immer  Scolices.  Da  die  abgelösten  Brutkapseln  oder  Köpfchen  als  feine 
Körnchen  in  der  Flüssigkeit  der  einfachen  Mutterblase  flottiren,  so  hat 
man  diese  einfache  Form  des  Leberechinococcus  als  Echinococcus  granulo- 
*ii$  bezeichnet.  Auch  bei  der  beim  Menschen  viel  selteneren  Form  des 
Echinococcus  exoyenus,  wo  die  Tochterblasen  in  der  Umgebung  der  Mutter- 
blase liegen;  sind  doch  nach  Naunyn  die  Tochterblasen  endogen  erzeugt 
und  erst  nachträglich  durch  die  Cuticuli  der  Mutterblase  nach  aussen 

gestülpt. 

Ausser  den  erwähnten  Formen,  von  denen  die  zusammengesetzte  endo- 
gene Form,  die  den  „Hy datid engeschwülsten“  der  früheren  Autoren 
entspricht,  bei  weitem  die  häufigste  ist,  wird  in  seltenen  Fällen  eine  Echino- 
kokkengeschwulst in  der  Leber  beobachtet,  die  wegen  ihres  vielfächrigen 
Baues  als  Echinococcus  multilocularis  bezeichnet  wird.  Dieselbe  wird  ge- 
bildet von  zahlreichen  hirsekorn-  bis  erbsgrossen  Cysten,  die  keine  gemein- 
same Muttercyste  besitzen,  sondern  in  den  Maschen  eines  bindegewebigen 
Stroma  abgelagert  sind.  Früher  hielt  man  diese  parasitäre  Geschwulst  für 
ine  Form  des  Alveolar-  oder  Gallertkrebs;  Virchow  hat  zuerst  nach- 
gewiesen, dass  die  gallertigen  Massen  in  den  Fächern  des  fibrösen  Stroma 
Lchinokokkenblasen  sind;  sie  zeigen  dem  entsprechend  den  geschichteten 
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Bau  der  Gallertliülle.  Zur  Köpfchenbildung  kommt  es  beim  multiloculären 
Echinococcus  meist  nur  in  wenigen  Bläschen,  am  häufigsten  noch  in  den- 
jenigen mittlerer  Grösse.  Wie  Klebs  angiebt,  findet  man  die  Scolices  zu- 
weilen missgestaltet  und  unvollständig,  ohne  Hakenkranz.  An  der  äus-eren 

Fläche  der  Bläschen  kommen  kug<-. 


Fig1.  155. 


Multiloculärer  Echinococcus  der  Leber.  Links  Cysten 
mit  lamellarer  Schichtung  der  Wand  in  kleinzellig  in- 
filtrirtem  Gewebe , rechts  comprimirte  Leberzellbalken. 
(Vergr.  1 20. ) 


lige  Anhänge  vor,  welche  wahr- 
scheinlich als  junge  Knospen  auf- 
zufassen  sind,  die  sich  später  von 
ihrer  Mutterblase  abtrennen  und 
die  kleineren  Bläschen  der  Ge- 
schwulst bilden  (Leuckart).  In 
Betreff  der  Bildung  des  multilo- 
culären Echinococcus  stehen  sich 
die  Fragen  gegenüber,  ob  es  sich 
um  die  Entwicklung  einzelner  Echi- 
nococcusbläschen neben  einander 
handelt  (was  eine  massenhafte  Ein- 
wanderung von  Echinococcusbrut 
voraussetzen  liesse),  oder  ob  die 
Bläschen  durch  fortgesetzte  Knos- 
pung aus  einer  oder  wenigen  Mutter- 
blasen  entstanden.  Yirchow  hat 
sich  zu  Gunsten  der  letzteren  Alter- 
native entschieden. 


Nach  Virchow  soll  die  eigenthümliche  Form  des  lmiltiloculären  Echinococcus  sich 
daraus  erklären,  dass  die  Bläschen  in  den  Lymphgefässen  der  Leber  ihren  Sitz  aul- 
geschlagen  haben.  Hierfür  sprach  in  Virchow ’s  Fall,  dass  sowohl  an  der  Leber  •her- 
fläche,  wo  die  Geschwulst  dieselbe  erreichte,  als  überall  in  der  Glissonschen  Kapsel 
innerhalb  der  Leber  sieb  dicke,  rosenkranzartige,  von  den  Gallertmassen  gebildete  Stränge 
fanden.  Aelinliche  Befunde  ergab  eine  von  Waldstein  mitgetheilte  Beobachtung.  Auch 
in  dem  von  Schwarz  und  K.  Zenker  beschriebenen  Fall  eines  sehr  umfänglichen  inulti- 
loculären  Echinococcus  fauden  sich  mit  Echinococcusblasen  vollgestopfte  Lymphgetasse, 
und  es  liess  sich  gerade  in  den  jüngst  erkrankten  Leberpartien  die  Entwicklung  der  Blasen 
in  den  Lymphbahneu  nachweisen.  In  einem  von  Klebs  untersuchten  Falle  liess  sich  inner- 
halb des  Leberparenchyms  eine  ganz  bestimmte  Beziehung  der  Blasen  zu  der  Gefässscheide 
der  Leberarterien  erkennen,  und  zwar  nimmt  Klebs  au,  dass  die  Massen  in  den  Lympk- 
gefässen  der  Gefässscheide  enthalten  waren.  Uebrigens  können  die  Bläschen  auch  beim 
multiloculären  Echinococcus  in  die  Galleugänge  (Fried reich)  und  in  die  Blutgefässe 
bineingelangen. 

Nach  den  bisherigen  Erfahrungen  scheint  der  multiloculäre  Echinococcus  vorzug- 
weise  in  der  Schweiz  und  im  südlichen  Deutschland  vorzukommen.  H.  Klemm  fütterte 
einen  Hund  mit  Scolices  aus  einem  multiloculären  Echinococcus,  es  entwickelte  sich  un 
Darm  des  Thieres  die  gewöhnliche  Taenia  Echinococcus ; es  erscheint  nach  diesem  Ergebnis 
die  Annahme,  dass  der  multiloculäre  Echinococcus  ciue  besondere  Species  darstelle,  nicht 
haltbar. 


Auf  welchem  Wege  die  Keime  des  Echinococcus  in  die  Leber  kommen, 
ist  noch  nicht  mit  Sicherheit  festgestellt.  Wahrscheinlich  dringt,  nachdem 
die  Eier  der  Taenia  Echinococcus  in  den  Darmkanal  gelangten,  der  Embryo 
in  die  Gefässe  der  Darmwand  ein  und  wird  durch  die  Pfortaderbahn  in 
die  Leber  geführt.  Dem  entsprechend  ist  die  Entwicklungsstätte  zunächst 
in  den  Blutgefässen  der  Leber  zu  suchen;  eine  Ansicht,  zu  der  sich  auch 
Leuckart  bekennt.  Der  Echinococcus  hat  in  der  Leber  am  häufigsten | 
im  rechten  Lappen  seinen  Sitz,  nicht  ganz  selten  finden  sich  mehrere  | 
Exemplare  in  demselben  Organe  neben  einander;  ferner  kommt  es  vor,  das» 
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t gleichzeitig  mit  der  Leber  die  Milz  oder  die  Nieren,  auch  der  Peritoneal- 
r raum  Echinokokken  enthalten. 

Pie  Bedeutung  des  Leberechinococcus  für  seinen  Träger  ist  eine  ver- 
schiedene, je  nach  den  besonderen  Verhältnissen  des  Falles.  Wird  das 
fi  Wachsthum  des  Parasiten  nicht  früher  unterbrochen,  so  kann  derselbe  eine 
enorme  Grösse  erreichen.  Dann  wird  natürlich  schon  der  einfache  Druck 
der  Geschwulst  (Empordrängung  des  Zwerchfells,  Druck  auf  die  Pfortader, 
die  Cava)  zu  Störungen  führen  können,  doch  ist  es  auffallend,  wie  oft  selbst 
sehr  grosse  Geschwülste  nur  geringe  Beschwerden  verursachen.  Das  Leber- 
gewebe wird  natürlich  im  Bereich  der  Geschwulst  zum  Schwund  gebracht; 
3 iloch  tritt  gerade  beim  Leberechinococcus  eine  compensatorische  Hyper- 
trophie und  Hyperplasie  im  übrigen  Leberparenchym  oft  sehr  deutlich 
i hervor  (Ponfick).  Sitzt  die  Geschwulst  derartig,  dass  sie  vorwiegend 
auf  die  Hauptgallengänge  drückt,  so  entsteht  Icterus,  während  bei  gleichem 
Verhalten  zum  Pfortaderstamm  die  bekannten  Circulationsstörungen  ein- 
treten.  Ruptur  des  Echinokokkensackes  kann  unabhängig  von  Ent- 
zündung durch  Stoss  oder  Schlag  erfolgen,  zuweilen  ohne  äussere  Veran- 
lassung. einfach  in  Folge  der  Zunahme  des  flüssigen  Inhaltes.  Auf  diese 
i Weise  kann  zum  Beispiel  die  Ruptur  eines  Leberechinococcus  in  die  Bauch- 
I höhle  stattfinden;  ausgetretene  Tochterblasen  können  sich  im  Peritoneal- 
raum weiter  entwickeln.  Nicht  ganz  selten  kommt  es  vor,  dass  selbst 
«weniger  umfängliche  Echinokokken  in  die  Gallengänge  perforiren;  es 
; tritt  dann  Galle  in  den  Sack,  das  weitere  Wachsthum  scheint  meist  unter- 
brochen zu  werden,  derselbe  kann  derartig  schrumpfen,  dass  nur  eine  fibröse 
Narbe  zurückbleibt.  Andrerseits  kann  in  Folge  der  Perforation  Verstopfung 
der  Gallengänge  durch  die  ausgetretenen  Blasen  erfolgen,  zuweilen  scheint 
eine  völlige  Entleerung  der  Echinococcusblasen  durch  die  Gallengänge 
r in  den  Darmkanal  und  somit  eine  Heilung  auf  diesem  Wege  zu  erfolgen. 
I Andrerseits  ist  nach  Verlöthung  mit  dem  Zwerchfell  und  den  Pleurablättern 
1 Durchbruch  in  die  Lunge,  Entleerung  der  Blasen  durch  die  Bronchien; 
rin  ähnlicher  Weise  nach  Verlöthung  mit  dem  Darmkanal  Perforation  in 
‘letzteren;  nach  Verwachsung  mit  den  Nieren  Entleerung  der  Blasen  durch 
die  Harnleiter  beobachtet.  Am  gefährlichsten  ist  natürlich  der  Durchbruch 
jdes  Echinococcus  in  die  Vena  eava , wieLeuckart  einen  Fall  von  Luschka 
lanfiihrt,  wo  in  Folge  dieses  Durchbruches  der  Tod  einer  45jährigen  Frau 
iganz  plötzlich  durch  Embolie  der  Lungenarterien  eintrat,  verursacht  durch 
■vom  Blutstrom  mitgerissene  Echinococcusblasen.  Es  kommt  übrigens  in  der 
»Leber  nicht  selten  vor,  dass  das  Wachsthum  des  Echinococcus  bereits  früh- 
zeitig gehemmt  wird.  Der  Inhalt  des  Sackes  wandelt  sich  dann  in  eine 
schmierige,  gelbliche  Masse  um,  welche  Cholestearin,  Kalksalze,  Reste  der 
Blut terblase  oder  der  Tochterblasen,  abgelöste  Chitinhäkchen  enthält.  Die 
•normale  Echinokokkenflüssigkeit  ist  steril,  doch  lassen  sich,  obwohl  sie  kein 
-Liweiss  enthält,  die  pyogenen  Mikroorganismen  in  diesem  Medium 
züchten  (Chauffard  und  Wi dal),  die  Echinococcusmembranen  lassen  mit 
»Leichtigkeit  gelöste  Substanzen  durchtreten,  dagegen  scheinen  sie  nach 
Versuchen  der  ebengenannten  Autoren  für  Bacterien  undurchdringlich  zu 
pin.  Die  zuweilen  beobachtete  Vereiterung  von  Echinokokkengeschwülsten 
•der  Leber  wird  durch  eine  von  der  fibrösen  Kapsel  aus  eindringende  In- 
Mection  bewirkt  , dieselbe  scheint  meist  von  den  Gallenwegen  auszugehen 
IRaffi).  Die  Eiterbacterien  scheinen  in  den  vereiterten  Echinokokken  wie 
!"  anderen  Leberabscessen  rasch  abzusterben;  wenigstens  wurde  auch 
111  ersteren  mehrfach  ein  Eiter  gefunden,  der  sich  bei  Culturversuchen 
»«steril“  zeigte. 

Gegenüber  der  Bedeutung  des  Echinococcus  treten  die  übrigen  in  der 
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Leber  gefundenen  Parasiten  sehr  zurück.  Der  Cysticercus  cellulosae  kommt 
nur  ausnahmsweise  in  der  Leber  vor.  Der  Leberegel  ( Distomum  hepa- 
ticum, vergl.  B.  I,  S.  301),  der  allerdings  bei  gewissen  T liieren  (Schaf.  Rind j 
schwere  Erkrankungen  veranlasst  und  vorzugsweise  in  den  Gallengängen 
seinen  Sitz  hat,  kommt  beim  Menschen,  wenigstens  in  unseren  Gegenden, 
nur  sporadisch  und  in  vereinzelten  Exemplaren  vor. 

Aeltere  Beobachtungen  liegen  vor  vonWyss,  Biermer.  In  einem  von  BostrCm 
mitgetheilten  neueren  Falle  beim  Menschen  hatte  der  Leberegel  eine  ulcerüse  Strictor 
des  D.  hepaticus  und  schliesslich  völlige  Verlegung  desselben  bewirkt,  die  Wand  d<- 
Lebergallenganges  war  erheblich  verdickt,  zeigte  namentlich  reichliche  Hyperplasie  glatter 
Muskelfasern  und  atypische  Epithelwucherungen.  Der  D.  cvsticus  obliterirt:  in  der  er- 
weiterten Gallenblase  und  im  Dünndarm  fanden  sich  reichliche  Distomeneier. 

Diesem  Parasiten  verwandte  Arten  scheinen  in  Indien,  China  zuweilen  schwere 
Lebererkrankungen,  auch  beim  Menschen  zu  verursachen.  Das  Distomum  Innceolntum. 
welches  sich  durch  seine  lanzettförmige  Gestalt  und  seine  Kleinheit  (S — 9 Mm.  Läng*-, 
von  dem  blattartig  geformten  und  bis  über  25  51m.  langen  Distomum  hepaticum  unter- 
scheidet, wurde  in  einzelnen  Fällen  in  der  Gallenblase  gefunden.  In  einem  von  Leu  ckart 
mitgetheilten  Fall  fanden  sich  in  der  Leiche  eines  Mädchens,  das  unter  Symptomen  einer 
Leberkrankheit  verstorben  war,  in  der  enorm  vergrösserten  Leber  3 Gallensteine  und  in 
der  Gallenblase  47  Exemplare  des  Distomum  lanceolatum. 

Das  Distomum  haematobium  (Bilharz)  kommt  im  Pfortaderblut  vor,  verursacht  aber 
in  der  Leber  keine  Störungen. 

Ein  ziemlich  häufiger  Befund  ist  das  Pentastomum  denticulatum,  die  Larve  des  beim 
Hunde  in  der  Nasenhöhle  schmarotzenden  P.  taenioides,  die  zuerst  von  Zenker  beim 
Menschen  gefunden  wurde.  Seltener  findet  man  das  lebende  Thier  in  einer  membran'- 
begrenzten,  etwa  erbsengrosseu  Cyste,  gewöhnlich  dicht  unter  der  Leberkapsel  gelegen: 
häufiger  findet  sich  der  Parasit  in  verkalktem  Zustande,  doch  erkennt  man  in  dem  Kalk 
und  Fettdetritus  noch  deutlich  die  charakteristischen  Haken.  Nach  Zenker  kam  der 
Befund  dieses  Parasiten  in  Dresden  unter  18  Sectionen  einmal  vor.  in  Leipzig  unter  10: 
in  anderen  Gegenden  ist  er  seltener,  so  giebt  Klebs  als  Verhältnisszalil  an  1:900. 

Zuweilen  ereignet  es  sich , dass  einzelne  oder  mehrere  Exemplare  von  -Iscom  him- 
bricoides  vom  Darm  aus  in  die  Gallengänge  kriechen.  Sie  wurden  dort  bei  Sectionen 
gefunden,  ohne  dass  während  des  Lebens  Störungen  von  Seiten  der  Leber  vorhanden 
waren.  In  einzelnen  Fällen  waren  die  Gallenwege  iu  der  Leber  förmlich  von  den  Para- 
siten vollgestopft,  es  bestand  Dilatation  und  Entzündung  der  Gallengänge,  in  mehreren 
Fällen  hochgradiger  Icterus. 

Schliesslich  ist  noch  darauf  hinzuweisen,  dass  das  beim  Kaninchen  sehr  häufige  Vor- 
kommen von  Psorospermien  (Coccidien  — vgl.  Bd.  I.  S.  280  d.  B.i  nur  selten  in  der 
menschlichen  Leber  coustatirt  worden  ist.  G übler  theilt  einen  Fall  mit.  wo  die  Leber 
eines  .Steinbrechers  zahlreiche  kugelige  Tumoren  enthielt,  der  grösste  von  12 -15  cm 
Durchmesser  stellte  eine  Cyste  mit  schleimig-blutigem  Inhalt  dar,  die  kleineren  waren  von 
Kastaniengrösse,  weisslich,  enthielten  kleinere  Höhlungen.  Iu  der  Flüssigkeit  der  Hohl- 
räume fanden  sich  neben  Cylinderepithelieu  ausgebildete  Psorospermien.  ferner  führt 
Leuckart  eine  Beobachtung  von  Dressier  au,  hier  enthielt  die  Leber  drei  liirsekoru- 
bis  erbsengrosse  Knoten,  welche  in  einem  milehweissen  Brei  vollständig  entwickelte  Psoro- 
spermien einschlossen.  Die  Angaben  von  Podnyssozki  über  das  Auftreten  von  Coccidien 
als  Kemparasiten  in  Leberzellen  (Karyophagus  hominis)  lassen  iu  Betreff  der  parasitären 
Natur  der  betreffenden  Kerneinschlüsse  noch  Zweifel  zu. 
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Wochenschr.  1879.  Nr.  35.  — Carl,  Ueber  Hepatitis  sequestrans.  Diss.-iuaug.  Tübingen 
1880.  — Schüppel,  1.  c.  S.  12.  — R.  Geigel  (Hepatitis  suppurativa  und  Cholelithiasis), 
Zeitschr.  f.  klin.  Med.  XVI.  II.  3.  — Letienne,  Rech,  bacteriol.  sur  la  bile  humaiue,  Arch. 
de  med.  exper.  et  d'anat.  path.  1891.  16. 

Gallensteine:  Morgagni,  De  sedibus  et  causis  morb.  Epist.  37.  — Sömmering, 
De  concr.  biliar,  corp.  humani.  Frankfurt  1795.  — Portal,  Sur  la  nature  et  le  traitement 
des  malad,  du  foie.  Paris  1813.  — Cr  u veil  hi  er,  Anat.  path.  Livr.  12.  — Mehliss,  Rust’s 
IMagaz.  54.  H.  3.  — Faber , Ueber  d.  Abgang  von  Gallenst.  durch  d.  Harnwege.  Diss.  1839. 
-—Bouisson,  De  la  bile.  Montpellier  1843.  — Fauconueau-Dufresue,  De  labile  et 
•e  ses  maladies;  Mem.  de  l’Acad.  XII;  Traite  de  l’affection  calculeuse  du  foie.  Paris  1851.  — ■/ 
Seifert,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  X.  S.  123.  — Frerichs,  Leberkrankheiten.  II.  — Ritter, 
°yu  de  l’anat.  1872.  1.  — Murchison,  Clin.  lect.  on  the  diseases  oTThe  liver.  1877. 

‘i  ri  ' ’ -~Ubärco'r~  Lerons  sur  les  malad,  du  foie.  Paris  1877,  — A.  Fiedler,  Jahresb. 
•d.  Ges.  f.  Natur-  u.  Heilk.  Dresden  1878/79.  — li  o t h , Correspondeuzblatt  d.  Scliw.  Aerzte. 
oSl.  io.  — W.  Peter ssen,  Gallensteinbilduug  in  ihrer  Beziehung  zu  Krebs.  Diss.  Kiel 
— Bo lling er,  Ueber  Gallensteinkrankheit,  Münch,  med.  Abhandl.  l.Bd.  4.H.  1892. 

Naunyn,  Klinik  der  Cholelithiasis.  Leipzig  1892.  — Ortner,  Zur  Klinik  der  Cho- 
euthiasis  und  der  Gallen wegeinfectionen.  Wien  1894.  — Courvoisier,  Casuist.-statist. 
•üeitr.  zur  Pathologie  u.  Chirurgie  d.  Gallenwege.  Leipzig  1S90.  — Marchaud,  D.  med. 

Birch -Hirsch fo ld , Pathol.  Anatomie.  4.  Aufl.  II.  Bd.  48 
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Wochensclir.  1882.  12.  — J a u o w s k i (Veränderungen  d.  Gallenblase  durch  Gallensteine i.  (i 
Ziegler’s  Beitr.  X.  S.  449.  — Roth,  Cliolelithiasis.  Festsehr.  f.  Virchow.  Berlin  1891. 

Geschwülste  der  Gallenblase  und  Gallengänge:  Lambl  (Zottenkrebs  der! 
Gallenblase),  Virch.  Arch.  VIII.  S.  133.  — Markham,  Patli.  Transact.  VHL  p.  243.  ~ | 

E.  Wagner,  Arch.  d.  Heilk.  1863.  S.  184.  — Rosenstein, Berl. klin.  Wochenschr.  1894.34.  J ;J 

— Klebs,  Handb.  d.  path.  Anat.  I.  S.  492.  - Villard,  Gaz.  des  hop.  1872.  Xr.  110.  — |j 

Schreiber,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1877.  Xr.  31.  — Heitler,  Wien.  med.  Wochenschr.  j ä 
32.  1883.  — J.  Krauss,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXIV.  S.  270.  — W.  Zenker,  Der  primäre  j i 
Krebs  der  Gallenblase  und  seine  Beziehungen  zu  Gallensteinen.  Diss.  Erlangen  1889.  — fj 
Musser  (primary  Cancer  of  the  Goll-Bladder  and  Bile-Ductsi,  Transact.  of  the  Aasociat.  cf  jj 
Americ.  pkysic.  1SS9.  — Schubert,  lieber  den  primären  Gallenblasenkrebs.  Dis-.  Frei  borg  i] 
1891.  — F.  Sieg  er  t (Zur  Aetiologie  des  prim.  Gallengangkrebses),  Virch.  Arch.  CXXXIL  Q 

— Czerny  (Sarkom),  Beitr.  z.  klin.  Chirurg.  Tübingen  1889.  V.  — Riedel  iSarkora  . 
Gallenblase),  Berl.  klin.  Wochenschr.  1888.  30.  — G.  B oeter  s,  Ueber  den  primären  Gallen-  iy 
blasenkrebs.  Diss.  Leipzig  1894.  — Huber  u.  K.  Zenker  (multiloculärer  Echinoeocens 9 
der  Gallenblase). 

§ i.  Pathogenese  des  Icterus.  Abnorme  Anhäufung  von  Gallenbestaml-  t 
th eilen  im  Blute  (Cholämie)  und  eine  durch  den  Uebertritt  von  Gallen-  j ' 
farbstoff  aus  den  Blutgefässen  in  die  Gewebe  hervorgerufene  Gelbfärbung  rl 
(Gelbsucht,  Icterus),  die  im  Leben  an  der  Hautdecke  bemerkt  wird. f] 
kommt  hauptsächlich  durch  Canalisationsstör  ungeu  in  den  Gallen-j: 
gängen  zu  Stande. 

Der  mechanische  Icterus  (auch  Resorptions-  oder  Stauungs- 
icterus  genannt)  entsteht  dadurch,  dass  die  von  den  Leberzellen  gebildete  fl 
Galle  gehindert-  wird,  in  die  Gallengänge  oder  aus  diesen  in  den  Zwölf- jj 
fingerdarm  abzufliessen.  Am  klarsten  liegen  die  Verhältnisse  für  jene  Fälle.  1 
wo  ein  mechanisches  Hinderniss  auf  die  Hauptgallengänge  wirkt. jl 
Hierher  gehört  der  sogenannte  katarrhalische  Icterus  in  Folge  ent-G 
zündlicher  Zuschwellung  oder  Verstopfung  (durch  einen  Schleimpfropf)  des  I 
Ductus  choledoclms  dicht  über  oder  an  seiner  Einmündungsstelle  in  das 
Duodenum;  ferner  der  Verschluss  der  grossen  Gallengänge  durch  Fremd-  jj 
körper  (Gallensteine,  Echinokokkenblasen,  Spulwürmer)  oder  durch  den  | 
Druck  von  Geschwülsten,  die  sich  in  der  Darmwaud,  im  Pankreas,  den  f 
Lymphdrlisen  der  Leberpforte,  in  der  Leber  oder  in  den  Gallengängen  « 
selbst  entwickelt  haben.  Zweifelhaft  ist  es,  ob  Hyperämie  der  Leber  (z.  B.  ja 
eine  Stanungshyperämie)  für  sich  allein  genügt,  um  eine  Störung  der  Gallen-  j I 
bewegung  durch  Druck  der  erweiterten  Gefasse  auf  die  Gallengänge  zu  I 
bewirken.  Ein  gewisser  Einfluss  der  Zwerchfellsbewegungen  auf  das  Zu- II 
standekommen  von  Icterus  ist  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  da  nor-  I 
maler  Weise  die  inspiratorische  Zwerchfellsbewegung  als  ein  wesentliches  I 
unterstützendes  Moment  der  Gallenbewegung  wirkt.  Demnach  ist  es  be- 1 f| 
greiflich,  dass  durch  gehinderte  Bewegung  der  rechten  Zwerchfellshälfte  j I 
(durch  Pleuritis,  Pneumonie  des  rechten  unteren  Lungenlappens,  Perihepa-  j u 
titis)  die  Entwicklung  von  Gallenstauung  begünstigt  wird.  Endlich  ist  noch  I 
anzuführen,  dass  Frerichs  ein  Sinken  des  Seitendrucks  in  den  I 
Pfor  tader  capi  llaren  als  Veranlassung  von  Gallenresorption,  die  liier  jj 
also  ohne  Drucksteigerung  im  Gallengangssystem  zu  Stande  kommt,  be-  I 
zeichnet  hat.  Als  specielle  Ursachen  kommen  in  dieser  Richtung  in  Be-- i 
tracht : Thrombose  der  Pfortader.  Verstopfung  zahlreicher  Interlobularvenen.  1 
Blutverluste  im  Wurzelgebiet  der  Pfortader. 

Als  zweite  Hauptform  des  Icterus  ist  der  hämatogene  oder  Blut-  ll 
icterus  aufgestellt  worden.  Man  erklärte  seine  Entstehung  dadurch,  dass  I 
unabhängig  von  der  Leber  durch  Umwandlung  des  Blutfarbstoffs  I 
im  Blute  selbst  ein  mit  dem  Gallenfarbstoff  identischer  Körper  gebildet  J 
werde,  durch  den  in  gleicher  Weise  wie  beim  hepatogenen  Icterus  eine  Kl 
gelbe  Färbung  vieler  Körpergewebe  herbeigeführt  wird.  Der  erste  Anlass  I 
zur  Annahme  dieses  Bluticterus  wurde  dadurch  gegeben,  dass  nicht  selten  I 
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in  hochgradig  icterischen  Leichen  eine  mechanische  Ursache  der  Gelbsucht 
nicht  gefunden  wurde.  Die  neueren  Untersuchungen  über  die  physiologische 
Gallenbildung  bezeichnen  die  Leber  als  die  ausschliessliche  Stätte  für  die 
Bildung  des  Gallenfarbstoffs  und  der  Gallensäuren.  Demnach  ist  auch  der 
Bluticterus  im  früheren  Sinne  gefallen.  Die  wahre  Gelbsucht  ist  stets 
hepatogen.  Trotzdem  bleibt  eine  Gruppe  von  Icterusfällen  übrig,  die 
sich  nicht  oder  doch  nicht  mit  Sicherheit  auf  eine  mechanische  Behinde- 
rung des  Gallenabflusses  zurückführen  lassen.  Man  kann  diese  Icterus- 
forinen  nach  Pick  unter  dem  Namen  der  „Paracholie“  zusammenfassen. 
Hierher  sind  zu  rechnen  Icterusformen,  die  im  Verlauf  gewisser  Intoxica- 
tionen  und  Infectionskrankheiten  auftreten ; auch  die  Gelbsucht  bei  schweren 
Lebererkrankungen,  wie  der  acuten  gelben  Atrophie,  der  sogenannten  hyper- 
trophischen C'irrhose  (die  nicht  mit  Acholie  des  Darminhaltes  verbunden 
ist),  kommt  hier  in  Betracht.  Endlich  schliesst  sich  die  Gelbsucht  der 
Neugeborenen  an.  Uebrigens  ist  auch  die  mechanische  Entstehung 
solcher  Gelbsuchtformen  bestritten  worden,  die  bisher  fast  allgemein  auf 
Verstopfung  oder  Compression  der  ableitenden  Gallenwege  zurückgeführt 
wurden  (katarrhalischer  Icterus,  Icterus  bei  Gallensteinkolik). 


Eine  Hauptstütze  erhielt  die  Lehre  vom  hämatogenen  Icterus  durch  experimen- 
telle Untersuchungen.  Durch  V ersuche  von  F r e r i c h s war  bekannt,  dass  bei  Thieren 
nach  Einspritzung  farbloser  Lösungen 
gallensaurer  Salze  in  die  Venen  Gallen- 
farbstoff im  Urin  auftritt.  Die  von 
Frerichs  für  diese  Erscheinung  ge- 
gebene Erklärung,  dass  die  Gallensäuren 
im  Blut  in  Gallenfarbstoff  umgewandelt 
würden,  ist  durch  den  zuerst  von 
Hoppe -Seyler  geführten  Nachweis 
der  Gallensäuren  im  Urin  Icterischer 
widerlegt.  Weiter  wurde  dann  durch 
Versuche  von  Hermann  gefunden,  dass 
auch  nach  Injection  von  Wasser  in  das 
\ enenblnt  der  Harn  gallenfarbstoff- 
haltig wird,  und  Nothnagel  erzielte 
den  gleichen  Erfolg  durch  Injection  von 
blutfarbstofflösenden  Körpern  in  die 
Blutbahn,  durch  Chloroform,  Aether. 

Endlich  ist  namentlich  durch  Versuche 
ron  Kühne,  Tarchanoff,  Ponfick 

nachgewiesen , dass  nach  Einspritzung  von  Hämoglobinlösungen  (gefrorenes  Blut)  in  das 
Eint  zwar  zunächst  Hämoglobin,  dann  aber  Gallenfarbstoff  (Bilirubin)  im  Urin  erscheint. 
Nach  der  Darstellung  von  Ponfick  werden  die  durch  Zerbröckelung  der  farbigen  Blut- 
korper  gebildeten  Trümmer  von  der  Milz  aufgenommen  und  zurückgebildet,  der  in  Lösung 
entzogene  Farbstoff  wird  dagegen  der  Leber  zugeführt,  wo  er  die  Secretion  einer,  an 
Farbstoff  überreichen  Galle  beavirkt  (Hyper cholie). 

Wie  Stadel  mann  experimentell  nachgewiesen,  erzeugt  Toluylendiamin  bei  Hunden 
ochgradige  Gelbsucht.  Es  handelt  sich  dabei  nicht  um  katarrhalischen  Icterus,  da  die 
'elbsucht  auch  bei  Hunden  mit  Gallenfisteln  eintrat.  Der  Urin  der  Versuchstiere  ent- 
ielt  Gallenfarbstoff  und  Gallensäuren,  es  musste  also  ein  Resorptionsicterus  vor- 
igen. M.  Afanassiew  fand  in  der  Leber  der  durch  Toluylendiamin  icterisch  gemachten 
biere  eine  vollständige  Injection  der  Gallencapillaren  durch  goldgelbe  Galle  (s.  Fig.  15(5). 
Us  mechanisches , die  Gallenresorption  begünstigendes  Moment  kommt  bei  der  Toluylen- 
liaminvergiftung  die  Ausdehnung  der  Blutgefässe  und  Oedem  des  intersti- 
• lellen  Bindegewebes  hinzu.  Bemerkenswerth  ist,  dass  unter  dem  Einfluss  stärkerer 
(osen  des  genannten  Giftes  (0,3  Grm.  bei  Hunden)  zuerst  Gelbsucht,  dann  Hämoglobinurie 
rintrat. 


Fig.  156. 

Natürl.  Injection  der  Gallencapillaren  bei  Icterus 
durch  Toluylendiamin. 
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Die  berührten  Versuche  sind  deshalb  von  allgemeinem  Interesse  für  die  Pathogenese 
des  Icterus  im  Anschluss  an  Zerfall  rother  Blutkörper,  weil  sie  dafür  sprechen,  das«  zwar 
durch  Blutzersetzung  Icterus  entstehen  kann,  dass  aber  eine  directe  Um- 
wandlung des  Hämoglobins  in  Gallenfarbstoff  in  der  Bluthahn  weniger  wahr- 
scheinlich ist  als  die  Annahme  einer  Beeinflussung  der  Gallensecretiou  durch  den  abnorm 
hohen  Gehalt  des  der  Leber  zugefiihrten  Blutes  an  freiem  Hämoglobin  (hämo-hepato- 
gener  Icterus).  Auch  die  Experimente  von  Stern  und  von  Kann yn  und  Minkowski 
(Ausbleiben  des  Icterus  bei  entleberteu  Vögeln,  wenn  blutkörperchenzerstörende  Substanzen 
in  die  Blutbahn  gespritzt  wurden)  können  gegen  die  Annahme  eines  selbständig  hainat'- 
geneu  Icterus  angeführt  werden. 

Aus  den  eben  berührten  Erfahrungen  folgt  aber  noch  keineswegs.  da~  nun  jeder 
Icterus  eine  mechanische  Erklärung  voraussetzt.  Es  ist  wohl  denkbar,  das-  Störungen 
yn  secernirenden  Leberparenchym  selbst  die  Grundursache  von  zur  Gelbsucht  führender 
Gaileuresorption  bilden  können.  So  nimmt  Liebermeister  für  den  Icterus,  der  bei  ge- 
wissen Intoxicationen  (Phosphor,  Chloroform,  Morchelgift,  Schlangengift i und  im  Verlauf 
von  Infectionskraukheiten  (Gelbfieber,  Typhus  recurrens,  Prämie  u.  s.  w.)  ohne  eine  nach- 
weisbare mechanische  Störung  des  Gallenabflusses  sich  ausbilden  kann,  als  Ursache  eine 
Degeneration  der  Leberzellen  an,  welche  diese  unfähig  macht,  die  Galle  an  die  Gailen- 
capillaren  abzugeben.  In  ähnlicher  Weise  haben  Bassi,  Chauffard  u.  A.  zum  Theil 
auch  solche  Formen  der  Gelbsucht,  die  man  bisher  auf  mechanische  Ursachen  zurück - 
führte  (z.  B.  den  sogenannten  katarrhalischen  Icterus)  im  Wesentlichen  auf  eine  Function- 
störung der  Leber  zurückgeführt. 

E.  Pick  legte  das  Hauptgewicht  auf  die  Störung  der  Flüssigkeitsströmnngen  in  der 
Leber  als  Veranlassung  von  Gelbsucht.  Nerveneinfluss  oder  toxische  Schädlichkeiten 
könnten  in  der  Weise  alterirend  auf  die  Leberzellen  wirken , dass  dieselben  nur  einen 
Theil  der  gebildeten  Galle  in  der  für  dieselbe  normalen  Strömungsrichtung  in  die  au  der 
Oberfläche  der  Leberzellen  eingegrabenen  Gallencapillareu  entleeren:  ein  Theil  gelange  in 
falscher  Strömungsrichtung  in  die  Lymphspalten  und  von  da  in  die  perivasc-ulären  Lymph- 
bahnen.  Diese  dein  einfachen  Stauuugsicterus  gegenübergestellte  Form  der  Gelbsucht 
wird  demnach  als  „Paracliolie“  bezeichnet.  E.  Pick  unterscheidet  nervöse  Paracholien 
(zu  denen  auch  der  im  Anschluss  an  Gallensteinkolik  oft  sehr  rapid  mit  Leberanschwelliuu: 
auftretende  Icterus  gerechnet  wird),  ferner  Intoxications-Paraeholie  (die  Gelb- 
sucht der  Neugeb  orenen  wird  mit  der  durch  die  erste  Nahrungszufuhr  liervorgerufeneu 
Toxinbildung  im  Darm  in  Verbindung  gebracht).  Daran  schliesst  sich  die  Infections- 
Paracholie,  die  auf  giftige  Stolfwechselproducte  von  pathogenen  Organismen  be- 
zogen wird. 

Für  die  Gelbsucht  der  Neugeborenen,  die  bei  ungefähr  60  Procent  aller  Neu- 
geborenen in  den  ersten  Tagen  der  Geburt  auftritt,  wenn  auch  in  der  Mehrzahl  der  Fällt- 
als eine  rasch  vorübergehende  Erscheinung,  ist  die  Frage  des  hepatogenen  oder  hämato- 
genen Ursprungs  vielfach  discutirt  worden.  Unter  den  Erklärungsversuchen,  die  deu 
hepatogenen  Ursprung  vertraten,  hat  die  Annahme  Virchow's,  dass  die  Ursache  de> 
Icterus  neonatorum  auf  katarrhalische  Anschwellung  der  Gallengangschleimhaut  in  Ver- 
bindung mit  Gastroduodenalkatarrh  zurückzuführen  sei,  wohl  für  einzelne  Fälle  Berech- 
tigung, aber  keineswegs  trifft  sie  die  allgemeine  Ursache  der  so  verbreiteten  Erscheinung 
Auch  die  von  Kehrer  gegebenen  Erklärungen  (fötale  Enge  der  Gallengänge,  gesteigerte 
Secretion  der  Henle’schcn  Schleimdrüsen,  ungenügende  Zusammenziehung  des  Hauptgallen- 
ganges) entbehren  genügender  thatsächlicher  Unterlage  und  ebenso  wenig  ist  die  Frag1 
gelöst  durch  die  Hypothese  von  Cohn  he  im,  dass  die  gesteigerte  Gallensecretiou  nach 
der  Geburt  ein  relatives  Zueugsein  des  Hauptgallengauges  bewirken  und  so  zur  Resorption 
von  Galle  den  Anlass  geben  möge. 

Eine  zweite  Gruppe  von  Erklärungsversuchen  betont  die  Abhängigkeit  des  Icteru- 
neonatorum  von  den  mit  der  Geburt  zusammenhängenden  Veränderungen  derLeber- 
circulation.  So  sah  Morgagni  die  verminderte  Blutzufuhr  zur  Leber  als  Ursache  an. 
F.  Weber  dagegen  die  nach  der  Geburt  entstehende  venöse  Hyperämie:  nach  der  Hypo- 
these von  Frerichs  sollte  die  unmittelbar  nach  der  Geburt  auftretende  verminderte 
Füllung  der  Blutgefässe  bewirken,  dass  aus  den  Gallengängen  Galle  in  die  Blutgefässe 
zurücktrete.  Verfasser  hat  darauf  hingewiesen,  dass  bei  jedem  neugeborenen  Kinde 
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unmittelbar  nach  der  Geburt  in  der  Nabelvene  und  in  den  mit  ihr  zusammenhängenden 
Pfortaderästen  eine  venöse  Stauung  eintreteu  muss,  hervorgerufen  durch  den  Wegfall  des 
positiven  Drucks  in  der  Nabelvene.  Diese  Stauung  muss  gesteigert  werden  durch  gehemmte 
Entwicklung  der  Lungencirculatiou  und  ungenügende  Tliätigkeit  des  linken  Herzens, 
also  bei  schwacher  Circulation  im  Wurzelgebiet  der  Pfortader.  In  der  That  kann  man 
in  der  Leber  von  Kindern,  welche  in  der  Geburt  oder  kurz  nach  derselben  aspliyktisch 
zu  Grunde  gingen,  mit  hochgradiger  Anschwellung  der  Leber  und  snlzigem  Oe  dem 
des  periportalen  Gewebes  verbundene  venöse  Hyperämie  regelmässig  nachweisen. 
Je  schneller  dagegen  durch  kräftige  Athmung  die  Lungencirculation  sich  herstellt  und 
je  rascher  eine  lebhafte  Circulation  im  Pfortadergebiet  zu  Stande  kommt,  desto  früher 
wird  jene  kurz  nach  der  Geburt  bestehende  Stauungshyperämie  in  der  Leber  ausgeglichen. 
Jedenfalls  ist  eine  nur  kurze  Zeit  anhaltende  venöse  Stauung,  ein  in  Folge  derselben  zu 
Stande  kommendes,  wenn  auch  bald  ausgeglichenes  Oedem  der  Glisson’schen  Kapsel  ge- 
nügend, um  durch  Druck  auf  die  interlobulären  Gallengänge  einen  rasch  vorüber- 
gehenden Resorptionsicterus  zu  erzeugen.  In  denjenigen  Fällen  aber,  wo  Respi- 
rationsstörnngen  vorliegen,  wo  ausserdem  Herzschwäche  mitwirkt,  würden  die  Bedingungen 
für  die  Entwicklung  eines  länger  anhaltenden  Icterus  gegeben  sein.  Die  gegen  diese 
Erklärung  erhobenen  Einwände  beziehen  sich  erstens  darauf,  dass  nicht  immer  in  den 
Leichen  icterischer  Neugeborener  ein  Oedem  der  Glisson’schen  Kapsel  nachzuweisen  ist. 
Abgesehen  davon,  dass  bei  Neugeborenen  auch  Icterus  aus  anderen  Ursachen  (z.  B.  katarrha- 
lischer Icterus)  vorkommt,  ist  hervorzuheben,  dass  der  Icterus  noch  fortbestehen  kann, 
während  seine  Ursache  bereits  zurückgebildet  ist  (ein  Verhältniss,  dem  wir  bei  der 
Leichenuntersuchung  von  Individuen,  welche  während  eines  katarrhalischen  Icterus  ver- 
narben, oft  begegnen).  Ein  Hauptgewicht  ist  dagegen  darauf  zu  legen,  dass  in  den  Leichen 
Neugeborener,  bei  welchen  der  Icterus  in  seiner  Entwicklung  begriffen 
war.  jenes  Oedem  des  periportalen  Bindegewebes  regelmässig  nachweisbar  ist.  Ein  zweiter 
Einwand  betont,  dass  man  nicht  voraussetzen  könne,  dass  bei  den  zahlreichen  Fällen  des 
gutartigen  Icterus  neonatorum  eine  schwere  Circulationsstörung  zu  Grunde  liege.  Dieser 
neuerdings  von  Silbermann  wiederholte)  Einwand  entstammt  einer  missverständlichen 
Auffassung,  da  nach  des  Verfassers  Ansicht  zwar  im  Anschluss  an  die  Geburt  regelmässig 
in  der  Leber  eine  Circulationsstörung  vorhanden  ist,  diese  aber  unter  physiologischen  Ver- 
hältnissen sich  rasch  auszugleichen  vermag.  Die  Hypothese,  die  den  Icterus  neonatorum 
auf  den  reichlichen  Zerfall  rother  Blutkörper  bei  Neugeborenen  zurückführt,  setzt, 
wie  im  Hinblick  auf  die  oben  berührten  experimentellen  Arbeiten  gesagt  werden  muss,  eine 
viel  schwerere  und  gefährlichere  Störung  voraus,  als  sie  in  der  Annahme  einer  venösen 
Hyperämie  in  der  Leber  und  eines  leicht  ausgleichbaren  Oedems  der  Glisson’schen 
Kapsel  gegeben  ist.  Jedenfalls  spricht  der  von  Hofmeister  geführte  und  neuerdings 
von  Halberstam  und  Lindemann  bestätigte  Nachweis  von  Gallensäure  im  Pericardial- 
serum  icterischer  Neugeborener  (während  dieselbe  bei  Nichticterischen  fehlt)  gegen  die 
Annahme,  dass  eine  Bildung  von  Gallenfarbstoff  im  Blute  ohne  Betheiligung  der  Leber 
ätattfände.  Auch  von  Silber  mann  ist  die  hepatogene  Entstehung  der  Gelbsucht  der 
Neugeborenen  zugegeben.  Die  Gallenstauung  soll  durch  die  erweiterten  Pfortaderäste  und 
und  Blutcapillaren  zu  Stande  kommen;  doch  wird  diese  Circulationsstörung  auf  eine  durch 
den  Zerfall  zahlreicher  rother  Blutkörperchen  bald  nach  der  Geburt  entstandene  hypothe- 
tische „Fermentämie“  zurückgeführt. 


Die  der  Gelbsucht  zu  Grunde  liegende  Resorption  der  Galle  stellte 
man  sich  früher  so  vor,  dass  zunächst  durch  das  Hinderniss  der  Gallen- 
entleerung eine  Stauung  der  Galle  in  den  Gallencapillaren  entstehe  und 
'lass  dann  die  Galle  von  den  Pfortadercapillaren  auf  genommen  werde.  Da 
'lie  feinsten  Gallengänge  nirgends  mit  den  Blutcapillaren  in  directer  Be- 
riihrung  sind,  sondern  stets  durch  Leberzellen  von  ihnen  getrennt  werden, 
so  müsste  von  den  letzteren  aus  der  Uebertritt  der  Galle  stattfinden.  Es 
’v«rde  hieraus  folgen,  dass  in  jedem  Falle  von  Resorptionsicterus  eine 
eichliche  Ansammlung  von  Galle  in  den  Leberzellen  bestehen  müsste.  Nun 
lst  die  Stauung  der  Galle  in  den  Gallencapillaren  schon  in  frischen  Fällen 
0n  Icterus  direct  nachweisbar  (bei  längerem  Bestand  der  Stauung  finden 
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sich  öfters  Concremente  als  Ausgüsse  (1er  feinsten  Gallengänge;.  Eine  stär- 
kere Gallenim  Mbition  der  Leber  zellen,  welche  sich  zu  schon  bei 
grober  Betrachtung  hervortretender  tiefbräunlicher  bis  grünlicher  Färbung 
des  Lebergewebes  steigern  kann,  ist  zwar  in  der  Regel  bei  hochgradiger 
und  längere  Zeit  bestehender  Gallenstauung  nachweisbar,  dagegen  meist 
im  früheren  Stadium  nicht  zu  erkennen.  Der  Zustand  des  Lebergewebe- 
bei  längere  Zeit  bestehendem  Icterus  hängt  ab  vom  Grade  der  .Stauung 
(vollständiger  oder  unvollständiger  Verschluss  der  grossen  Gallengänge . 
vom  Eintritt  gewisser  Complicationen  (unter  denen  entzündliche  Verände- 
rungen in  den  Gallengängen  und  in  deren  Umgebung  hervorzuheben  sind),  i 
Zuweilen  tritt  im  Anschluss  an  einen  Stauungsicterus  ein  acuter  körniger 
und  fettiger  Zerfall  der  Leberzellen  ein,  ohne  dass  es  bis  jetzt  möglich  j 
wäre , die  Aetiologie  dieser  verhängnisvollen  Complication  näher  zu  be- 
zeichnen ; in  gewissen  Fällen  (namentlich  bei  Verschluss  durch  Gallensteine  j 
oder  andere  irritirende  Fremdkörper)  tritt  eine  in  der  Umgebung  der  Gallen- 1 
gänge  beginnende  interstitielle  Hepatitis  auf,  welche  zu  erheblicher  Schrum- 
pfung des  Organs  führen  kann,  diese  biliäre  Cirrhose  wurde  bereits 
oben  besprochen. 

Fleischt  hat  den  experimentellen  Nachweis  geliefert,  dass  nach  Unterbindung  des 
Hauptgallenganges  die  Gallenaufnahme  in  das  Blut  zum  grössten  Theile  durch  die 
Lymphgefässe  und  den  Ductus  thoracicus  vermittelt  wird.  Die  Experimente  von 
v.  Frey  und  Harley  bestätigten  diese  Annahme,  indem  sie  übereinstimmend  zeigten,  dass 
bei  Hunden  die  Unterbindung  des  Ductus  choledochus,  wenn  der  Ductus  thoracicus  ver- 
schlossen wird,  zunächst  nicht  zu  Icterus  führt.  Alle  Versuche  bestätigten,  dass  dk- 
Stauung  der  Galle  nur  so  lange  zu  Icterus  führt,  als  die  Lymphgefässe  wegsam  blefljeu. 
In  der  Leber  war  trotz  gelungener  Absperrung  beider  Gänge  eine  enorme  Erweite- 
rung der  Gallengänge,  die  bereits  makroskopisch  auffiel,  ferner  eine  mikroskopi-  i. 
erkennbare  Erweiterung  der  perivasculären  Lymphbahnen  in  der  Leber  naelizuweiseu. 
Die  Erweiterung  der  Gallencapillaren  lockert  den  Zusammenhang  der  Leberzellen  unter 
einander;  dadurch  wird  der  Erguss  der  Galle  in  die  perivasculären  Lymphräume  her- 
beigeführt, der  bei  offenen  Lymphbahnen  zum  Eintritt  der  Gallenbestandtheile  in  dir 
Blutbahn  führt. 

Die  icterisclie  Färbung  der  übrigen  Kürpergewebe  ist  vermittelt  durch 
das  Blutserum:  die  gelbliche  Färbung  tritt  zuerst  am  Endocardium  und  an  der  Intima 
der  grossen  Gefässe  hervor  (wo  sie  oft  vor  dem  Erscheinen  des  Hautieterus  bereit 
stark  ausgesprochen  ist),  ferner  färben  sich  bald  die  serösen  Transsudate  (namentlich  da 
Herzbeutelserum),  die  Haut  und  die  Nieren.  Die  letzteren  zeigen  bei  Erwachsenen  meis 
diffuse  gelbliche  bis  bräunliche  Färbung,  die  namentlich  in  der  Binde  hervortritt:  bei 
Neugeborenen  finden  sich  fast  ausnahmslos  neben  Harnsäureiufarcten  Bilirubinanhäu 
fungen  in  den  geraden  Harnkanälchen.  Spät  tritt  die  icterisclie  Färbung  im 
Knochengewebe  ein;  im  Gehirn  und  Rückenmark  ist  bei  Erwachsenen  selbst  bei  hoch 
gradigem  Icterus  in  der  Regel  keine  Gelbfärbung  bemerkbar,  dagegen  ist  sie  bei  geh 
süchtigen  Neugeborenen  oft  intensiv  ausgesprochen.  Völlig  ungefärbt  bleiben  die 
Knorpel.  In  blutreichen  Geweben  ist  im  Allgemeinen  durch  den  Blutgehalt  die  icte 
rische  Färbung  mehr  oder  weniger  verdeckt  oder  es  entsteht  ein  bräunlicher  gemischte! 
Farbenton. 

Die  icte  rische  Färbung  des  Urins  pflegt  kurze  Zeit  nach  dem  ersten  Beginn 
der  gelben  Hautfärbung  aufzutreten,  ungefähr  IS  Stunden  nach  dem  Beginn  der  Gallen- 
stauung. Die  Farbe  ist  anfänglich  röthlichgelb , später  dunkelbraun.  In  den  meisten 
Fällen  sind  neben  den  Gallenpigmenten  auch  die  Gallensfiuren  nachzuweisen.  Wie  Not h 
11a ge  1 hervorgehoben,  enthält  der  Urin  Icterischer  hyaline  Cylinder,  die  mit  gelblich  ge 
färbten  Epithelien  besetzt  sind.  In  Fällen,  wo  völliger  Gallenabschluss  vorliegt,  ist  eii 
charakteristischer  Theil  des  Leichenbefundes  der  Gallenmaugel  des  Darminhaltes 
Die  Faeces  sind  grauweiss  gefärbt  (thonartig),  von  einer  fettigen  Schicht  überzogen  (<b 
in  Folge  der  Acholie  die  Fett  Verdauung  gestört  ist). 
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$ 2.  Entzündungen  der  Gallengüuge  und  der  Gallenblase.  Die  katarrha- 
lische Entzündung  der  Gallengänge  entsteht  meist  durch  Uebergreifen  einer 
gleichartigen  Entzündung  von  der  Magen-  und  Duodenalschleimhaut ; ferner 
kann  sie  durch  Gallensteine  erregt  werden,  nur  selten  handelt  es  sich  um 
einen  idiopathischen  Katarrh.  Man  findet  bei  frischer  acuter  Krankheit 
die  Schleimhaut  der  Gallenwege  geröthet,  geschwollen,  aufgelockert.  In 
der  Regel  pflegt  die  Entzündung  in  den  Hauptgängen,  dem  Ductus  chole- 
dochus,  cysticus,  hepaticus  am  stärksten  ausgebildet  zu  sein,  nach  den 
feineren  Verzweigungen  mehr  und  mehr  abzunehmen.  Bei  sehr  intensiver 
Entzündung  kann  das  Lumen  der  ergriffenen  Gallengänge  förmlich  zu- 
schwellen. andrerseits  kann  durch  einen,  vorzugsweise  aus  desquamirtem 
Epithel  gebildeten  Pfropf  im  Ductus  choledochus  die  Entleerung  der  Galle 
in  der  Darm  gehindert  werden.  Die  Folge  ist  Erweiterung  der  oberhalb 


gelegenen  Gallengänge,  Stauung  der  Galle  und  Icterus.  Da  jedoch  in  der 


Regel  in  nicht  langer  Zeit  die  Schwellung  zurückgeht  oder  der  Schleim- 
pfropf entleert  wird,  so  pflegt  sich  dieser  Zustand  bald  auszugleichen.  Die 
Leber  selbst  erleidet,  abgesehen  von  einer  durch  den  grösseren  Gallegehalt 
der  Leberzellen  und  Dilatation  auch  der  capillaren  Gallengänge  bedingten, 
mehr  gelbbräunlichen  Färbung,  keine  Veränderung  und  auch  diese  icte- 
rische  Färbung  schwindet  bald  nach  Herstellung  der  Canalisation.  In 
Folge  chronischer  katarrhalischer  Entzündung  der  Schleimhaut 
der  Gallengänge  pflegen  dieselben  in  der  Regel  erweitert  zu  sein ; nament- 
lich an  den  grösseren  Gallengängen  kommt  es  ausserdem  zuweilen  zur 
Entwicklung  polypöser  Wucherungen  der  Mucosa,  nicht  selten  aber  auch 
zur  Atrophie.  Vollständige  Verlegung  der  Hauptkanäle  pflegt  bei  diesem 
chronischen  Katarrh  nicht  einzutreten,  dagegen  kommt  es  oft  zum  Ver- 
schluss feinerer  Aeste,  hin  und  wieder  auch  zur  cystischen  Erweiterung  in 
der  Peripherie  derselben.  Sehr  selten  führt  die  chronische  katarrhalische 
Entzündung  zur  völligen  Obliteration  eines  Hauptgallenganges. 

Eitrige  Gallengangeilt  Zündung  entwickelt  sich  nicht  selten  im 
Gefolge  der  Anhäufung  zahlreicher  Gallensteine  in  den  Gallengängen, 
ferner  nach  dem  Durchbruch  von  Abscessen,  von  Echinokokken  der  Leber 
in  die  Gallengänge;  mitunter  auch  wenn  nach  Verschluss  des  Ductus  chole- 
dochus oder  hepaticus  die  in  den  Gallenwegen  stauende  Galle  sich  zersetzt ; 
als  Ursache  kommt  namentlich  der  Eintritt  von  Bakterien  vom  Darm  her 
in  Betracht.  Zuweilen  wurden  intensive  Entzündungen  der  Gallenwege 
unabhängig  von  Ursachen  der  angeführten  Art  als  Complication  von  Pyämie, 
Malaria,  Abdominaltyphus  beobachtet.  Man  findet  bei  der  purulenten  Gallen- 
gangentzündung die  Kanäle  von  einer  mit  Galle  gemischten  eitrigen  oder 
jauchigen  Flüssigkeit  erfüllt.  Die  Schleimhaut  der  grösseren  Kanäle  ist 
missfarbig,  nicht  selten  verschorft  (sog.  croupöse,  diphtheritische  Gallen- 
srangentzündung); hier  kann  auch  die  Entzündung  durch  die  Wand  der 
sprossen  Gallengänge  hindurchgreifen,  es  kann  auf  diese  Weise  Perforation 
erfolgen,  jauchige  Infiltration  des  periportalen  Zellgewebes,  an  die  sich  leicht 
Pylephlebitis  anschliesst.  Für  die  feineren  interlobulären  Gallengänge  der 
Leber,  deren  dünne  Wand  nur  geringen  Widerstand  leistet,  ist  es  Regel, 
dass  die  Entzündung  auf  das  umgebende  Lebergewebe  übergreift.  Man 
bildet  dann  die  Leber  durchsetzt  von  zahlreichen,  meist  in  kleine  Gruppen 
gestellten  oder  confluirenden  Höhlen,  welche  zunächst  erweiterten,  mit  Eiter 
gefüllten  Gallengängen  entsprechen.  Sehr  bald  breitet  sich  die  Eiterung 
uf  die  Lebersubstanz  aus,  es  entstehen  von  unregelmässigen,  zottigen  Leber- 
gewebsresten begrenzte  Cavernen,  welche  weiterhin  wieder  durch  Bildung 
‘»er  bindegewebigen  Kapsel  abgegrenzt  werden  können.  Diese  eitrige,  zur 
Miscedirung  führende  Gallengangentzündung  wird  häufig  in  Folge  von  Ob- 
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struction  (1er  grossen  Gallengänge  durch  Gallensteine  beobachtet,  nament- 
lich in  solchen  Fällen,  wo  ein  grösserer  Gallenstein  an  der  Einmündungs- 
stelle des  D.  choledochus  in  das  Duodenum  stecken  blieb,  das  Orificium 
erweiterte,  aber  doch  wegen  seiner  Grösse  nicht  durchtrat.  Auch  wenn 
Gallensteine  an  jener  Stelle  durch  die  Darmwand  auf  dem  "Wege  der  Ul- 
ceration  durchtraten,  kann  sich  eitrige  Gallengangentzündung  anschliessen. 
Durch  die  offene  Conmiunication  des  grossen  Gallenganges  mit  dem  Darm 
wird  der  Eintritt  septisch  wirkender  Mikroorganismen  in  die  Gallenwege 
begünstigt.  Uebrigens  ist  auch  mit  der  Möglichkeit  zu  rechnen,  dass  mit 
dem  Blute  der  Leber  zugeführte  Eiterbacterien  in  die  Gallengänge  ge- 
langen können. 

Die  Gallenblase  nimmt  häufig  an  den  Entzündungen  der  Gallen- 
gänge Theil,  die  Veränderungen  ihrer  Schleimhaut  sind  die  gleichen  wie  sie 
für  die  Gallengänge  angegeben  wurden;  nur  ist  begreiflich  in  der  Regel 
die  Dilatation  der  Gallenblase,  die  Erfüllung  derselben  mit  schleimigem 
oder  schleimig-eitrigem  Exsudat  bedeutender  als  in  den  Kanälen.  Ferner 
kommt  ohne  gleichzeitige  Entzündung  der  Gallengänge  eine  Entzündung 
der  Gallenblase  vor,  namentlich  veranlasst  durch  den  Reiz  von  Gallen- 
steinen. Diese  Entzündung  ist  häufiger  von  chronischem  als  von  acutem 
Verlauf.  Es  kommt,  wenn  die  Entzündung  intensiv,  in  beiden  Fällen  nicht 
selten  zur  Geschwürsbildung,  welche  namentlich  in  der  Gegend  des  Fundas 
ihren  Sitz  hat.  Erfolgt  die  Ulceration  rasch  und  führt  dieselbe  zur  Per- 
foration der  Wand,  ehe  es  zur  Verlöthung  mit  Nachbarorganen  kam.  so 
schliesst  sich  in  der  Regel  acute  Peritonitis  mit  tödtlichem  Ausgang  an. 
Geschah  der  Durchbruch  der  Gallenblase  allmählich,  so  stellen  sich  Adhä- 
sionen zwischen  der  Serosa  der  Gallenblase  und  benachbarten  Organen  her: 
durch  die  Perforation  entsteht  dann  Communication  mit  letzteren.  Aut 
diese  Weise  können  sich  Fisteln  zwischen  der  Gallenblase  und  dem  Duo- 
denum oder  dem  Magen,  dem  Colon  herstellen;  es  kann  nach  vorheriger 
Verlöthung  mit  der  Bauchwand  auch  Perforation  nach  aussen  stattfinden. 
Durch  Verbreitung  der  Entzündung  auf  die  Umgebung  der  Gallenblase 
kann  Pylephlebitis  folgen.  In  anderen  Fällen  führt  die  Entzündung  nicht 
zum  Durchbruch,  sondern  zu  Erweiterung  der  mit  eitrigem  Secret  ge- 
füllten Gallenblase  (Empyem);  endlich  kommt  auch  ein  Ausgang  der  Ent- 
! y / zlindung  in  Schrumpfung  und  Verödung  der  verdickten  Gallenblase  vor. 

Früher  glaubte  man,  dass  die  Galle  an  sich  als  ein  heftiger  Enrzündnngsreiz  wirkt1 
Dem  widersprechen  Beobachtungen  von  traumatischer  Ruptur  der  Gallenblase,  hei  denen 
trotz  reichlichen  Gallenergusses  in  die  Bauchhöhle  eine  stärkere  entzündliche  Beaetion 
des  Bauchfells  ausblieb  (Roth,  R atjeu).  Dass  übrigens  im  Blute  vorhandene  Spaltpilze 
in  die  Galle  gelangen  können,  dafür  sprechen  namentlich  die  in  neuerer  Zeit  nachgewk- 
senen  Befunde  von  Typhusbacillen  iu  der  Gallenblase  heim  Abdominaltyphus  tvgl.  S.  694 
d.  B.).  Letienne,  der  in  42  Fällen  die  25  bis  42  Stunden  post  mortem  aus  der  Leiche 
entnommene  Galle  bakteriologisch  untersuchte , fand  24  mal  Spaltpilze , vorwiegend  da> 
Bacter.  coli  commune  und  Staphylococcus  albus;  beide  Formen  könnten  erst  postmortal 
hierher  gelangt  seiu.  In  einzelnen  Fällen  fanden  sich  bei  Lungenschwindsüchtigen  Tubcrke!- 
bacillen  in  der  Galle;  auch  kamen  bei  eroupöser  Pneumonie  die  Fraenkel'schen  Pneumo- 
kokken in  der  Galle  vor. 

§ 3.  Erweiterung  und  Verengerung  der  Gallengiingc  und  der  Gallenblase- 

Erweiterung  der  grossen  Gallengänge  erfolgt  oberhalb  einer 
verengten  oder  obliterirten  Stelle  dieser  Kanäle.  Die  Ursachen 
dieser  Verengerung  sind  bereits  erwähnt  worden,  es  sind  häufiger  krank- 
hafte Processe  in  der  Umgebung  der  grossen  Gallengänge  als  Veränderungen 
in  der  Wand  der  letzteren  selbst  (z.  B.  Schleimpolypen,  Carcinom)  anzu- 
schuldigen; als  häufige  Ursache  des  Verschlusses  sind  aber  besonders  grössere 
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Gallensteine  zu  berücksichtigen.  Nach  dem  Sitze  der  letzteren  richtet  sich 
natürlich  die  Verbreitung  der  Ausdehnung;  so  wird  bei  Verstopfung  des 
Ductus  hepaticus  das  oberhalb  gelegene  Ende  dieses  Kanales  sowie 
seine  Verzweigungen  innerhalb  der  Leber  bis  in  ihre  feinsten  Aeste  er- 
weitert. Gesellt  sich  eitrige  Entzündung  hinzu,  so  entsteht  das  oben  be- 
schriebene Bild  der  eitrigen  Gallengangentzündung  mit  Ulceration  von 
Lebersubstanz.  Liegt  die  verengte  Stelle  im  Ductus  cysticus,  so  pflegt  meist, 
wenn  nur  der  Ductus  choledoclius  gehörig  durchgängig  ist,  nur  eine  geringe 
Erweiterung  der  übrigen  Gallengänge  einzutreten,  welche  daher  rührt,  dass 
die  Communication  mit  dem  Reservoir  der  Gallenblase  unterbrochen  ist. 
Dagegen  stellt  sich  mitunter  bei  völligem  Verschluss  des  Ductus  cysticus 
eine  bedeutende  Erweiterung  der  Gallenblase  her.  Die  in  derselben 
enthaltene  Galle  wird  durch  den  von  der  Mucosa  abgesonderten  Schleim 
verdünnt,  schliesslich  kann  letzterer  ganz  dünnflüssig  werden;  man  findet 
die  ausgedehnte  Gallenblase,  deren  Wandung  in  F olge  der  Dilatation  ver- 
dünnt ist,  mit  heller  schleimiger  oder  fast  seröser  Flüssigkeit  erfüllt  {Hy- 
drops cystidis  felleae).  Hat  die  verengte  oder  obliterirte  Stelle  ihren  Sitz 
i dagegen  im  Ductus  choledochus,  und  zwar  am  häufigsten  in  der  Nähe  seiner 
Einmündung  in  das  Duodenum,  so  ist  die  Folge  eine  bedeutende  Erweite- 
rung sämmtlicher  Gallengänge  und  namentlich  auch  der  Gallenblase.  Bei 
i längerem  Bestehen  des  Verschlusses  findet  sich  mitunter  der  oberhalb  ge- 
legene Theil  des  Ductus  choledochus  über  Daumen  stark;  die  Falten  und 
•Rüben  der  Schleimhaut  sind  verstrichen,  die  Wand  ist  verdickt,  die  Gallen- 
blase kann  ebenfalls  sehr  bedeutend  dilatirt  werden,  ebenso  der  Ductus 
[hepaticus.  In  einzelnen  Fällen  wurde  selbst  Ruptur  der  Gallenblase 
•oder  des  Ductus  hepaticus  durch  den  Druck  der  rückstauenden  Galle  ver- 
ursacht. Wie  bei  Stenose  des  Ductus  hepaticus  setzt  sich  die  Dilatation 
«mehr  oder  weniger  weit  auf  die  feineren,  innerhalb  der  Leber  gelegenen 
«Gallengänge  fort. 

Abgesehen  von  der  mehrfach  erwähnten  cystischen  Erweiterung  der 
».Lebergallengänge  führt  der  dauernde  Verschluss  des  Ductus  hepaticus 
Mer  choledochus  zu  Veränderungen  der  Leber.  Zunächst  findet  in 
•'folge  der  Gallenstauung  eine  mässige  Vergrösserung  der  Leber  statt,  welche 
wahrscheinlich  hauptsächlich  auf  die  Dilatation  der  sämmtlichen  Gallen- 
?änge  bis  in  ihre  capillären  Aeste  zu  beziehen  ist.  Die  Leberzellen  werden 
bräunlich  gefärbt,  es  treten  in  ihnen  reichliche  Gallenpigmentkörnchen  auf. 
V'eiter  findet  man  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  in  diesem  Sta- 
lium  nicht  selten  eine  mässige  Anhäufung  von  Rundzellen  im  Leberbinde- 
?ewebe.  Besteht  das  Hinderniss  der  Gallenentleerung  fort,  so  beginnt  all- 
mählich die  Leber  mehr  und  mehr  zu  schrumpfen,  sie  nimmt  dabei 
dne  dunkelgrüne  Farbe  an,  nicht  selten  auch  sieht  man  die  Peripherie  der 
1 Acini  grünlich,  das  Centrum  gelblich  gefärbt. 

Die  als  „biliäre  Cirrhose“  bezeichnte  Leberveränderung,  die  von  der  Bildung- 
nekrotischer  Herde  im  Leberparenchym  ihren  Ansgang  nimmt,  ist  oben  im  Zusammenhang 
"it  der  Leberc-irrhose  besprochen  (vgl.  S.  728  d.  B.);  es  wurde  dort  hervorgehoben,  dass 
i namentlich  die  Obstruction  der  grossen  Gallengänge  durch  Gallensteine  als  Ursache  der 
'•‘«zeichneten  Form  interstitieller  Hepatitis  in  Betracht  kommt.  Dass  nicht  die  Stauung- 
ölein  die  letztere  hervonuft,  dafür  spricht  auch  die  Erfahrung  von  v.  Frey  und  Harley, 
■lie  nach  der  hochgradigen,  zuweilen  zur  Gallengangruptur  führenden  Gallenstauung  nach 
nterbindung  des  Ductus  thoracicus  und  Ductus  choledochus  keine  Bildung  nekrotischer 
•erde  im  Leberparenchym  eintreten  sahen. 

§ 4.  Abnormer  Inhalt  der  GallengUuge  und  der  Gallenblase.  Die  wichtigste 
Abnormität  des  Inhaltes  der  Gallenwege  ist  die  Bildung  der  Gallensteine 
ndlelithiasis ).  Derartige  Concremente  finden  sich  sehr  oft  als  zufälliger 
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Befund  in  den  Leichen  von  Personen,  die  niemals  Symptome  einer  Leber- 
krankheit  oder  einer  Störung  der  Gallenabsonderung  dargeboten:  andrer- 
seits können  sie,  wie  im  Vorhergehenden  schon  mehrfach  berührt  wurde, 
zu  schweren  Erkrankungen  Anlass  geben.  Es  kommt  für  die  pathologische 
Bedeutung  dieser  Gebilde  namentlich  ihre  Zahl,  Grösse  und  die  Örtlich- 
keit ihres  Auftretens  in  Betracht.  Als  Gallengries  bezeichnet  man  ( on- 
cremente  von  geringem  Umfang  und  grosser  Zahl,  ihre  Farbe  ist  meist  eine 
dunkle,  Gallengries  findet  sich  oft  neben  grösseren  Concrementen.  Die 
Grösse  der  Gallensteine  reicht  von  der  eines  Hirsekorns  bis  zu  der  eine 
Hühnereies  und  darüber,  ihre  Gestalt  ist  meist  eine  runde  oder  doch  rund- 
liche; wenn  sie  jedoch  in  der  Mehrzahl  und  in  enger  Berührung  nein-;: 
einander  liegen,  so  sind  sie  facettirt,  von  vieleckiger  oder  von  würfelförmig--. 
Gestalt.  Ausserdem  richtet  sich  die  Form  nach  der  Gestalt  des  Raume-, 
in  welchem  die  Steine  längere  Zeit  liegen;  so  kommen  in  den  Gallengäng-e 
längliche,  cjdindrische , sogar  verzweigte  Concretionen  vor;  in  der  Gallen- 
blase findet  man  nicht  selten  förmliche  Ausgüsse,  die  plastisch  die  Form 


ihres  Behältnisses  wiedergeben.  Die  Consistenz  der  Gallensteine,  ihre  Färb- 


ihre  Gewicht  sind  verschieden,  je  nach  der  Zusammensetzung:  im  All- 
gemeinen sind  sie  ziemlich  weich,  lejcliter  als  Wasser,  von  grau  weissei. 
gelblicher  bis  schwarzbrauner  Farbe.  Nach  ihrer  Structur  kann  man 
einfache  (homogene)  und  zusammengesetzte  Steine  unterschei- 
den. Die  homogenen  Steine  mit  krystallinischer  Bruchfläche  enthalte: 
reichlich  Cholestearin,  die  mit  erdiger  Bruchfläche  aus  einem  Gemenge 
von  Gallenfett  und  Cholepyrrhinkalk  oder  aus  Cholestearin  und  Seifen.  An 
den  zusammengesetzten  Steinen  lässt  sich  meistens  Kern.  Schale  und  Rinde 
unterscheiden,  zuweilen  auch  nur  Kern  und  Schale.  Der  meist  dunkle  Kern 
besteht  aus  Cholepyrrhinkalk  und  Schleim.  Die  mittlere  Zone  (Schale)  ist 
häufig  aus  strahlenartig  angeordneten  Cholestearinplättchen  zusammen- 
gesetzt Die  Rinde  besteht  bald  aus  Cholestearin  (glatte  weisse  oder  fein- 
drusige  Decke),  bald  aus  Cholepyrrhinkalk  (schwarzgrüne,  harte  Rinde 
oder  ans  kohlensaurem  Kalk  (je  nach  der  Mischung  mit  Pigment  weif 
bis  schwärzliche  Decke  bildend). 

Die  chemische  Zusammensetzung  der  Gallensteine  zeigt,  dass  dieselben 
aus  Stoffen  bestehen,  die  normaler  Weise  in  der  Galle  vorhanden  sind  oder  durch  Zei- 
setzung  derselben  entstehen.  Nach  dem  Vorwiegen  bestimmter  chemischer  Bestandteil 
kann  man  die  folgenden  Hauptformen  unterscheiden : 


geringere  Mengen 


1.  Cholestear  inst  eine;  sie  verhalten  sich  verschieden,  je  nachdem  grössere  oder 
von  Gallenfarbstoff  beigemischt  sind.  Es  kommen  Concremeute  v<  r 

welche  98,1  Procent  Cholestearin  enthalten,  daneben  nur  1,5  Procent  organische  Substan; 
und  0,4  Proceut  anorganische  Bestandtheile.  Die  reinen  Cliolestearinsteine.  welche  jedocl 
in  der  Regel  einen  pigmenthaltigen  Kern  haben,  kommen  einzeln  oder  in  wenigen  Exew 
plaren  vor,  sie  sind  von  grauweisser  oder  weissgelblicher  Farbe,  glatter  oder  schwach  nn 
ebener  Oberfläche,  matt  durchscheinend,  häufig  glimmerartig  glänzend  durch  oberflächln  1 
aufgelagerte  Cliolestearinkrystalle.  Bildungsstätte  der  Cliolestearinsteine  ist  die  Gallenbla>- 
das  in  diesen  Concrementen  enthaltene  Cholestearin  stammt  wahrscheinlich  aus  dem  Gallen- 
blasenepithel und  tritt  zuerst  in  Form  von  glasigen  Ballen  auf,  aus  denen  uachträglicl 
die  Krystalle  sich  bilden  können  (Nauuyn).  Die  Consistenz  ist  meist  eine  zieiulM 
weiche,  die  Bruchfläche  strahlig  krystalliuisch.  Durch  reichliche  Beimengung  von  an 
organischer  Substanz  (Kalksalze)  erhalten  die  Steine  kreideartiges  Aussehen.  Nicht  selten 
sind  die  Concremeute  concentrisch  geschichtet;  wenn  solche  Steine  isolirt  Vorkommen, 
können  sie  bedeutende  Grösse  erreichen. 

2.  Cholestearin-Gallenfarbstoffsteine  sind  die  gewöhnlichsten,  ihre  Farl» 
wechselt  je  nach  dem  Farbstoffgehalt  von  gelbbraun  bis  dunkelschwarz  oder  grünlich 
braun,  der  Kern  besteht  zuweilen  aus  verkreidetem  Schleim.  Der  Umfang  schwank' 
zwischen  Hirsekorn-  und  Wallnussgrösse,  die  Bruchfläche  ist  meist  kreidig,  die  Oberfläcl" 
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fflatt.  Diese  Concreinente  finden  sich  nicht  selten  in  der  Mehrzahl,  zuweilen  sieht  man 
X die  Gallenblase,  seltener  die  Gallengänge  gefüllt  von  Hunderten  bis  Tausenden  solcher 
Steine.  Zuweilen  enthalten  die  Concreinente  reichlichere  Mengen  von  Kalk  und  Magnesia- 
salzen (hauptsächlich  kohlensauren  Kalk,  dann  phosphorsauren  Kalk  und  phosphorsaure 
Ammoniak-Magnesia).  4r  «Ms. 

3.  Reine  Gallenfarbstoffsteine  sind  selten,  meist  klein,  von  bröckliclier  Brucli- 

tläche,  rundlicher  oder  eckiger  Gestalt.  v 

4.  Kalksteine,  das  heisst  Concreinente , die  vorzugsweise  aus  Kalksalzeu  be- 
stehen, welche  durch  höckrige  Oberfläche  und  kreidige  Bruchfläche  ausgezeichnet  sind, 
finden  sich  selten. 

Die  Entstehung  der  Gallensteine  ist  noch  dunkel.  Nur  aus- 
nahmsweise konnte  ein  fremder  Körper  als  Kern  der  Concrementbildung 
erkannt  werden,  wie  z.  B.  in  einem  Fall  von  Bouisson  eine  Nadel,  wie 
Förster  einmal  beobachtete  ein  Z wetschenkern  (in  einem  Leberabscess, 
der  durch  Perforation  eines  Magengeschwüres  entstanden),  auch  regulini- 
sclies  Quecksilber  wurde  als  Kern  von  Gallensteinen  gefunden  (Frerichs). 
Der  Umstand,  dass  im  Kern  mancher  Gallensteine  Schleim  gefunden  wird, 
führt  zu  der  Vermuthung,  dass  ein  mit  stärkerer  Schleimabsonderung  ver- 
bundener katarrhalischer  Zustand  der  Gallenwege  Ursache  der  Concrement- 
bildung  werden  könne.  Die  Bestandtheile  der  Gallensteine  weisen  ferner 
darauf  hin,  dass  eine  Zersetzung  der  Galle  Ursache  ihrer  Bildung  ist;  die- 
selbe wird  begünstigt  durch  läng  er  dauern  de  Stagnation  der  Galle. 
Hieraus  erklärt  sich  auch,  dass  die  Gallensteine  sich  am  häufigsten  in  der 
Gallenblase  bilden;  in  den  grossen  Gallengängen  ist  das  obenerwähnte  Vor- 
kommen reichlicher  Concreinente  fast  ausschliesslich  an  hochgradige  Gallen- 


Stauung  oberhalb  verengter  Stellen  geknüpft.  Auch  das  Vorwiegen  des 


weiblichen  Geschlechtes  hinsichtlich  des  Vorkommens  von  Gallensteinen 
erklärt  sich  wahrscheinlich  aus  der  Thatsache,  dass  sitzende  Lebensweise 
und  auch  der  Einfluss  des  Sclmürens  Gallenstauung  in  der  Gallenblase  be- 
günstigen. Durch  die  Stauung  der  Galle  wird  eine  Zersetzung  derselben, 
"von  der  eine  Beizwirkung  auf  die  Wand  ausgehen  kann,  befördert ; so  ist 
es  erklärlich,  dass  sich  die  Gallenstauung  mit  katarrhalischer  Entzündung 
der  Gallenblase  oder  der  grossen  Gallenkanäle  verbindet.  Die  abgesonderten 
'»Schleimmassen,  die  hyalin  entarteten  Epithelien  von  der  Schleimhautober- 
äche bieten  eine  geeignete  Grundlage  für  die  Einlagerung  aus  der  stagni- 
eren Galle  ausgefällter  Substanzen,  unter  denen  in  erster  Linie  eine 
fallenfarbstoft-Kalkverbindung  in  Betracht  kommt  (Bilirubinkalk,  Biliver- 
’linkalk).  Das  Cholestearin  bildet  dann  secundär  eine  Hülle  des  pigment- 
laltigen  Kerns  oder  es  wird  auch  in  Hohlräume  des  Pigmentsteines  auf- 
jenommen ; weiter  kann  sich  aussen  wieder  eine  kalkreiche  Schale  ansetzen. 
’ nter  den  irritativen  Factoren,  die  innerhalb  der  Gallenbehälter  die  Con- 
rementbildung  in  der  angegebenen  Weise  begünstigen,  kommt  wahrschein- 
ich  auch  den  Bacterien  Bedeutung  zu. 

Unter  4300  im  Dresdner  Stadtkrankenhans  secirteu  Leichen  (1S53 — 1869)  wurden 
mal  Gallensteine  notirt  (7  Proc.),  unter  2511  männlichen  Leichen  wurden  99  mal  Galleu- 
teine  notirt  (4  Proc.),  dagegen  bei  1789  weiblichen  Leichen  172  mal  (9,6  Proc.).  Nach 
ollinger  kommen  Gallensteine  hei  7 Proc.  aller  Leichen  zur  Beobachtung:  bei  weib- 
iehen  Individuen  über  60  Jahre  bei  mehr  als  25  Proc.  Etwa  bei  33  Proc.  dieser  Fälle 
stand  gleichzeitig  Schntirleber.  Roth  fand  unter  5403  secirteu  Leichen  bei  5,43  Proc. 
er  männlichen  und  bei  14.57  Proc.  der  weiblichen  Individuen  Gallensteine. 


Die  Folgen  der  Gail  enstein  bildung  sind,  wie  schon  oben  an- 
odeutet  wurde,  sehr  verschiedenartig.  In  der  Gallenblase  kann  sich  eine 
e*ü’  grosse  Zahl  von  Gallensteinen  finden,  ohne  alle  krankhaften  Erschei- 
iungen,  nur  selten  geben  die  Concremente  hier  zur  Ulceration  und  zur 
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schliesslichen  Perforation  Anlass.  Heftige  Schmerzanfälle,  die  man  mit  dem 
Namen  Gallensteinkolik  bezeichnet,  entstehen,  wenn  ein  aus  der  Gallen- 
blase entleerter,  oder  ein  ursprünglich  in  den  Gallengängen  entstandener 
Stein  in  letzteren,  namentlich  im  Ductus  choledochus  oder  hepaticus  stecken 
bleibt.  Im  Allgemeinen  gehen  die  ausserordentlich  schmerzhaften  Paroxys- 
men  der  Gallensteinkolik  nach  Entleerung  des  Steines  in  das  Duodenum 
vorüber,  es  kommt  jedoch  hin  und  wieder  vor,  dass  während  des  Kolik- 
anfalles der  Tod  unter  Collapserscheinungen  eintritt. 

Verfasser  machte  die  Section  in  einem  Fall,  wo  der  Tod  der  55jährigen,  sehr  fett- 
leibigen Kranken  im  Verlauf  des  Kolikanfalles  unter  Collapserscheinungen  eingetreten 
war.  Es  fand  sich  ein  haselnussgrosser  Gallenstein  im  Ductus  choledochus  eingeklemmt 
etwa  4 Ctm.  oberhalb  der  Einmündungsstelle  in  den  Darm.  Die  oberhalb  gelegenen 
Gallengänge  waren  erweitert,  mit  Galle  gefüllt,  die  Leber  in  massigem  Grade  icfceriseh, 
erheblich  vergrössert.  Das  Herz,  dessen  subperic-ardiales  Fettgewebe  sehr  stark  entwickelt, 
war  ausserordentlich  schlaff,  der  linke  Ventrikel  weit.  Sonst  waren  ausser  LungenMem 
krankhafte  Veränderungen  nicht  vorhanden. 

Die  ziemlich  allgemein  verbreitete  Ansicht,  dass  selbst  grosse  Gallen- 
steine (wallnussgrosse  bis  hühnereigrosse)  durch  die  erweiterte  Mündungs- 
stelle des  Ductus  choledochus  in  das  Duodenum  gelangen  könnten,  eine 

Auffassung,  die  bereits  früher  von  Mehli- 
neuerdings  namentlich  von  A.  Fiedler  be- 
kämpft wurde,  ist  jedenfalls  nicht  begründet. 
Die  Fälle  sind  nicht  selten,  wo  Steine,  deren 
Grösse  den  Umfang  einer  Haselnuss  nicht 
überschreitet,  vor  der  Eintrittsstelle  des 
D.  choledochus  in  die  Darmwand  festgekeilt 
liegen  bleiben  und  trotz  bedeutender  Gallen- 
stauung und  Dilatation  der  Gallengänge  doch 
eine  für  den  Durchtritt  in  den  Darm  ge- 
nügende Erweiterung  des  Orificium  nicht 
erreicht  wird.  Die  grösste  Ausdehnung  an 
dieser  Stelle,  welche  Verfasser  in  einem  Fall 
constatirte,  wo  wiederholt  erbsgrosse  bis 
haselnussgrosse  C'oncremente  abgegangen 
waren,  und  wo  ein  kirschgrosser  Stein  noch 
bei  der  Section  im  D.  choledochus  lag.  ent- 
sprach einem  Durchmesser  von  15  Mm 
Die  wesentliche  Triebkraft  für  das  Durch 
pressen  der  Concremente  ist  in  dem  Druck  der  stauenden  Galle  gegeben 
muskulöse  Elemente  sind  im  D.  choledochus  nur  spärlich  im  unteren  Th<  ’ 
vorhanden,  als  Hiilfskräfte  kommen  hinzu  die  Contractionen  der  Gallen 
blase  und  die  Bauchpresse.  Für  einen  Stein,  der  den  Ductus  clioledochu- 
nicht  vollständig  abschliesst,  an  dem  also  die  Galle  vorbeiströmen  kann 
fehlt  natürlich  die  durch  die  stauende  Galle  gelieferte  Triebkraft.  Dei 
Durchtritt  grösserer  Concremente  aus  der  Gallenblase  in  den  Ductus  cy- 
sticus  ist  sehr  erschwert,  selbst  Concremente  von  2 bis  5 Mm.  Durchmessei 
bleiben  oft  im  Blasenhalse  stecken,  die  Schleimhautfalten  des  D.  cy  stiem 
(Valvula  Heisteri)  stellen  erhebliche  Hindernisse  dar.  Es  kommt  nicht  seltei 
zum  dauernden  Verschluss  des  Gallenblasenhalses  durch  im  Ductus  cysticw 
eingeklemmte  Concremente.  Als  Folge  kann  sich  der  obenbesprochen 
Hydrops  der  Gallenblase  anschliessen.  Die  Entzündung  in  der  Umgebung 
kann  zu  völliger  Obliteration  des  Ganges  führen,  aber  auch  zur  Ulceratior 
der  Wand,  sodass  der  Stein  in  das  umgebende  Zellgewebe  gelangt,  der 
entweder  eingekapselt  wird  oder  in  Folge  abscedirender  Entzündung  in  da 


Aufgeschnittenes,  durch  Gallensteine  enoim 
erweitertes  unteres  Ende  des  D.  chole- 
dochus, mit  Xarbon  und  Substanzverlusten, 
das  Orificium  (durch  eingef.  Sonde  marhirtj 
wenig  erweitert,  ’/i  der  nat.  Grösse. 
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Peritoneum,  durch  die  Bauchwand  oder  in  Organe  der  Bauchhöhle  hinein 
gelangen  kann.  Jedenfalls  kann  keine  Rede  davon  sein,  dass  die  grossen, 
oft  einen  förmlichen  Ausguss  der  Gallenblase  darstellenden  Ooncremente, 
welche  man  wiederholt  durch  den  Anus  hat  abgehen  sehen,  die  aber  auch 
nicht  selten  Ursache  von  Darm  Verschluss  wurden,  durch  den  erweiterten 
D.  cysticus  und  das  dilatirte  Orificium  des  D.  choledoclms  in  den  Darm 
gelangt  sein  können. 

Sowohl  an  der  Innenfläche  der  Gallenblase  als  in  der  Wand  der  Gallen- 
gänge rufen  die  Gallensteine  nicht  selten  Drucknekrose  hervor,  wie  der 
häufige  Befund  strahliger  Narben  in  der  von  Gallensteinen  erfüllten  Gallen- 
blase oder  in  den  Gallenkanälen  beweist.  Durch  die  Ulceration  kann  der 
Austritt  grösserer  Gallensteine  ermöglicht  werden;  am  häufigsten  treten 
auf  diese  Weise  grosse  Ooncremente  durch  Perforationen  am  Fundustheil 
der  Gallenblase  aus.  Die  langsam  fortschreitende  Drucknekrose  begünstigt 
in  der  Umgebung  das  Zustandekommen  einer  adhäsiven  Entzündung,  die 


zur  Verlöthung  mit  benach- 
barten Hohlorganen  führt ; 
wird  dann  auch  die  Wand 
der  letzteren  durch  den 
vorgepressten  Stein  all- 
mählich perforirt,  so  kommt 
eine  Fistelbildung  zu 
Stande.  Am  häufigsten  bil- 
det sich  eine  solche  Com- 
nunication  zwischen  Gal- 
enblase und  D u o d e n u m , 
ebener  schon  zwischen 
er  erst  eren  und  dem 
Dickdarm  (für  den  Ab- 
gang grosser  Gallensteine 
urch  den  Darmkanal 
tfenbar  der  günstigste 
Fall).  Zuweilen  treten 
m unteren  Ende  des  Ductus 
ion  der  Darmwand  in  der 


Fig\  158. 

Durch  Fistelbildung  zwischen  Gallenblase  und  Dünndarm  in  den 
letzteren  entleerter  dreitheiliger  Gallenstein , der  im  Ileum  Darm- 
verschluss bewirkte.  (Natürl.  Grösse.) 


choledoclms  eingekeilte  Steine  durch  Ulcera- 
des  Diverticulum  Vateri  in  das  Darm- 


eingekeilte 

Gegend 

umen  ein.  Selten  treten  Steine  durch  Vermittlung  in  Folge  von  Ulceration 
utstandener  Gallenblasen-Magenfisteln  in  den  Magen  ein  (Entleerung  grosser 
Gallensteine  durch  Erbrechen).  Die  Concremente  können  übrigens  nach 
dceröser  Perforation  der  Gallenkanäle  oder  der  Gallenblase  noch  in  anderen 
ichtungen  fortwandern  und  schliesslich  an  verschiedenen  Stellen  zum  Aus- 
ritt gelangen.  Wiederholt  wurde  Durchbruch  von  Gallensteinen  in  die 
mgebunp:  oder  selbst  in  das  Lumen  der  Pfortader  (mit  Anschluss  von 

auch  Oeflnung  einer  Gallenblasenfistel  in  den 


Gallensteinen  durch  die  Harnwege  kam  vor 


,'ylepldebitis)  beobachtet , 
rachus,  Entleerung  von 
Fab  er).  Endlich  ist  zu  erwähnen,  dass  durch  Perforation  von  Gallen- 
'egen  ausgetretene  Steine  im  retroperitonealen  Gewebe  Fistelgänge  und 
bscesse  hervorrufen  können,  zuweilen  gelangen  sie  auch  in  den  Peritoneal- 
ack.  Die  Ausstossung  von  Gallensteinen  durch  Fisteln,  welche  die  Bauch- 
end perforirten.  ist  nicht  selten  beobachtet  worden.  Murchison  hat  87 
alle  dieser  Art  zusammengestellt.  Nachdem  ein  Gallenstein  auf  einem  der 
‘‘schilderten  Wege  entleert  wurde,  kann  die  Perforation  sich  wieder 
hliessen,  oder  es  bleibt  fistulöse  Communication  bestehen. 


§ 5.  Geschwülste  der  Galleugünge  und  der  Gallenblase.  \ Oll  gutartigen 
Unbildungen  an  der  Gallenblase  ist  die  Wucherung  des  subperitonealen 
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Fettgewebes  der  Gallenblase  zu  erwähnen.  Ferner  sind  zwei  Fälle  von 
Fibrom  (Myom?)  in  der  Wand  der  Gallenblase  und  des  Ductus  choledochus 
von  Albers  mitgetheilt.  von  Schüppel  erwälmt  eine  weiche  Zottenge- 
s ch wulst,  durch  welche  die  Höhle  der  Gallenblase,  deren  Wand  diffus' 


verdickt  war,  völlig  ausgefüllt  wurde;  die  von  dem  genannten  Autor  ..pa- 


pilläres Myxom“  benannte  Neubildung,  deren  aus  einem  myxomatösen  Gruind 
gewebe  bestehende  verästelte  Zotten  von  Cylinderepithel  bekleidet  waren, 
kann  wohl  auch  als  ein  myxomatöses  Papillom  aufgefasst  werden. 

Sehr  selten  sind  die  Beobachtungen  primärer  Sarkome  der  Gallen-, 
blase.  Hierher  gehört  der  von  Czerny  mitgetheilte  Fall  eines  weichen 
zerfallenden  An  gio  sarkoms.  In  der  Zusammenstellung  von  Muss  er  ist 
neben  zwei  fraglichen  hierhergerechneten  Tumoren  ein  Spindelzellen- 
sarkom  der  Gallenblase  erwähnt.  Zweifelhaft  ist  das  histologische  Ver- 
halten des  von  Riedel  erwähnten  Sarkoms  der  Gallenblase. 

Der  primäre  Krebs  der  Gallenblase  gehört  nicht  zu  den  seltenen 
Erkrankungen ; das  beweist  seine  rasch  angewachsene  aus  der  neueren  Zeit 
stammende  Casuistik.  Das  Interesse  für  diese  Localisation  primärer  Gar- 
em omentwicklung  knüpft  sich  namentlich  an  die  Beziehung  desselben  zum 
Vorkommen  von  Gallensteinen, 
knüpfung  beider  ist  in  zwei  Richtungen  gegeben.  Entweder  begünstigt  da' 
Gallenblasen carcinom  durch  Gallenstauung  die  Bildung  der  Concremente 
oder  die  Gallensteine  haben  einen  irritirenden  Einfluss  auf  die  Gallenblase, 
durch  den  die  Disposition  zur  Krebsentwicklung  erhöht  wird.  Im  letzteren 
Fall  gehört  der  primäre  Gallenblasenkrebs  zu  jener  Gruppe  von  primären 
Carcinomen,  die  sich  im  Anschluss  an  hyperplastische  Processe  chronisch- 


entzündlichen  Ursprunges  entwickeln.  Die  Analogie  mit  der  pnmären 
Krebsentwicklung  in  der  Umgebung  von  Narben  (z.  B.  in  der  Haut,  im 
Magen)  tritt  um  so  deutlicher  hervor,  da  in  der  krebsig  infiltrirter  Gallen- 
blase neben  Gallensteinen  öfters  ältere  Narben  der  Wandung  nachgewiesec 
sind  (W.  Zenker).  Ein  wichtiger  Grund  für  die  Annahme,  dass  die  Gallen- 
steine nicht  Folge,  sondern  disponirende  Ursache  für  das  primäre  Gallen- 
blasencarcinom  sind,  liegt  in  der  Thatsache,  dass  beim  secundären  Kreb- 
der  Gallenblase  Concremente  nicht  häufig  gefunden  wurden  (Siegert 
Auch  fällt  für  die  berührte  Frage  ins  Gewicht,  dass  der  primäre  Gallen- 
blasenkrebs ganz  überwiegend  beim  weiblichen  Geschleckt  vorkommt,  dessm 
Disposition  zur  Galienconcrementbildung  oben  hervorgehoben  wurde. 

Der  primäre  Krebs  der  Gallenblase  kann,  was  im  Allgemeinen  woh 
früheren  Entwicklungsstadien  entspricht,  nur  einen  Theil  des  genannte! 
Organes  ringförmig  umgreifen  oder  die  Neubildung  infUtrirt  in  diffuse) 
Weise  die  Wandung;  sie  greift  dabei  oft  von  hier  aus,  oder  auch  dem  Ver- 
lauf des  Ductus  cysticus  folgend,  auf  die  Leber  über  und  kann  dort  s< 
grosse  Ausbreitung  erreichen,  dass,  wenn  die  Gallenblase  in  der  Neubildung 
fast  völlig  aufgegangen  ist,  die  irrthümliche  Annahme  eines  primären  Leber- 
krebses, die  in  solchen  Fällen  meist  der  klinischen  Diagnose  entspricht 
auch  bei  der  Section  aufrecht  erhalten  wird.  Die  primären  Gallen 


gangkrebse  entwickeln  sich  zuweilen  in  Form  derber,  nicht  sehr  volu 


mmöser,  zur  Schrumpfung  geneigter  Geschwülste,  denen  an  der  Innenfläch 
des  Organs  eine  meist  nicht  sehr  tiefgreifende  Ulceration  entspricht  (seit 
rhöse  Form)  oder  es  bilden  sich  weiche,  zum  Zerfall  geneigte  Neubil 
düngen,  deren  Stroma  ein  weites  Granulationsgewebe  darstellt;  es  K 
namentlich  diese  „marksclnvammartige  Form“,  die  zu  rascher  Ans 
breitung  in  continuo  geneigt  ist.  Das  von  Villard  hervorgehobene  Vor 
kommen  des  Gallertkrebses  in  der  Gallenblase  scheint  sehr  selten  z > 
sein.  Histologisch  gehört  der  primäre  Gallenblasenkrebs  zu  den  Cylinder 
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carcinomen ; es  geht  wahrscheinlich  aus  den  acinösen  Schleimdrüsen  der 
Gallenblasenschleimhaut  hervor  und  es  ist  bemerkenswert)!  im  Hinblick  auf 
die  hervorgehobene  causale  Beziehung  zwischen  Gallensteinen  und  Krebs- 
entwicklung, dass  man  die  erwähnten  Drüsen  beim  Vorhandensein  von 
Concrementen  in  der  Gallenblase  nicht  selten  im  Zustande  einer  hyper- 
plastischen  Wucherung  findet.  Wahrscheinlich  kommt  vom  Oberflächen- 
epithel ausgehende  primäre  Carcinomentwicklung  mit  dem  Typus  des 
Zotten  krebs  es  in  der  Gallenblase  vor. 


Die  hervorgehobene  Beziehung  zwischen  Gallensteinen  und  primärem 
Gallenblasenkrebs  ergiebt  sich  aus  der  folgenden  Statistik: 

Unter  123  Fällen  von  primärem  Carcinom  der  Gallenblase  (aus  den  Zusammen- 
stellungen von  W.  Zenker  und  Siegert  und  den  von  Boeters  und  Schubert  hinzu- 
gefügten Beobachtungen)  wurden  113mal  (also  bei  91,7  Procent)  Gallensteine  nachgewiesen. 
Die  Veitheilung  auf  beide  Geschlechter  war  die  folgende:  Unter  123  Fällen  primären 
Gallenblasencareinoms  mit  113  Gallensteiubefuuden  waren  104  (84,5  Proc.)  weibliche,  16 
1 13  Proc.)  männliche  Individuen;  3 mal  war  das  Geschlecht  nicht  uotirt. 

Dagegen  kamen  unter  13  von  Siegert  zusammengestellten  Fällen  von  secundären 
Krebs  der  Gallenblase  10  auf  das  männliche,  3 auf  das  weibliche  Geschlecht;  Gallen- 
■•teine  fanden  sich  2 mal. 


Das  primäre  Carcinom  der  grossen  Gallengänge  hat  seinen 
Sitz  am  häufigsten  am  unteren  Ende  des  Ductus  choledochus , selten  im 
D.  hepaticus,  am  seltensten  im  D.  cysticus.  Es  handelt  sich  meist  um  nicht 
ehr  umfängliche  Geschwülste,  die  mit  zottigen  Wucherungen  das  Lumen 
er  betreffenden  Gänge  füllen  (hochgradige  Gallenstauung  durch  Verstopfung 
es  D.  choledochus  oder  hepaticus,  Dilatation  der  Gallenblase  bei  Carcinom 


les 


D.  cysticus).  Zuweilen  erstreckt  sich  die  krebsige  Infiltration  in  diffuser 


grossere 


Strecken  der  Wand  und 


greift 


im  Leberhilus  auf  die 


Veise  über 

eber  über  (auch  die  Portaldrüsen  sind  hier  fast  ausnahmslos  krebsig  ent- 
ölet). Histologisch  gehört  der  primäre  Gallengangkrebs  zum  Cylinder- 
ellencarcinom ; er  geht,  wofür  die  acinöse  Anordnung  in  frühem  Entwick- 
ungsstadium  spricht,  von  den  Schleimdrüsen  der  Gallengänge  aus.  Be- 
lerkenswerth  ist.  dass  der  primäre  Gallengangkrebs  weder  eine  Beziehung 
'ur  Concrementbildung  noch  eine  Vorliebe  für  das  weibliche  Geschlecht 
ikennen  lässt.  An  18  hierhergehörigen  von  Musser  gesammelten  Beob- 
chtungen  waren  beide  Geschlechter  gleich  betheiligt.  Gallensteine  wurden 
ur  in  4 Fällen  gefunden.  Mehrfach  schloss  sich  an  die  Gallenstauung 
itrige  Entzündung  und  Entwicklung  von  Leberabscessen. 

Schliesslich  ist  als  eine  parasitäre  Gallenblasengeschwulst  noch  die  sehr 
ltene  Beobachtung  eines  m u 1 1 i 1 o c u 1 ä r e n E c h i n o c o c c u s d e r G a 1 1 e n - 
läse  zu  erwähnen  (J.  C.  Huber  und  K.  Zenker).  Es  fand  sich  an  Stelle 
er  Gallenblase  ein  fibröser  Sack,  der  facettirte  Gallensteine  und  Ecliino- 
okkenblasen  enthielt. 
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felder  (Adenom),  Atlas  der  path.  Hist ol.  T.  XIX.  — Ollivi er  (Carcinom),  Ziegler  s Beiti 
XV.  S.  351.  — Dieckhoff,  Beitr.  z.  path.  Anat.  d.  Pankreas.  Leipzig  1895.  S.  57. 

Cysten  und  Concremente  im  Pankreas:  Virckow  (Ranula  pancreatical,  bi 
schwülste.  I.  S.  270.  — v.  Recklinghausen,  Virch.  Arch.  XXX.  S.  360.  — Garriguf' 
New  York  med.  Record  (Virchow-Hirsch’s  Jahresb.  1SS2).  — Thierseh,  Berliner k.n 
Woclienschr.  1881.  40.  — Ziehl,  D.  med.  Woclienschr.  1888.  37.  — Seun,  Die  Cbirnrgi 
des  Pankreas.  Vollem.  Saiuml.  klin.  Vortr.  1SSS.  313.  — Tilger,  Virch.  Arch.  CXXXML" 
Wölfl  er,  Pr.  Zeitschr.  f.  Heilk.  IX.  18S8.  — M ulert,  Ein  Fall  von  Pankreascyste.  D*s 
Leipzig  1894. 


§ I.  Missbildungen  des  Pankreas.  Mangel  dieses  Organes  ist  bei  Acephak- 
beobachtet  (Meckel),  seltener  ohne  gleichzeitige  bedeutende  Defect  bi  klung*1 
anderer  Organe.  Die  Bildung  eines  accessorischen  Lappens  am  Pankreas 
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köpf  wild  als  Pancreas  minus  bezeichnet  (W  ins  low),  dieser  Anhang  findet 
sich  in  der  Regel  auf  der  Vorderfläche  des  Duodenum  angeheftet;  der  Aus- 
führungsgang des  accessorischen  Lappens  mündet  meist  in  den  Ductus 
Wirsungianus,  zuweilen  jedoch  durch  eine  besondere  Mündung  in  das  Duo- 
denum. Ferner  kommt  Bildung  von  Pankreasläppchen  hinter  der  Art.  und 
V.  mesaraica  superior  vor  (Hyrtl),  endlich  sind  von  der  Hauptmasse  der 
Drüse  gänzlich  getrennte,  meist  mit  besonderem  Ausführungsgang  versehene 
linsen-  bis  thalergrosse  Drüsenmassen  von  der  Textur  des  Pankreas  (Neben- 
pankreas)  von  Zenker  und  Ivlob  zwischen  Magen-  und  Darmhäuten 
(Duodenum  und  Jejunum)  beobachtet  worden ; und  zwar  lagen  die  Drüsen 
zwischen  den  Muskelschichten  und  im  submucösen  Gewebe. 

Als  Missbildungen,  welche  den  Ductus  pancreaticus  betreffen,  sind  zu 
erwähnen:  Theilung  desselben  in  zwei  Stämme,  Einmündung  an  einer  un- 
gewöhnlichen Stelle  des  Duodenum  oder  selbst  in  den  Magen,  Communication 
mit  dem  Ductus  choledochus. 

§ 2.  CirculationsstUrungen , Entzündung  und  Infectionsgeschwttlste  des 

Pankreas.  Das  Pankreas  wird  gross  und  blutreich  gefunden  bei  Personen, 
welche  während  der  Verdauung  starben,  klein  und  blutarm  nach  Inanitions- 
zuständen.  bei  au  chronischen  Krankheiten  Verstorbenen. 

a)  Hämorrhagien  in  der  Umgebung  des  Pankreas  und  im 
interacinüsen  Gewebe  des  letzteren  finden  sich  nicht  selten  in  Folge 
traumatischer  Einwirkungen  auf  die  Bauchgegend,  dann  auch  als  Theil- 
erscheinung  hämorrhagischer  Diathese.  Ferner  kann  ausgedehnte  blutige 
Infiltration  der  Bauchspeicheldrüse  durch  hochgradige  fettige  Degeneration 
oder  durch  Nekrose  dieses  Organes  verursacht  werden. 


Zenker  fand  bei  der  Section  von  3 plötzlich  verstorbenen  Individuen  als  einzige 
wesentliche  Veränderung  hämorrhagische  Infiltration  des  ganzen  Pankreas  und  des  be- 
nachbarten Bindegewebes,  sowie  Bluterguss  in  das  Duodenum;  es  bestand  hochgradige 
Fettdegeueration  der  Drüse.  Zenker  nimmt  als  Erklärung  für  den  plötzlichen  Eintritt 
es  Todes  eine  Affection  des  nahe  gelegenen  Plexus  coeliacus  und  Ganglion  semilunare 
n,  in  den  letzteren  fand  sich  in  zwei  Fällen  beträchtliche  venöse  Hyperämie,  das  Herz 
var  schlaff  und  dilatirt.  Es  liegt  daher  die  Möglichkeit  vor,  dass  durch  den  Druck  des 
xtravasates  auf  die  erwähnten  Nervenapparate  reflectorische  Herzlähmung  (nach  Ana- 
ogie  des  Goltz’schen  Klopfversuches)  entstanden  sei.  Aehnliche  Beobachtungen  sind 
rüher  von  Hooper  und  neuerdings  von  Klebs  mitgetheilt.  Auch  ein  von  Hilly  als 
eute  hämorrhagische  Pankreaseutzündung  beschriebener  Fall  reiht  sich  hier  an.  Bei 
inem  30jährigen  unter  Collapserscheinungeu  erkrankten  und  verstorbenen  Manne  ergab 
ie  Section  blutige  Infiltration  in  der  Umgebung  des  Pankreas  und  Blutergüsse  zwischen 
len  einzelnen  Drüsenläppchen. 

b)  Eine  acute  Entzündung1  der  Bauchspeicheldrüse  ( Pan - 
reatitis  purulenta ),  welche  der  eitrigen  Parotitis  zu  vergleichen  ist,  kommt 
ölten  zur  Beobachtung ; manche  der  auf  „a c u te  p a r e n c h y m a t ö s e P a n - 
reasentziindung“  bezogenen  Fälle  (Fried reich  u.  A.)  sind  wahr- 
cheinlich  auf  rasch  zur  Entwicklung  gekommene  regressive  Ernährungs- 
törungen zu  beziehen.  Bei  der  acuteneitrigenPankreasentzündung 
:-st  die  Drüse  angeschwollen,  hyperämisch,  bald  gleichmässig  eitrig  infiltrirt, 
abei  von  brettartiger  Härte,  bald  von  feineren  Eiterpunkten  durchsetzt, 
Dch  confluiren  die  letzteren  auch  zu  grösseren  Herden;  ja  es  kann  die 
k'anze  Drüse  in  einen  einzigen  von  callösem  Bindegewebe  umgebenen  Ab- 
:cess  verwandelt  werden.  Diese  eitrige  Pankreatitis  entstellt  häufiger  durch 
Fortsetzung  von  Eiterungen  benachbarter  Organe  aus,  seltener  ist  sie  primär, 
ane  secundäre  Nekrose  und  Verjauchung  des  Pankreas  wurde  namentlich 
111  Anschluss  an  Perforation  von  Geschwüren  der  hinteren  Magenwand 
‘"obachtet.  Auch  metastatische  Eiterherde  wurden  im  Pankreas  gefunden. 

Birch-Hirschfeld,  Pathol.  Anatomie.  4.  Aufl.  If.  Bd.  49 
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Von  den  eitrigen  Entzündungen,  welche  im  interstitiellen  Gewebe  des  Pan-fl 
kreas  selbst  ihren  Sitz  haben,  sind  zu  unterscheiden  die  Abscedirungen  in 
der  Umgebung  des  Organes  (Peripankreatitis),  die  namentlich  von  den  Lymph- 
driisen  ihren  Ausgang  nehmen. 

Zwei  vom  Verfasser  untersuchte  Fälle  sprechen  für  die  Existenz  einer  rasch  zum 
Tode  führenden  jauchigen  resp.  hämorrhagischen  Entzündung  des  Pankreas 
die  eine  Beobachtung  betraf  einen  38jährigen  Mann  (Potator),  welcher  plötzlich  mit  hef- 
tigem kolikartigem  Schmerz  über  der  Nabelgegend  erkrankte,  bald,  hohes  Fieber  zeigt«: 
delirirte  und  mehrfach  reichliche  grünliche  Massen  erbrach:  der  Tod  erfolgte  bereits  am 
zweiten  Tage  der  Krankheit.  Die  Section  ergab,  abgesehen  von  beträchtlicher  Fettlebei 
und  den  Zeichen  chronischen  Magenkatarrhs,  in  der  Hauptsache  nur  den  folgenden  Be- 
fund: beträchtliche  Schwellung,  Hyperämie  und  Ekchvmosirung  der  Schleimhaut  und  Sh 
mucosa  des  Duodenum  und  Jejunum,  blutig  gefärbten  Danninhalt  daselbst.  Im  Duett) 
pancreaticus  blutig -jauchiger  Inhalt,  das  Pankreas  bedeutend  vergrössert.  meist  jor 
schmutzigbraunrother  Farbe;  auf  der  Schnittfläche  Hessen  sich  aus  den  Ausführungsgäng« : 
der  Lappen  und  Läppchen  schmutziggraurothe  Pfropfe  hervordrücken.  Bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  fand  sich  das  interacinöse  Gewebe  von  Rundzellen  und  rothei 
Blutkörperchen  durchsetzt.  Die  Drüsenepithelien  waren  vergrössert,  dabei  stark  körnig 
in  manchen  Acini  waren  die  Drüsenzellen  in  einen  feinkörnigen  Detritus  zerfallen.  I>e 
zweite,  in  jeder  Beziehung  analoge  Fall  betraf  einen  42jährigen,  ebenfalls  dem  Trunk' 
ergebenen  Mann.  In  zwei  von  Lu  barsch  bakteriologisch  untersuchten  Fällen  voi 
acuter  Pankreasentzündung  (mitgetheilt  von  Dieckhoff,  s.  Litteraturverzeichnist 
wurde  neben  Bacillus  coli  communis  eine  den  Fraenkel'schen  Pnenmoniekokken  morpho 
logisch  ähnliche  Spaltpilzart  nachgewiesen. 

Ein  Fall  idiopathischer  tödtlich  verlaufener  subacuter  Pankreasentzünduni 
wurde  von  E.  Frankel  beschrieben. 

seiner  Oberfläche  zahlreiche  Eiterherde,  einzelne  mit  gangränösem  Zerfall  der  Umgebung 
auch  im  Innern  des  Organes  fanden  sich  solche  Herde  und  gleichzeitig  Wucherung  de 
interacinösen  Bindegewebes. 

c)  Als  chronische  Entzündung  des  Pankreas  wird  die  Id 
duration  dieses  Organes  aufgefasst,  die  auf  Wucherung  des  interstitiell« 
Gewebes  der  Drüse  beruht.  Die  Drüse  ist  dabei  entweder  vergrössert  ode: 
verkleinert,  abnorm  fest,  zuweilen  förmlich  knorpelhart,  von  blassgrauei 
Farbe,  die  acinöse  Structur  ist  verwaschen.  Die  mikroskopische  Unter 
suchung  weist  neben  der  Zunahme  des  interstitiellen  Gewebes  mehr  ode; 
weniger  weit  fortgeschrittene  Atrophie  der  Drüsenzellen  nach.  Diese  In 
duration  des  Pankreas  tritt  nicht  selten  secundär  auf,  wenn  von  der  Nachbar 
schaff  Ulcerationsprocesse  um  sich  greifen : so  wenn  Magengeschwüre  durcl 
das  Pankreas  verlegt  werden,  in  ähnlicher  Weise  bei  Entzündung  dei 
Ductus  choledochus  in  Folge  von  Einkeilung  grosser  Gallensteine.  Pi- 
zuweilen  bei  tuberkulöser  Lungenschwindsucht  auftretende  Induration  de 
Pankreas  geht  wahrscheinlich  aus  einer  Atrophie  des  secernirenden  Paren 
chyms  mit  nachfolgender  Stromawucherung  hervor.  Auch  bei  Potatore 
findet  man  häufig  ein  abnorm  derbes  Pankreas.  Eine  hochgradige  Inj 
duration  des  Pankreas  kommt  nicht  selten  bei  congenitaler  Syphilis  yoi 
worauf  wir  unten  zurückkommen.  Wahrscheinlich  können  gewisse  Fäll 
anscheinend  idiopathisch  auftretender  chronischer  interstitieller  Pankreatiti 
bei  Erwachsenen  ebenfalls  auf  constitutioneile  Syphilis  bezogen  werde) 

Nach  Dieckhoff  beginnt  die  indurative  Pankreatitis  mit  Bindegewebe 
Wucherung  um  die  Gefässe.  die  Ausführungsgänge  und  Drüsenläppchei 
daneben  besteht  wässrige  Infiltration.  Weiterhin  wird  auch  das  intralobu 
läre  Gewebe  ergriffen:  es  kommt  Atrophie  des  Parenchyms  hinzu,  scliliese 
lieh  kann  das  ganze  Organ  in  einen  schwieligen  Strang  verwandelt  werde’ 

d)  Infectionsgeschwülste  (Syphilis  und  Tuberkulose) 


Pankreas.  Die  diffuse  Induration 


des  Pankreas  gehört 


zu 


den  liäufi  H 
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nachweisbaren  Zeichen  der  congenitalen  Syphilis  Neugeborener.  Einzelne 
hierhergehörige  Beobachtungen  sind  von  Cr  u veil  hier, Hecker, W eg  ner, 
Oedmansson  u.  A.  mitgetheilt ; Verfasser  konnte  diese  Veränderungen  in 
23  Fällen  durch  die  Section  erkennbarer  Lues  congenita  Neugeborener 
10  mal  nach  weisen:  in  allen  diesen  Fällen  war  namentlich  die  syphilitische 
Veränderung  an  den  Epiphysen  der  Röhrenknochen  deutlich  ausgesprochen. 
Bei  hochgradig  entwickelter  syphilitischer  Induration  ist  das  Pankreas  er- 
heblich vergrössert,  dabei  förmlich  knorpelhart,  auf  dem  Durchschnitt  weiss- 
glänzend, die  acinöse  Structur  tritt  nur  undeutlich  hervor.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  weist  hochgradige  Wucherung  des  interstitiellen 
und  perivasculären  Gewebes  nach,  dieselbe  findet  sich  nicht  nur  im  Ge- 
webe zwischen  den  grösseren  Drüsenläppchen,  sie  setzt  sich  bei  den  höchsten 
Graden  bis  zwischen  die  einzelnen  Bläschen  der  Drüsenläppchen  fort;  die 
letzteren  sind  comprimirt,  ihr  Epithel  hochgradig  atrophisch.  Nicht  selten 
ist  vorzugsweise  der  Kopf  des  Pankreas  Sitz  dieser  Induration,  derselbe 
springt  dann  buckelartig  nach  dem  Duodenum  zu  vor. 

Gegenüber  der  Häufigkeit  der  eben  beschriebenen  Veränderung  bei 
syphilitischen  Neugeborenen  ist  es  auffallend,  dass  Gummata  im  Pankreas 
so  ausserordentlich  selten  sind.  Nur  einmal  sah  Verfasser  bei  einem  Neu- 
geborenen gleichzeitig  mit  gummöser  Peripylephlebitis  und  Gummabildung 
in  der  Lunge  eine  fast  kirschgrosse,  feste,  in  den  centralen  Theilen  ver- 
käste Gummageschwulst  im  Pankreaskopf.  Auch  Klebs  erwähnt  einen 
Fall  von  multipler  Gummabildung  im  Pankreas  bei  einem  sechsmonatlichen 
Fötus.  Bei  Erwachsenen  wurden  wiederholt  gummöse  Knoten  und  von 
solchen  hinterlassene  narbige  Einziehungen  in  der  Bauchspeicheldrüse  ge- 
funden. Ein  wallnussgrosses,  im  Centrum  verkästes  Gumma  im  indurirten 
Pankreas  eines  erwachsenen  Diabetikers  hat  Schlagenkauf  beschrieben. 

Die  Tuberkulose  tritt,  wie  durch  eingehende  Untersuchungen  von 
Kudrewetzky  nachgewiesen  wurde,  nicht  selten  secundär  im  Pankreas  auf 
(bei  mehr  als  9 Procent  der  darauf  genau  geprüften  Fälle  tuberkulöser 
Lungenschwindsucht).  Am  häufigsten  finden  sich  tuberkulöse  Herde,  die 
übrigens  von  mikroskopischer  Kleinheit  sein  können,  neben  allgemein  ver- 
breiteter Miliartuberkulose ; sie  wurde  namentlich  im  Kindesalter  beobachtet. 
Die  tuberkulösen  Herde  liegen  im  eigentlichen  Drüsengewebe;  dadurch 
können  ganze  Gruppen  von  Acini  zerstört  werden.  Zuweilen  confluiren  bei 
chronischer  Pankreastuberkulose  die  Knötchen  zu  grösseren  Herden,  die 
verkäsen  und  zuweilen  selbst  Ausgang  von  Cavernenbildung  wurden. 

§ 3.  Geschwülste  im  Pankreas.  Die  häufigste  Neubildung  im  Pankreas 
ist  die  diffuse  Fettgewebswucherung  (Lipomatose);  sie  findet 
sich  als  Theilerscheinung  allgemeiner  Fettsucht,  namentlich  bei  reichlicher 
Mibperitonealer  Fettbildung,  vorzugsweise  bei  Potatoren,  doch  auch  ohne 
gleichzeitige  allgemeine  Lipomatose  als  senile  Veränderung.  Im  letzteren 
'Fall  ist  jedenfalls  die  Atrophie  der  Drüsenzellen  das  Primäre,  der  durch 
Dieselbe  freigewordene  Raum  wird  durch  Wucherung  von  Fettgewebe  aus- 
»gefiillt.  Die  Drüse,  deren  Form  und  Umfang  erhalten  ist  und  deren  Grenze 
»gegen  das  benachbarte  Fettgewebe  noch  durch  eine  bindegewebige  Kapsel 
angegeben  wird,  kann  bei  hochgradiger  Entwickelung  dieser  Wucherung 
>n  eine  Fettmasse  verwandelt  werden,  welche  nur  sparsame  Reste  der  Acini 
•'kennen  lässt. 

Primäre  Särkome  des  Pankreas  gehören  zu  den  grössten  Selten- 
heiten. Ein  kleinzelliges  Rnndzellensarkom,  das  sich  primär  in  der  Bauch- 
peicheldrüse  entwickelt  hatte,  wurde  von  Pauli cki  beschrieben;  Dieck- 
off  erwähnt  ein  von  Lubarsch  beobachtetes  „typisches  Angiosarkom“. 
^onSenn  sind  zwei  Sarkomfälle  von  May o undLepine  angeführt.  Se- 
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c u n d ä r e S a r k o m knoten  im  Pankreas  wurden  bei  allgemeiner  Sark< > 
matose  öfters  beobachtet. 

Adenombildung  im  Pankreas  kommt  wahrscheinlich  vor,  es  fehlt 
jedoch  noch  an  Beobachtungen,  welche  man  auf  Grund  genauer  histologischer 
Untersuchung  hierher  rechnen  könnte.  Wahrscheinlich  lag  ein  Adenom 
(Kystoadenom)  vor  in  einem  von  Garrigues  erwähnten  Falle:  es  handelt *- 
sich  um  eine  grosse  Cyste  aus  der  Cauda  pancreatis,  an  der  Innenfläche 
fanden  sich  Reste  von  Scheidewänden  und  ein  Ueberzug  von  Cylinderepithd. 
in  der  Wand  lagen  zahlreiche  secundäre  Cysten  wie  bei  Ovarialkystomen. 

Das  Carcinom  des  Pankreas  ist  ziemlich  häufig:  Ancelet  zählt 
bereits  200  Fälle  von  Pankreaskrebs  auf.  Einerseits  kommt  es  nicht  selten 
vor,  dass  Krebse  der  Gallenblase,  der  Gallengänge,  des  Duodenum,  d— 
Magens  auf  die  Drüse  übergreifen,  andrerseits  entstehen  ziemlich  oft  pri- 
märe Carcinome  im  Pankreas.  Dieselben  nehmen  gewöhnlich  ihren  Ur- 
sprung von  einem  umschriebenen  Theil  der  Drüse,  und  zwar  entstehen  >ie 
bald  im  Kopf,  bald  im  Mittelstück,  bald  in  der  Cauda;  doch  scheint  die 
ersterwähnte  Entwickelungsstätte  die  häufigere  zu  sein.  In  einzelnen  Fällen 
entartet  die  ganze  Drüse  oder  ihr  grösster  Theil.  Die  meisten  Carcinome 
des  Pankreas  sind  von  fester  Consistenz,  von  grauweissem.  fibrösem  Aus- 
sehen (sog.  Scirrhus),  doch  kommen  auch  weichere  Formen  vor.  welche  zu- 
weilen noch  undeutlich  acinöse  Anordnung  erkennen  lassen. 

Ein  Fall  von  Gallertcarcinom  (Carcinoma  muciparum)  des  Pankreas  -wurde  von 
Klebs  und  Lücke  beschrieben,  liier  war  die  Drüse  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  in  eine 
aus  Gallertknoten  gebildete  Masse  verwandelt,  in  welcher  auch  der  Ductus  pancreaticus 
verlief;  gleichzeitig  waren  secundäre  Gallertkuoten  des  Peritoneum  vorhanden.  Von 
Bruzelius  und  A.  Key  wurde  eiu  Gallertkrebs  des  Pankreaskopfes  beschrieben. 

In  zwei  vom  Verfasser  untersuchten  Fällen  von  primärem  Krebs  des  Pankreas,  vou 
denen  der  eine  einen  38jährigen  Mann  betraf  und  im  Kopfe  seinen  Sitz  hatte  (sein  Ein- 
fang- übertraf  die  Grösse  eines  Apfels),  während  der  zweite  bei  einer  54jährigen  Frau 
gefunden  wurde,  von  der  Cauda  ausging'  und  auf  die  linke  Kiere  Übergriff,  war  die 
Consistenz  eine  ziemlich  weiche,  das  grobe  Aussehen  erinnerte  noc-h  an  die  acinöse 
Structur  der  Drüse.  Au  diesen  Präparaten  liess  sich  das  Vorgehen  der  Krebskörper  an- 
einer  Wucherung  der  Drüsenepithelzellen  nach  weisen.  Während  in  der  Umgebung 
der  ziemlich  scharf  begrenzten  Geschwulstmassen  noch  Acini  mit  normalem  Epithel  smii 
präsentirten,  liess  sich  in  der  Geschwulst  selbst  zwar  an  den  meisten  Stellen  noch  die 
acinöse  Anordnung  der  Krebskörper  erkennen,  doch  waren  die  einzelnen  Acini  weit  um- 
fänglicher als  die  normalen,  ihre  Epithelieu  grösser,  polymorph,  häutig  mehrkernig.  Gleich- 
zeitig- waren  die  Acini  durch  reichliche  kleinzellige  Wucherung  im  interstitiellen  Gewebe 
auseinandergedrängt.  An  anderen,  mehr  central  gelegenen  Stellen  der  Geschwulst  Hessen 
sich  nur  unregelmässige  Epithelkörper,  welche  durch  eiu  an  Rundzellen  reiches,  stark 
vasctüarisirtes  Stroma  auseinandergedrängt  waren,  erkennen. 

Von  vornherein  ist  anzunehmen,  dass  in  ähnlicher  Weise,  wie  von  Billrot h Für 
die  Parotiskrebse  eine  von  den  Alveolarepithelien  ausgehende  alveoläre  und  eine  von 
den  Speichelröhren  ausgehende  tubuläre  Form  aufgestellt  wurde,  auch  im  Pankreas 
entsprechende  Carcinomarten  Vorkommen,  vielleicht  war  bei  dem  von  E.  Wagner  als 
Cylinderzellenkrebs  des  Pankreaskopfes  beschriebenen  Falle  das  Epithel  der 
Ansführungsgänge  Ausgangspunkt  der  Krebsbildung.  Die  Unterscheidung  der  von  den 
Drüsenepithelien  ausgehenden  glandulären  und  der  aus  deu  Ausführungsgäugen  sich 
entwickelnden  tubulären  Form  des  Pankreas  wird  auch  durch  die  Untersuchungen  von 
Olli  vier  und  von  Dieekhoff  bestätigt.  Dabei  ist  hervorzuheben , dass  auch  das  aus 
den  Ausführungsgängen  hervorgegangene  Pankreascarcinom  eine  mehr  indifferente  Zell- 
form  bei  alveolärer  Anordnung  annehmen  kann.  Auch  im  Pankreas  kommt  in  seltenen 
Fällen  eine  diffuse  primäre  Carcinom  ent  Wicklung  vor.  Das  Pankreas  kann  hier 
von  normalem  Umfang,  ja  selbst  verkleinert  sein,  hei  im  Allgemeinen  erhaltener  Form 
und  derber  Consistenz.  In  einem  stromareiclien  Grundgewebe  finden  sich  alveolär  an- 
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geordnete,  meist  kleine  kubische  oder  polymorphe  Zellen,  während  die  normale  Drüsen- 
substanz  ganz  geschwunden  sein  kann.  Wahrscheinlich  schliesst  sich  dieses  diffuse  scir- 
rhöse  Carcinom  an  eine  vorhergehende  Induration  des  Pankreas  an. 

Die  Folgen  des  Pankreaskrebses  werden  wesentlich  durch  Umfang  und 
Sitz  der  Geschwulst  bestimmt ; ist  derselbe  im  Kopf  der  Bauchspeicheldrüse, 
so  kommt  es  leicht  zur  Behinderung  der  Gallenentleerung  mit  ihren  weiteren 
Folgen;  ferner  wurde  nicht  selten  AVeitergreifen  auf  die  AVand  des  Duo- 
denum. selbst  dadurch  entstandene  Stenose  dieses  Darmtheiles  beobachtet, 
seltener  Uebergreifen  auf  den  Magen. 

Nicht  selten  bilden  sich  in  der  Geschwulst  Erweichungseysten  mit 
milchigem  Inhalt,  doch  können  Cysten  auch  durch  Druck  auf  den  Ductus 
pancreaticus  und  Erweiterung  der  Drüsengänge  entstehen.  Zuweilen  wurde 
durch  Zerfall  von  Pankreaskrebs  Erosion  grosser  Gefässe  und  tödtliche 
Blutung  verursacht,  welche  in  Fällen,  wo  der  Darm  von  der  Geschwulst 
ergriffen  war,  in  das  Lumen  des  letzteren  erfolgte.  Die  secundäre  A7 er- 
breit ung  des  Pankreaskrebses  findet  am  häufigsten  auf  die  benach- 
barten Lymphdrüsen  und  das  umgebende  Bindegewebe  statt,  ferner  finden 
sich  secundäre  Knoten  in  der  Leber  und  auf  dem  Peritoneum. 

§ 4.  Regressive  Metamorphosen  und  ihre  Beziehung  zum  Diabetes  Mellitus 
im  Pankreas.  Eine  körnige  (parenchymatöse)  Degeneration  des  Pankreas 
kommt  im  Verlauf  schwerer  Infectionskrankheiten  und  Vergiftungen  vor. 
Eine  hierhergehörige  Degeneration  hat  E.  E.  Ho  ff  mann  beim  Darm- 
typhus beschrieben;  ferner  findet  sich  die  gleiche  Veränderung  bei  septischen 
Erkrankungen,  auch  bei  Diphtherie,  Variola,  Gelbfieber.  Unter  den  toxischen 
Einflüssen  kommen  die  sogenannten  „Parenchymgifte“  in  Betracht;  die 
körnige  Degeneration,  die  in  acute  ATerfettung  übergehen  kann,  betrifft  hier 
die  Bauchspeicheldrüse  in  gleicher  AVeise  wie  die  Leber,  die  Nieren,  die 
Herzmuskulatur.  Bei  hochgradiger  parenchymatöser  Degeneration  ist  das 
Pankreas  etwas  vergrössert,  von  mattgrauer  Farbe,  etwas  weicher  Con- 
sistenz.  Mikroskopisch  sind  die  Drüsenzellen  geschwollen,  dunkelkörnig 
getrübt.  Fettinfiltration  der  Drüsenzellen  des  Pankreas  ist  ein  sehr 
häufiger  Befund,  namentlich  auch  neben  der  oben  erwähnten  Lipomatose. 
Erfüllung  der  Drüsenzellen  mit  Fetttröpfchen  findet  sich  in  besonders  hohem 
Grade  in  Folge  von  Phosphor  Vergiftung,  in  ähnlicher  AVeise  wie  in 
der  Leber. 

In  Bezug  auf  das  A^orkommen  von  Nekrose  im  Pankreas  ist  zu- 
nächst darauf  hinzuweisen,  dass  für  die  in  seltenen  Fällen  beobachtete 
TotalnekrosederBauchspeicheldriisedie  Pathogenese  nicht  durch- 
sichtig ist.  In  der  Casuistik  der  plötzlichen  Todesfälle  durch  Pankreas- 
blutung finden  sich  Beobachtungen,  die  mit  AVahrscheinlichkeit  eine  primäre 
Nekrose  im  Pankreas  als  Veranlassung  der  Blutung  annehmen  lassen. 
Andererseits  kann  eine  acute  hämorrhagische  Entzündung  zur  Nekrose 
führen.  0.  Israel  veröffentlichte  einen  Fall  von  fast  totaler  Nekrose 
des  Pankreas  bei  einem  Diabetiker;  er  glaubt,  dass  der  Diabetes 
die  disponirende  Ursache  für  die  Pankreasnekrose  darstellte,  da  bekannt- 
lich auf  Grund  der  Zuckerkrankheit  Totalnekrosen  auch  anderer  Organe 
beobachtet  werden.  Das  Hinzutreten  inselförmiger  oder  ausgedehnter  Ne- 
krose im  Pankreas  zu  jauchigen  Entzündungen,  namentlich  auch  zu  phleg- 
monösen Processen  in  der  Umgebung  (Per i pankreatitis),  wie  sie  sich 
zum  Beispiel  an  geschwürige  Perforation  der  hinteren  Magenwand  oder 
an  Perforation  des  D.  choledochus  durch  Gallensteine  anschliessen  können, 
ist  ohne  AVeiteres  erklärlich.  Uebrigens  hat  Hansemann  mit  Recht  her- 
vorgehoben,  dass  die  cadaveröse  Selbstverdauung  des  Pankreas 
(Pilliet)  in  Verbindung  mit  Consistenzverminderung  des  Organes  mikro- 
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skopische  Veränderungen  bewirkt  (Kernzerfall,  schlechte  TinctionGähigkOt 
der  Kerne),  die  zur  Annahme  einer  im  Leben  eingetretenen  Nekrose  ver- 
leiten können. 

Die  von  Baiser  alsFettnekro.se  bezeichnete  Veränderung  wird  im 
interacinösen  Gewebe  des  Pankreas  — auch  im  Fettgewebe  seiner  Umgebung 
nicht  selten  nachgewiesen.  Es  handelt  sich  um  das  Auftreten  Weinet, 
miliarer,  undurchsichtiger,  weisser  bis  mattgelber  Herde,  die  übrigens  durch 
Confluenz  auch  grösseren  Umfang  erreichen  und  auf  diese  Weise  umfäng- 
liche Abschnitte  der  Drüse  einnehmen  können.  Die  kleiasten  Herde  sind 
nur  mikroskopisch  erkennbar  und  bestehen  nach  Langerhans  aus  mit  Fett- 
säurenadeln (krystallinische  Palmitin-  und  Stearinsäure)  geiüllten  Haufen. 
In  den  grösseren  Herden  finden  sich  central  schollige  und  klumpige  Ab- 
lagerungen von  hyalinem  Glanz  und  gelblicher  Farbe  ifettsaurer  Kalk- 
die  betroffenen  Läppchen  des  Fettgewebes  sterben  ab  und  es  schliesst  sich 
weiter  eine  demarkirende  Entzündung,  die  auch  einen  hämorrhagischen 
Charakter  haben  kann,  an  die  Nekrose  an. 

Wie  aus  deu  Uutersuchuugeu  von  Baiser.  Langerhans,  Chiari  u.  A.  herrorgeht. 
ist  die  Fettnekrose  im  Pankreas  und  in  seiner  Umgebung  in  massigem  Grade  nicht  selten : 
sie  scheint  in  diesem  Anfangsstadium  keine  klinischen  Erscheinungen  zu  machen.  In 
höheren  Graden  wurde  die  Fettnekrose  namentlich  neben  schweren  anderen  Veränderung-  u 
im  Pankreas  gefunden  (Haemorrhagien,  Eiterung,  Geschwülste).  Von  Baiser  wurde  hervor- 
gehoben,  dass  ein  Theil  der  plötzlichen  Todesfälle  mit  Pankreasblutung  wahrscheinlich 
aus  den  höheren  Graden  der  Fettnekrose  hervorgelitj  ferner  aber  auch  Fälle  von  subacnter 
bis  chronischer  Verlaufsart,  bei  denen  die  Nekrose  zur  Bildung  meist  extra- peritoneal 
gelegener  Erweichungscysten  mit  einem  dünnbreiigen  mit  nekrotischen  Gewebsresten  ge- 
mischten Inhalt  am  Pankreas  führt.  Die  Aetiologie  dieser  Erkrankung,  die  übrigens  aut  ii 
im  Schweinespeck  vorkommt  (König,  Baiser),  ist  noch  dunkel. 

Die  Amyloidentartuiig  der  Bauchspeicheldrüse  tritt  neben 
der  gleichen  Veränderung  in  anderen  Organen  häufig  auf;  doch  erreicht 
sie  selten  so  erhebliche  Grade,  dass  sie  bereits  makroskopisch  durch  die 
Vergrösserung  der  Bauchspeicheldrüse  und  das  Hervortreten  mattgrauei 
durchscheinender  Flecken  und  Streifen  auf  dem  Durchschnitt  der  Drüse 
erkennbar  wird.  Da  auch  im  Pankreas  die  Amyloidablagerung  vorzugs- 
weise an  die  Wand  der  kleinen  Arterien  gebunden  ist,  so  entsprechen  die 
betreffenden  Stellen  den  Gefässnetzen  in  der  Gegend  der  intertubulären 
Zellhaufen  (Langerhans),  deren  Gefässversorgung  an  die  Glomeruli  der 
Niere  erinnert. 

Eine  bräunliche  Pigmentirung  des  Pankreas  wird  neben  der 
bei  den  Darmveränderungen  beschriebenen  Pigmentablagerung  in  der  Darni- 
muscularis  (Potatorendarm,  vgl.  S.  667  d.  Bl.)  gefunden;  auch  als  Theii- 
ersclieinung  der  ebenfalls  vorzugsweise  bei  Potatoren  beobachteten  Hämo- 
chromatose (v.  Recklinghausen).  Auch  isolirte  Pigmentablagerung  im 
Pankreas  kommt  vor;  namentlich  neben  Atrophie  des  Organes;  zum  Bei- 
spiel im  Greisenalter  (braune  Atrophie).  Das  Pigment  tritt  in  den  Drüsen- 
epithelien  in  Form  feinkörniger  oder  scholliger  gelber  Massen  auf,  auch  im 
Bindegewebe  finden  sich  pigmenthaltige  Zellen.  Das  Pigment  giebt  grössten- 
theils  keine  Eisenreaction. 

Die  Atrophie  des  Pankreas  kommt  im  höheren  Lebensalter  (se- 
nile  Atrophie)  als  eine  fast  regelmässige  Erscheinung  vor;  ferner  findet 
sie  sich  nicht  selten  auch  bei  jüngeren  Individuen  bei  kachectischen  Zu- 
ständen verschiedenartigen  Ursprunges.  Hansemann  hebt  als  charakte- 
ristisch für  die  kachectischeA  t r o p h ie  hervor,  dass  die  Drüse,  in  deren 
Umgebung  das  Fettgewebe  geschwunden  ist,  eine  gleiclimässige  Verkleine- 
rung mit  scharfer  Abgrenzung  des  Organes  gegen  die  Umgebung  zeigt, 
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mikroskopisch  sind  die  Läppchen  verkleinert,  die  Drüsenzellen  atrophisch, 
das  Stroma  spärlich.  Während  das  Gewicht  des  Pankreas  bei  Erwachsenen 
etwa  90  bis  100  Grm.  beträgt,  kann  die  einfache  Atrophie  eine  Reduction 
des  Gewichtes  bis  unterhalb  40  Grm.  bewirken. 

Die  Atrophie  des  Drüsenparenchyms  in  Verbindung  mit  Lipomatose 
und  in  Folge  indurativer  chronischer  Pankreasentzündung  ist  oben  bereits 
berührt . Eine  Beziehung  zwischen  Pankreasatrophie  und  Diabetes 
mellitus  wird  durch  zahlreiche  Erfahrungen  bestätigt ; nach  Hansemann 
handelt  es  sich  dabei  um  eine  Veränderung  der  Bauchspeicheldrüse  von 
eigentümlichem  anatomischen  Verhalten. 


Die  ebenberührte  Thatsache  des  Befundes  pathologisch-anato mische r Ver- 
änderungen im  Pankreas  von  Diabetikern  bat  erhöhte  Bedeutung  erhalten  durch 
die  zuerst  von  Me  ring  und  Minkowski  experimentell  erhärtete  und  seitdem  durch 
zahlreiche  Versuche  von  Minkowski,  Le p ine,  Caparelli  u.  A.  bestätigte  Thatsache, 
dass  bei  Hunden  nach  Totalexstirpation  des  Pankreas  ein  schwerer,  rasch  zum 
Tode  führender  Diabetes  mellitus  entsteht,  der  unabhängig  ist  von  der  Läsion  benachbarter 
Nerven  oder  Ganglienzellen,  der  ferner  ohne  Beziehung  steht  zur  secretorischeu  Function 
der  Bauchspeicheldrüse.  Analogien  für  die  Wirkung  einer  raschen  totalen  Elimination 
der  Pankreasfunction  stehen  auf  dem  Gebiete  der  Pathologie  des  Menschen  nur  ganz  ver- 
einzelt zu  Gebote.1 

Die  acute  Entzündung,  die  zu  Vereiterung  und  Nekrose  des  ganzen  Pankreas 
oder  doch  beträchtlicher  Theile  desselben  führen  kann,  scheint  nur  selten  Diabetes  hervor- 
zurufen (Frerichsl,  eine  Erfahrung,  die  möglicher  Weise  in  dem  rasch  tödtlichen  Ver- 
laufe der  Fälle  mit  Totalnekrose  des  Pankreas  ihre  Erklärung  findet.  Wenn  totale 
krebsige  Entartung  der  Drüse  in  der  Regel  keine  Glykosurie  hervorruft,  so  stellt 
Hanse  mann  die  Hypothese  auf,  dass  die  Krebszellen  als  Abkömmlinge  der  Pankreas- 
zellen diejenige  Function  der  letzteren,  durch  welche  die  Zuckeranhäufung  im  Blute  ver- 
hindert wird,  erfüllen  konnten. 

Statistisch  lässt  sich  uachweisen,  dass  pathologische  Veränderungen  des  Pan- 
kreas bei  einem  erheblichen  Theil  der  Diabetesfälle  Vorkommen.  Frerichs  fand  unter 
28  secirten  Fällen  von  Diabetes  mellitus  10  mal  Atrophie  des  Pankreas.  Windle 
fand  unter  1 39  zusammengestellteu  Fällen  65  mal  die  Bauchspeicheldrüse  als  normal  an- 
gegeben. Hansemann  fand  unter  73  Fällen  aus  dem  Berliner  pathologischen  Institut 
3 mal  Diabetes  ohne  Pankreaserkrankung,  6 mal  Diabetes  ohne  Angabe  über  das  Pankreas, 
40  Fälle  von  Diabetes  mit  Paukreaserkrankung  (36  mal  einfache  Atrophie,  3 mal  fibröse 
Induration);  19  mal  fanden  sich  Pankreaserkrankungen  ohne  Diabetes.  In  der  Casuistik 
der  Diabetesfälle  aus  der  Litteratur  ist  mehrfach  Conerementbildung,  ferner  Verschluss 
i des  Wirsing'schen  Ganges  durch  Carcinom,  einigemal  auch  Cystenbildung  im  Pankreas 
angeführt.  Aber  auch  hier  ist  die  Pankreasatrophie  bei  Weitem  am  häufigsten  nach- 

• gewiesen.  Dieselbe  beschränkt  sich  nicht,  wie  Lancereaux  angegeben,  auf  den  sogen, 
i mageren  Diabetes,  sondern  kommt  auch  bei  fetten  Diabetikern  vor. 

Hanse  mann  hebt  gegenüber  der  oben  erwähnten  „kacheetisclieu  Atrophie“  als 
: charakteristisch  für  die  diabetische  Paukreasatrophie  die  meist  schlaffe  Cousistenz  und  die 
i dunklere  Färbung  der  Drüse  hervor;  die  Verkleinerung  soll  vorwiegend  den  Dickendurch- 
1 inesser  betreffen  (platte  Form  des  Pankreas);  das  Binde-  oder  Fettgewebe  ist  bei  dieser 
form  meist  fest  mit  der  Drüse  verwachsen.  Die  Drüseuläppchen  sind  verkleinert,  ihre 
■ Hellen  atrophisch ; dabei  ist  das  Stroma  relativ  mächtig,  oft  auch  kleinzellig  infiltrirt.  Es 

• handelt  sich  um  eine  interstitielle  Entzündung,  die  an  die  granulirte  Sclirumpf- 
> niere  erinnert. 

Unzweifelhaft  geht  aus  den  angeführten  Erfahrungen  hervor,  dass  neben 
der  berührten  experimentellen  Erzeugung  von  Diabetes  mellitus  bei  Hunden, 
auch  die  pathologischen  Thatsachen  zu  Gunsten  der  Annahme  sprechen, 
dass  gewisse  Formen  des  Diabetes  von  Pankreaserkrankungen  abhängig  sind. 
J*  ist  ferner  klar,  dass  namentlich  diffuse  Erkrankungen  mit  erheblichem 
Schwund  des  Drüsenparenchyms  für  diesen  Zusammenhang  in  Betracht 
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kommen.  Damit  ist  aber  nicht  bewiesen,  (lass  der  Sy m ptomencomplex  des 
Diabetes  mellitus  ausschliesslich  vom  Pankreas  ausgehen  müsse.  Das  )>e- 
kannte  Experiment  Claude  Bernard’s  (Zuckerstich)  in  Verbindung  mit 
der  Thatsache,  dass  bei  der  Section  von  Diabetesfällen  wiederholt  patho- 
logische Veränderungen  (Geschwülste,  Sklerose)  am  Boden  des  IV.  Hirn- 
ventrikels nachgewiesen  wurden,  fällt  in  der  bezeichnten  Kichtung  ins 
Gewicht.  Uebrigens  sind  die  pathologisch-anatomischen  Befunde  zu  Gunsten 
der  Annahme  eines  cerebralen  Diabetes  selten  im  Vergleich  mit  dem 
häufigen  Nachweis  der  Pankreasveränderung. 

§ 5.  Veränderungen  der  Ausfiihrungsgänge  des  Pankreas.  Wie  in  den 
übrigen  Speicheldrüsen,  so  wird  auch  in  den  Ausführungsgängen  der  Bauch- 
speicheldrüse Dilatation  beobachtet.  Zuweilen  findet  man  neben  Atrophie 
des  Pankreas  den  Ductus  pancreaticus  gleichmässig  erweitert  und  auffallend 
dünnwandig,  ohne  dass  sich  bei  der  Section  ein  Entleerungshinderniss  nack- 
weisen Hesse.  Bedeutender  pflegt  die  Dilatation  in  solchen  Fällen  zu  sein, 
wo  der  Ausführungsgang  an  seiner  Ausmündungsstelle  verstopft  oder  ver- 
legt ist.  Virchow,  der  diese  Erweiterung  des  Ductus  pancreaticus  mit 
analogen  Veränderungen  an  den  übrigen  Speicheldrüsen  als  Ranula  pan- 
creatica  in  Parallele  stellt,  unterscheidet  zwei  Formen  der  Ausdehnung;  die 
eine,  wo  der  Gang  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  sich  ausweitet  und  eiim 
gewöhnlich  rosenkranzförmige  Ektasie  entsteht;  die  andere,  wo  der 
Ductus  pancreaticus  an  seiner  Ausmündungsstelle  verstopft  ist  und  davor 
sich  cys tisch  erweitert.  Es  können  auf  diese  Weise  cystische  Säcke  von 
bedeutender  Grösse  gebildet  werden.  Der  Ductus  pancreaticus  besitzt  be- 
reits im  physiologischen  Zustande  auf  seiner  Wand  kleine  vorspringende 
Querleisten,  die  Verstärkung  derselben  erklärt  das  Zustandekommen  der 
rosenkranzartigen  Dilatation.  Die  cystische  Erweiterung  des  Hauptpankreas- 
ganges ist  am  häufigsten  durch  Concr einen te  veranlasst.  Die  erwähnten 
rundlichen  oder  spindelförmigen  sackigen  Erweiterungen  des  D.  Wir- 
sungianus  zeigen  gewöhnlich  eine  derb  fibröse  Wand,  indem  das  benach- 
barte Drüsengewebe  sich  verhärtet.  Die  Innenfläche  ist  glatt,  zuweilen 
auch  mit  Kalkplatten  belegt,  sodass  sie  an  das  Verhalten  "der  Intima  bei 
aneurysmatischen  Ausdehnungen  der  Gefässe  erinnern.  Der  Inhalt  ist  ment 
schleimig,  seltener  mörtelartig,  mitunter  kommt  es  zu  bedeutenden  Blutungen 
in  den  Sack.  Im  letzteren  Fall,  wo  also  die  Cystenhöhle  mit  Coagiüis  ge- 
füllt ist,  liegt  bei  oberflächlicher  Untersuchung  die  Verwechselung  mit  einem 
Aneurysma  nahe. 

Auch  multiple  Cystenbildungen  im  Pankreas,  tvelcke  von  den 
feineren  Ausführungsgängen,  vielleicht  auch  von  den  Endbläschen  der  Drüse 
ausgehen,  wurden  beobachtet.  Bei  dem  Mangel  anderer  Hindernisse  bezieht 
Klebs  diese  cystischen  Erweiterungen  auf  katarrhalische  Secretanhäufung 
und  schlägt  die  Bezeichnung  Acne  pancreatica  für  sie  vor.  Der  Inhalt 
dieser  kleinen  Cysten,  welche  mitunter  in  Gruppen  zusammenliegen,  ist  zu- 
weilen klare  Flüssigkeit,  in  anderen  Fällen  von  gelblichem,  puriformem 
Aussehen,  endlich  kommen  auch  Fälle  vor,  wo  die  Cysten  eine  mörtelartige 
oder  käsige  Masse  enthalten. 

Die  bereits  mehrfach  erwähnten  Concrem eilte  (Pankreassteine)  ver- 
halten sich  in  ihrer  Zusammensetzung  wie  die  Speichelsteine,  sie  bestehen 
gewöhnlich  aus  kohlensaurem  und  phosphorsaurem  Kalk.  Die  Concrem  eilte 
treten  theils  als  feine  bröcklige  Massen,  als  Incrustationen  der  Wandung 
auf,  oder  es  finden  sich  einzelne,  grössere  Steine,  dieselben  bilden  zuweilen 
längliche  Ausgüsse  der  Ausführungsgänge,  spitzige  Fortsätze  in  die  Seiten- 
zweige  schiebend.  Bei  Verstopfung  des  Hauptausführungsganges  kommt 
es  in  den  secundär  erweiterten  peripheren  Drüsengängen  zuweilen  ebenfalls 
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zur  Bildung  von  Concrementen.  In  einem  derartigen  Fall,  wo  neben  erheb- 
licher Dilatation  auch  der  feinsten  Driisenausführungsgänge  das  eigentliche 
Drüsengewebe  hochgradig  atrophisch  war,  fand  Verfasser  Hunderte  von 
hirsekorn-  bis  erbsgrossen  festen  weissen  Concrementen  in  den  cystisch  er- 
weiterten Drüsengängen. 

Der  Befund  von  Ascariden  im  Ductus  pancreaticus  ist  wahrscheinlich 
auf  postmortales  Eindringen  dieser  Parasiten  zu  beziehen,  da  durch  sie 
hervorgerufene  Veränderungen  (Dilatation,  Entzündung)  fehlten. 
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■ 138  u.  143.  — (Angiom)  1.  c.  S.  207.  — Voigtei  (Gallertkrebs),  Path.  Anat.  S.  393.  — 
ruv ei lhier,  Atlas.  Livr.  37.  — Köhler,  Krebskrankheiten  des  Menschen.  — Engel- 
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Perit.  carcinomatosa.  Charite- Annalen.  VIII.  1883.  S.  109.  — Rokitansky  (G-allertkreb*!., 
Lehrb.  III.  S.  145.  — Waldeyer,  Virch.  Arch.  LV.  S.  134.  — R.  Schulz.  Archiv  der! 
Heilk.  XV.  — Dittrich  (Enterocy stom),  Prag.  med.  Wochenschr.  1889.  — Baendti) 
(Sarkom).  Diss.  Greifswald  1891. 

Parasiten:  Rokitansky  (Echinococcus),  Lehrb.  III.  S.  147.  — Scheren  \>t  ri 
(Echinococcus  des  Omentum),  Virch.  Arch.  XLVI.  S.  392.  — Chvostek  (Echinococcus  de» 
Perit.),  Oest.  Zeitschr.  f.  prakt.  Heilk.  1899.  Nr.  38.  — Winckel  (Filaria  sanguini 
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rend.  de  la  Soc.  de  biol.  T.  IV.  No.  25.  — Miura  (Fibröse  Tuberkel  durch  Para-itf-neien. 
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§ 1.  Die  Missbildungen  des  Peritoneum.  Abgesehen  von  den  für  die 
Entstellung  der  Hernien  in  Betracht  kommenden  Ausstülpungen  des  Bauch- 
fells ist  zu  erwähnen : übermässige  oder  mangelhafte  Entwickelung  gewisser 
Theile  des  Bauchfells,  so  abnorme  Länge  und  Kürze  des  Netzes:  >elbsti 
völliges  Fehlen  des  letzteren  kommt  vor.  Als  angeborenen  Mange 
des  Bauchfells  deutet  Lawsou  Tait  deu  Befund  eines  an  Koprosta.se 


verstorbenen  Mädchens.  Sämmtliche  Unterleibseingeweide  waren  :im-i 


einander  und  mit  der  Bauchwand  verbunden  und  in  loses  Bindegewebe  ein 
gehüllt,  von  der  Serosa  der  Därme  war  nirgends  eine  Spur  naclizu weisen. 
Mangelhafte  Entwickelung  des  Mesenterium  im  Ganzen  oder  ein- 
zelner Abschnitte  desselben  wird  öfters  beobachtet  ; die  gegensätzliche  Ano- 
malie, die  abnorme  Länge  des  Mesenterium  giebt  zu  erhöhter  Beweglich- 
keit des  betreffenden  Darmtheiles  Anlass,  wodurch  sowohl  die  Entstehung 
von  Vorfällen,  Hernien,  als  von  Lageanomalien  (Achsendrehung)  der  Därme 
begünstigt  wird.  Ferner  kommen  Spalten  und  Löcher  im  Netz  uud  Ge- 
kröse vor.  die  zu  inneren  Incarcerationen  Anlass  geben  können,  ebenso 
abnorme  Falten  und  Taschen  am  Wandperitoneum. 

§ 2.  Clrculationsstörungen  im  Peritoneum:  Coilgestive  Hyperämie 


des  Bauchfells  wird  im  Anfangsstadium  von  Entzündung  beobachtet,)* 


nach  der  Ausbreitung  umschrieben  oder  über  den  grössten  Theil  des  Bauch 


felis  verbreitet,  gewöhnlich  in  fleckiger,  streifiger  Vertheilung.  Auch  ii 


der  Umgebung  von  Neubildungen  (Tuberkeln,  Krebsknoten)  finden  sich  an 
Peritoneum  injicirte  Gefässe. 

Die  Stauungshyperämie  erreicht  im  Peritonealraum  selten  be 
deutende  Grade;  am  stärksten  findet  man  dieselbe  bei  Störungen  der  Cir 
culation  in  der  Pfortader  (in  Folge  von  Thrombose  derselben.  Lebercirrhose) 
hier  treten  die  erweiterten  und  abnorm  geschlängelten  Venen  namentiiel 
an  der  Serosa  des  Magens  und  Darmes,  sowie  am  Mesenterium  hervor,  be 
starker  Entwicklung  der  Störung  erhalten  diese  Theile  eine  bläulichroth* 
Färbung. 

Blutungen  in  das  subperitoneale  Bindegewebe,  in  meist  punkt 
förmiger  Verbreitung,  doch  auch  in  Form  von  Streifen  und  Flecken.  di< 
namentlich  längs  der  grösseren  Gefässe  des  Mesenterium  und  Omentum  ihrei 
Sitz  haben,  finden  sich  unter  verschiedenen  Verhältnissen.  Wie  an 
Pleura  findet  man  oft  am  Bauchfell  Blutpunkte  in  Folge  der  durch 


de: 

dei 


Erstickungstod  hervorgerufenen 


Blutstauung.  Ferner  begegnet  man  zahl 
reichen  feinen  Hämorrliagien  bei  der  venösen  Stauung  in  Folge  von  Herz 

es  zuweile! 


fehlem,  Leberkrankheiten.  Iu  Folge  von  Lebercirrhose  kommt 

Anschluss  an  oft  wiederholte  feine  Hämorrliagien  durch  Metamorphos 


des  ergossenen  Blutes  zu  dichter  Pigmentablagerung  im  subperitoneale) 
Gewebe,  die  schwärzlich  durch  die  serösen  Ueberzüge  hindurchsch i m inert 
Auch  nach  gewissen  Intoxicationen,  namentlich  Phosphorvergiftung,  finde) 
sich  häufig  streifige  und  punktförmige  Blutergüsse  (besonders  im  Omentun 
und  Mesenterium). 

Umfänglichere  Blutergüsse  in  den  freien  Peritoneal r a u m hm 
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Ieiu  treten  in  Folge  von  Gefässrupturen  der  von  der  Bauchhöhle  umschlossenen 
Organe  auf.  Die  Ursachen  der  Blutungen  sind  natürlich  mannigfaltige, 
wfr  erwähnen  die  traumatische  Ruptur  der  Leber  oder  Milz,  welche  oft 
zu  sehr  bedeutenden  Blutergüssen  in  die  Bauchhöhle  führt;  ferner  die 
Berstung  von  Aneurysmen  der  Baucharterien ; eine  relativ  häufige  Ursache 
der  Blutungen  in  die  Bauchhöhle  sind  auch  die  weiblichen  Genitalien  (Tubar- 
schwangerschaft,  Uterusruptur,  menstruale  Hämatocele  periuterina). 

Das  in  die  Bauchhöhle  ergossene  Blut  wird  in  frischen  Fällen  in  der 
Regel  dünnflüssig  gefunden,  es  sammelt  sich  natürlich  am  reichlichsten  an 
den  abhängigen  Stellen,  doch  finden  sich,  namentlich  wenn  die  Hämorrhagie 
in  den  oberen  Theil  der  Bauchhöhle  erfolgte,  die  serösen  Ueberziige  der 
»Därme  gewöhnlich  in  bedeutender  Ausdehnung  mit  Blut  bedeckt,  da  das 
-letztere  durch  die  peristaltischen  Bewegungen  derselben  weiter  verbreitet 
-wird.  Weiterhin  schwindet  ein  Theil  des  ergossenen  Blutes  auf  dem  Wege 
"der  Resorption.  Ist  Gerinnung  eingetreten,  so  liegen  die  derben  Coagula 
[vorzugsweise  in  den  unteren  Theilen  der  Bauchhöhle  (Cavum  recto-vesicale, 
ifoouglas’scher  Raum).  Oft  können  recht  erhebliche  Blutergüsse  verschwinden, 
ohne  dass,  abgesehen  von  hier  und  da  nachweisbaren  Pigmentirungen  der 
feerosa.  Residuen  Zurückbleiben.  Dass  in  einen  serösen  Raum  ergossenes 
feines  Blut  an  sich  keinen  Entzündungsreiz  darstellt,  ist  bereits  bei  früheren 
Gelegenheiten  hervorgehoben  worden.  Speciell  für  das  Bauchfell  ist  dies 
neuerdings  durch  Experimente  von  Wegner  nachgewiesen.  Wenn  jedoch 
das  Blut  mit  anderen  fäulnissfähigen  Substanzen  gemischt  ist,  so  kann  es 
»ei  Gegenwart  von  Fäulnissbacterien  rascher  Zersetzung  anheimfallen. 

Als  Bauchwassersucht  ( Hydrops  Ascites ) bezeichnet  man  die  An- 
, »ammlung  seröser  Flüssigkeit  in  der  Bauchhöhle,  die  ohne  entzündliche  Er- 
i icheinungen  zu  Stande  kommt,  deren  Entstehung  entweder  auf  vermehrte 
i rranssudation  in  die  Bauchhöhle  oder  auf  gestörte  Resorption  zurückzuführen 
jht,  häufig  kommen  gleichzeitig  beide  Bedingungen  in  Betracht.  So  findet 
rieh  Bauchwassersucht  als  Theilerscheinung  allgemeiner  Wassersucht  (in 
) Folge  von  Hvdrämie,  bei  Erkrankungen  der  Nieren,  der  Milz,  bei  ver- 
Hthiedenen  kachektischen  Zuständen),  ebenso  entsteht  sie  bei  dem  allge- 
»|;teinen  Hydrops  in  Folge  von  Herz-  und  Lungenkrankheiten. 

In  einer  Reihe  von  Fällen  finden  wir  den  Hydrops  der  Bauchhöhle 
fidine  Wassersucht  des  übrigen  Körpers,  oder  mit  nur  geringer  Betheiligung 
l'J-esselben.  Hier  liegt  die  Ursache  in  schweren  Circulationsstör ungen 
II  es  Pfortaderstammes  oder  seiner  Verästelung  im  Lebergewebe  (Leber- 
| rrrhose,  syphilitische  gelappte  Leber).  Die  in  Folge  solcher  Störungen  ein- 
Iretende  vermehrte  Transsudation  von  Serum  in  die  Bauchhöhle  kann  zu 
IJ  “hr  bedeutenden  Flüssigkeitsansammluugen  führen;  andrerseits  kann  selbst 
|j  -i  hochgradiger  Störung  der  Portalcirculation  die  Entlastung  durch  Er- 
Mieiterung  collateraler  Communicationen  mit  der  Vena  cava  so  bedeutend 
[jün,  dass  kein  oder  nur  ein  geringer  Hydrops  der  Bauchhöhle  sich  ausbildet. 
I Endlich  kann  eine  Wassersucht  der  Bauchhöhle  in  Folge  von  localen 
\ ffectionen  des  Peritoneum  entstehen,  namentlich  ist  als  eine  häufige 
||:Tartige  Ursache  die  Tuberkulose  anzuführen,  auch  andere  Geschwülste 
I hmnen  in  dieser  Richtung  wirken.  Hier  kommt  wahrscheinlich  sehr  wesent- 
Lh  die  gestörte  Resorption  durch  die  Lymphbalmen  als  Ursache  der  Fliissig- 
Htsansammlung  in  Betracht.  Diese  durch  locale  Erkrankung  des  Bauch- 
I veranlagte  Wassersucht  nähert  sich  den  entzündlichen  Exsudaten, 
[e  denn  nicht  selten  Uebergänge  zwischen  beiden  beobachtet  werden.  Ist 
Fc*i  auch  bei  manchen  Formen  chronischer  Peritonitis  das  Exsudat  ein 
h'wiegend  seröses;  ja  im  Anfangsstadium  selbst  acuter  purulenter  Peri- 
witis  pflegt  zunächst  eine  rein  seröse  Ausscheidung  stattzufinden.  Eine 
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mit  hochgradigem  Oedem  des  subserösen  Gewebes  (namentlich 
des  Darmes  und  des  Mesenterium)  verbundene  serosanguinolente  Exsuda- 
tion in  den  freien  Peritonealraum  entwickelt  sich  im  Anschluss  an  Darin 
milzbrand. 

In  Fällen,  wo  durch  Verklebung  und  Verwachsung  von  Bauchorganen 
abgeschlossene  Räume  in  der  Bauchhöhle  gebildet  werden,  kann  ein  Hydroj 
saccatus  entstehen.  Zuweilen,  namentlich  im  kindlichen  Alter,  kommt  Wasser-' 
anhäufung  zwischen  den  Blättern  des  grossen  Netzes  vor  (. Hydrops  omenti 
Dagegen  ist  die  von  älteren  Autoren  als  Hydrops  peritonei  angenommene 
Wasser  anhäufung  zwischen  Peritoneum  parietale  und  Bauchmuskulatur 
nur  ein  Oedem  des  retroperitonealen  Bindegewebes. 

Die  Menge  des  hydropischen  Ergusses  in  die  Bauchhöhle  Ist  nach  den 
besonderen  Verhältnissen  des  Falles  eine  sehr  verschiedene,  es  kommen  Lic; 
alle  Grade  von  dem  Befund  weniger  Esslöffel  freier  Flüssigkeit  im  Bauch- 
raum bis  zur  Ansammlung  vieler  Liter  vor.  Die  Vorwölbung  und  Spannung 
der  Bauchdecken  (welche  letztere  in  Folge  des  Auseinanderweichens  der 
Coriumlagen  zur  Bildung  von  Striae  führt),  die  Verdrängung  des  Zwerch- 
fells nach  oben,  die  Compression  der  in  der  Bauchhöhle  gelegenen  Organ- 
wird  direct  bestimmt  durch  die  Menge  der  Flüssigkeit. 

Die  Beschaffenheit  der  ascitischen  Flüssigkeit  ist  ebenfalls  verschieden 
artig,  dieselbe  ist  entweder  völlig  klar  und  wasserhell,  oder  gelblich  ge- 
färbt (Blutbeimischung) ; nicht  selten  enthält  sie  wenigstens  in  den  tiefere 
Theilen  gelatinöse  Fibrinflocken.  In  seltenen  Fällen  fand  sich  milclik* 
Flüssigkeit  im  Bauchraum  (chylöser  Ascites).  In  solchen  Fällen  finden  siel 
freies  Fett  und  Körnchenkugeln  in  dem  Transsudat.  Die  Ursachen  die.^ 
chylösen  Ascites  sind  verschiedenartige:  hierher  gehört  die  Ruptur  dr 
Ductus  thoracicus  oder  von  Chylusgefässen  (in  einem  von  Win  ekel  be 
obachteten  Fall  parasitären  Ursprunges,  durch  die  in  den  Lymphgelassr: 
schmarotzende  Filaria  sanguinis).  Ferner  wurde  chylöser  Ascites  beobachte1 
in  Folge  der  Beimischung  fettig  degenerirter  Zellen  zum  Transsudat  ii 
Fällen  von  Carcinose  des  Peritoneum. 

Das  Peritoneum  ist  beim  Hydrops  der  Bauchhöhle  entweder  normal 
oder  bei  längerem  Bestehen  des  Leidens  verdickt  und  getrübt  (Wucherum 
der  Epitheldecke),  zuweilen  mit  zahlreichen  grauen  Granulationen  be>eur 
die  aus  Wucherung  der  Endothelien  hervorgehen,  docli  nähert  sich  dies*- 
Zustand  bereits  den  entzündlichen  Veränderungen.  Namentlich  in  Fället 
wo  wiederholte  Functionen  gemacht  wurden,  oder  wo  Traumen  den  Baue! 
trafen,  kommt  es  oft  zur  Entwickelung  von  Entzündung,  welche  zu  Ver 
klebungen  und  Verwachsungen  der  Bauchorgane  führen  kann. 

§3.  Verwundungen  und  Entzündungen  des  Peritoneum,  a)  Verl etzunge 
des  Bauchfells  werden  auf  Grund  alter  chirurgischer  Erfahrungen  al 
gefährlich  angesehen;  gegenwärtig  hat  allerdings  dieses  Urtheil  insowei 
eine  Einschränkung  erfahren,  als  die  Fernhaltung  septischer  Einflüsse  mög 
lieh  ist.  Die  Hauptgefahr  der  Verwundungen  des  Peritoneum  entsteht  au 
ihrer  Verbindung  mit  Oontinuitätstrennungen  der  Darmwand,  die  zum  Aus 
tritt  von  Darminhalt  führen  können  und  dadurch  in  der  Regel  eine  all) 
gemeine  Entzündung  des  Bauchfells  hervorrufen.  Eine  zweite  Gefahr  pem 
trirender  Bauchwunden  ist  die  Blutung,  die  namentlich  bei  Verletzung^ 
gefässreicher  Organe,  wie  der  Leber  und  Milz  bedeutend  ist.  V enige 
gefährlich  als  die  mit  Verletzung  der  Baucheingeweide  verbundenen  sin 
die  einfachen  Continuitätstrennungen  der  Bauchwand.  Sind  dieselben  sei) 
umfänglich,  so  kann  es  zum  Vorfall  von  Eingeweiden  kommen,  am  häufigste 
handelt  es  sich  hier  um  Darm-  und  Netzpartien,  viel  seltener  um  Nn 
Pankreas,  Nieren.  Bauch  Verletzungen  mit  umfänglichen  Vorfällen  könne) 
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namentlich  wenn  längere  Zeit  bis  zur  Reposition  vergeht,  Abkühlung 
der  Bauchhöhle  bewirken,  die  zunächst  zur  Lähmung  der  Darmmusku- 
latjnr  und  weiterhin  zur  Herzparalyse  führen  kann.  Diese  Gefahr  droht 
auch  bei  langdauernden  Operationen  mit  weiter  Eröffnung  der  Bauchhöhle. 

Weg  ne  r hat  experimentell  nachgewiesen,  dass  hei  Kaninchen  und  Hunden  durch 
i weite  Oeftnung  und  laugdauernde  Bloslegung  der  Eingeweide  in  Zimmertemperatur 
|(]4— 1S°C.)  progressives  Sinken  der  Körpertemperatur,  schnelle  Lähmung  des  Darmes 
und  secundäre  Herabsetzung  der  Athmuugs-  und  Ilerzthätigkeit  erfolgt.  Die  Collaps- 
• erscheinungen  bleiben  aus,  wenn  mau  warme  Dämpfe  auf  die  Darmschlingen  leitet,  treten 
i dagegen  ein,  wenn  man  mit  einer  auf  16°  gehaltenen  Kochsalzlösung  die  Bauchhöhle 
i dauernd  bespült. 

In  früherer  Zeit  glaubte  man,  dem  Peritoneum  eine  besonders  hochgradige  Irri- 
itabilität  zuschreiben  zu  müssen.  Schon  der  Eintritt  von  Luft  galt  als  ein  gefährlicher 
.Entzündungsreiz.  Wegner  hat  durch  Experimente  gezeigt,  dass  man  bei  Tliieren  selbst 
unfiltrirte  Luft  in  grösserer  Menge  iu  die  Peritonealhöhle  einblasen  kann  ohne  Entzündung 
serregende  Wirkung,  höchstens  stellt  sich  nach  Wiederholung  solcher  Experimente  -Ver- 
idickung  des  Peritonealepithels  her.  Dass  auch  einfache  mechanische  Beizungen  der  Bauch- 
ihühle  nicht  zur  Entzündung  führen  müssen,  geht  aus  der  experimentell  erhärteten  Tliat- 
sache  hervor,  dass  man  Fremdkörper  (Korkplättchen,  Metallstücke,  Gummiringe)  in  die 
»Bauchhöhle  bringen  kann,  ohne  dass  eine  intensive  Entzündung  die  Folge  wäre.  Andrerseits 
ergeben  die  Experimente,  dass,  wenn  man  fäuluissfähige  Flüssigkeiten  (z.  B.  Serum,  Milch) 
Liit  Luft  zusammen  in  die  Bauchhöhle  bringt,  dieselben  sehr  rasch  in  Zersetzung  über- 
gehen und  als  intensive  Entzündungsreize  wirken.  Die  Verhältnisse  für  die  Entwicklung 
i'icaler  Entzündung  liegen  auch  dann  günstig,  wenn  zwar  die  Menge  der  fäulnissfähigen 
Flüssigkeit  nicht  bedeutend  ist,  aber  die  K e s o r p t i o n s t li  ä t i g k e i t h e r a b g e s e t z t ist. 

b)  Die  Entzündung  des  Bauchfells  (Peritonitis).  Die  be- 
leihende pathologische  Wirkung  einer  auf  das  gesammte  Peritoneum  sich 
erstreckenden  acuten  Entzündung  erklärt  sich  zum  Theil  aus  der  grossen 
| Ausdehnung  der  Peritonealfläche  mit  ihren  zahlreichen  Buchten  und  Nischen; 
jjioch  mehr  aber  kommt  ihre  hochgradige  Resorptionsfähigkeit  in  Betracht. 
>ie  Resorption  in  dem  Carum  peritonei  wird  vermittelt  durch  Endosmose 
hier  Diffusion  in  Blut-  und  Lymphgefässe  der  Serosa  und  durch  die  von 
■.Recklinghausen  entdeckten  Stomata  an  der  unteren  Fläche  des  Zwerch- 
fells, die  unmittelbar  mit  grossen  Lymphkanälen  in  Verbindung  stehen, 
'uif  diesen  Wegen  können  deletär  wirkende  Zersetzungsproducte  vom  Baucli- 
ellsack  aus  rasch  in  die  allgemeine  Säftemasse  gelangen;  aber  auch  fein- 
mrperliche  Substanzen  werden  durch  die  Lymphbahn  fortgeführt.  Durch 
•ie  eben  berührten  Verhältnisse  wird  es  erklärlich,  dass  der  Eintritt  giftiger 
iubstanzen  in  die  Peritonealhöhle  der  unmittelbaren  Einführung  in  die 
flutbahn  gleichkommt.  Die  zuweilen  nach  dem  Eintritt  fauliger  oder 
uichiger  Massen  in  den  Peritonealsack  rasch  tödtlich  verlaufende  All- 
«emeinerkrankung  ist  als  eine  durch  die  rasche  Resorption  septischer  Gifte 
ervorgerufene  Vergiftung  aufzufassen.  Auch  können  pathogene  Spaltpilze 
(p»iu  Peritoneum  aus  in  die  Blutbahn  gelangen;  auf  diese  Weise  ergiebt 
ich  die  Möglichkeit  einer  septischen  Allgemeininfection  vom  Bauchfell  aus. 
ber  ist  hauptsächlich  die  Entzündung  des  Bauchfells  in  Bezug  auf  Patlio- 
enese  und  anatomische  Verhältnisse  zu  berücksichtigen.  In  der 
u'stbezeichneten  Richtung  ist  hervorzuheben,  dass  die  acute  Peritonitis 
verwiegend  infectiösen  Ursprunges  ist.  Zwar  zeigen  die  experimen- 
Hlen  Erfahrungen,  dass  auch  durch  chemische  Reizwirkung  Bauchfell- 
»itzündung  hervorgerufen  werden  kann;  unter  natürlichen  Bedingungen 
i(»mmt  jedoch  eine  isolirte  Wirksamkeit  dieses  ätiologischen  Factors  kaum 
er.  Die  chronische  Peritonitis  wird  am  häufigsten  durch  den  irri- 
frenden  Einfluss  verschiedenartiger  pathologischer  Veränderungen  in  den 
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vom  Bauchfall  umkleideten  Organen  ausgelöst : namentlich  kommen  in  dieser 
Hinsicht  Geschwülste  (mit  Einschluss  der  Infectionsgesch Wülste)  und  chro- 
nische Ulcerationen  in  Betracht.  Für  den  Verlauf  und  Charakter  der 
acuten  Bauchfellentzündung  ist  zwar  die  specifische  Natur  der  Infection 
von  Bedeutung:  doch  ergiebt  sich  aus  den  neueren  Untersuchungen.  das, 
für  die  Pathogenese  der  grossen  Mehrzahl  der  liierhergehörigen  Krankheits- 
fälle nur  wenige  Arten  pathogener  Mikroorganismen  zu  berücksichtigen 
sind.  Von  grosser  Bedeutung  ist  die  Bahn  ihrer  Zufuhr  und  die  Mitwir- 
kung von  Bedingungen,  die  ihren  schädigenden  Einfluss  auf  das  Peritoneum 
begünstigen. 

Eine  primäre  acute  Peritonitis  infectiösen  Ursprunges  gehört 
zu  den  grössten  Seltenheiten.  Auch  wo  der  klinische  Verlauf  die  Annahme 
einer  „idiopathischen“  Bauchfellentzündung  nahe  legte,  wird  nicht 
selten  nach  tödtlichem  Ausgang  der  Krankheit  die  secundäre  Entstehung 
der  Peritonitis  im  Anschluss  an  Entzündungsherde  der  vom  Bauchfell  über- 
zogenen Organe  nachgewiesen.  Die  seltenen  Fälle  idiopathischer  Peritonitis 
wurden  vorwiegend  bei  weiblichen  Individuen  beobachtet  und  scheinen 
mit  der  Menstruation  in  ursächlicher  Beziehung  zu  stehen.  Wahrscheinlich 
handelt  es  sich  um  das  Eindringen  pathogener  Mikroorganismen  von  der 
Uterushöhle  her  durch  die  Tuben  in  die  Bauchhöhle.  Dass  eine  hämato- 
gene primäre  Peritonitis  nicht  vorkommt  oder  doch  nur  in  seltenen  Au- 
nahmefällen  anzunehmen  ist,  wird  erklärlich  durch  die  rasche  Resorption 
und  Fortführung  in  die  normale  Bauchhöhle  eingedrungener  Fremdkörper. 
Wenn  durch  Experimente  nachgewiesen  wurde , dass  selbst  directe  Ein- 
spritzung der  Aufschwemmung  von  Eiterbakterien  in  den  Peritonealrauin 
unter  normalen  Verhältnissen  keine  Entzündung  hervorruft  (Grawitz. 
Waterhouse,  Wieland  u.  A.),  so  darf  man  voraussetzen,  dass  auch  der 
Austritt  vereinzelter  Bakterien  aus  der  Blutbahn  in  den  Bauchfellraum 
nur  unter  besonderen  die  Resorption  hemmenden  und  die  örtliche  Fort- 
entwicklung begünstigenden  Bedingungen  eine  Peritonitis  hervorrufen  kann. 
In  den  Fällen  anscheinend  primärer  Peritonitis,  die  zur  bakteriologischen 
Untersuchung  kamen,  wurden  kettenbildende  Kokken  im  Exsudat  nach- 
gewiesen. 

Die  secundäre  acute  Peritonitis  zerfällt  nach  der  Eintrittsbahn 
der  Entzündungsursache  in  drei  Unterarten.  Von  diesen  ist  die  me- 
tastatisclie  Peritonitis,  als  hämatogene  purulente  Secundärinfection 
des  Bauchfells,  eine  sehr  seltene  Theilerscheinung  pyämischer  Allgemein- 
infection.  Die  fortgesetzte  acute  Peritonitis  kommt  durch  das 
üebergreifen  eitriger  Entzündungen  auf  das  Bauchfell  zu  Stande.  So  können 
phlegmonöse  Entzündungen  von  der  Bauchwand  her  sich  fortsetzen,  oder  es 
werden  Abscessbildungen  in  den  Bauchorganen  durch  üebergreifen  auf  ihren 
Bauchfellüberzug  Veranlassung  einer  fortgesetzten  Peritonitis.  Die  wich- 
tigste Eintrittspforte  stellen  in  dieser  Hinsicht  die  weiblichen  Genitalorgane 
dar.  Vor  Allem  ist  hier  die  acute  Peritonitis  im  Anschluss  an  septische 
Puerperal  infection  hervorzuheben,  die  sich  in  der  Regel  aus  dem 
Üebergreifen  einer  lymphangitisch-phlegmonösen  Entzündung  im  Paramet  rium 
auf  die  Peritoneal  fläche  der  Ligamenta  lata  zurückführen  lässt.  Nur  selten 
ist  die  Tube  die  Eintrittspforte  septischer  Infection  in  den  Bauchfellraum. 
Häufiger  kommt  eine  eitrige  Salpingitis  als  Ausgang  jener  selteneren  Fälle 
von  acuter  Peritonitis  in  Betracht,  die  unabhängig  von  Schwangerschaft 
und  Puerperium  auftreten.  Wahrscheinlich  spielt  hier  die  gonorrhoische 
Infection  eine  Rolle;  obwohl  in  der  Regel  die  durch  Tripperansteckung 
entstandene  Salpingitis  keineswegs  eine  acute  Peritonitis  hervorruft,  sondern 
eine  örtlich  auf  die  Umgebung  der  Tuben  begrenzte  adhaesive  Entzündung. 
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für  die  fortgesetzte  „septische“  acute  Peritonitis  kommen,  wie  durch  bak- 
teriologische Untersuchung  nachgewiesen  ist,  ganz  vorwiegend  Streptokokken 
in  Betracht,  die  sich  morphologisch  und  in  ihrer  pathogenen  Wirksamkeit 
mit  dem  Str.  pyogenes  identisch  verhalten.  Dass  gelegentlich  auch 
andere  Eiterbakterien  von  subperitonealen  Herden  aus  in  das  Peritoneum 
eindringen  können,  ist  von  vornherein  anzunehmen ; dem  entsprechend  wurde 
wiederholt  im  peritonitischen  Exsudat  bei  fortgesetzter  Peritonitis  Staphylo- 
coccus  pyogenes  nachgewiesen,  in  einzelnen  Fällen  auch  den  Fr änk er- 
sehen Pneumoniekokken  gleichartige  Mikroorganismen.  Da  nach  den  oben- 
berührten experimentellen  Erfahrungen  die  einmalige  Einführung  von  Eiter- 
bakterien zur  Herbeiführung  eitriger  Bauchfellentzündung  nicht  genügt, 
so  ist  bei  der  fortgesetzten  Peritonitis  auf  die  fortdauernde  Zufuhr  der 
Mikroorganismen  in  Verbindung  mit  den  entzündlichen  Circulationsstörungen, 
durch  welche  die  Ansammlung  eines  geeigneten  Nährmediums  in  der  Bauch- 
höhle begünstigt  wird,  Gewicht  zu  legen.  Wahrscheinlich  wirken  auch 
Läsionen  der  Endothelzellen  bei  der  Herabsetzung  des  Widerstandes  gegen 
die  eingedrungenen  Mikroorganismen  mit. 

Die  dritte  Form  secundärer  acuter 
Bauchfellentzündung  schliesst  sich  an 
den  Dur chbruch  von  Bauchorga- 
nen an.  Die  Perforationsperito- 
nitis wird  am  häutigsten  durch  Ge- 
schwürsprocesse  im  Magen  oder  im  Darm, 
seltener  in  der  Harnblase,  der  Gallen- 
blase oder  den  weiblichen  Genitalien 
hervorgerufen.  Zweitens  kommt  die 
Ruptur  gangränöser  Stellen  in  Betracht 
(Einklemmungsbrand  incarcerirt  er  Darm- 
theile  — Quetschungsgangrän  am  Cer- 
vix uteri);  drittens  kann  auch  directe, 
rein  traumatische Zerreissung  von  Bauch- 
organen (penetrirende  Magen-  und  Darm- 
wunden, traumatische  Ruptur)  Ursache  einer  Perforationsperitonitis  werden. 
Für  die  Entwicklung  von  Bauchfellentzündung  nach  Durchbruch  des  Magen- 
Darmkanales  wirkt  der  Austritt  von  Bakterien  mit  dem  irritirenden  Ein- 
fluss des  Darminhaltes  zusammen. 

Unter  den  Darmbakterien  kommt  nach  dem  übereinstimmenden  Ergebniss  der  bak- 
• teriologischen  Untersuchungen  (von  Laruelle,  Barbacci,  A.  Fraenkel  u.  A.)  dem 
‘ Bacterium  coli  commune  die  Hauptbedeutung  für  das  Zustandekommen  derPerfora- 
j tionsperitonitis  zu.  Auch  die  Erfahrungen  bei  experimenteller  Perfor ations- 
| Peritonitis  sprechen  für  diese  Annahme.  In  der  ersten  Zeit  nach  der  Darmperforation 
b sind  zwar  auch  andere  Pormen  in  der  Regel  nachweisbar,  im  weiteren  Verlauf  herrscht 
J-  die  genannte  Bakterienart  bei  Weitem  vor.  Bemerkenswerth  ist,  dass  die  Injection  von 
I'.  Reinculturen  des  B.  coli  commune  für  sich  allein  in  die  Bauchhöhle  keine  Peritonitis 
4 1 hervorruft;  ebensowenig  wird  durch  Einbringung  sterilisirten  Darminhaltes  Bauchfell- 
r Entzündung  veranlasst;  dagegen  trat  regelmässig  Peritonitis  ein,  wenn  B.  coli  mit  Galle 
r »der  mit  sterilisirtem  Darminhalt  in  die  Bauchhöhle  gespritzt  wurde.  Bei  der  unter 
ji  natürlichen  Bedingungen  entstandenen  Perforationsperitonitis  kommt  neben  dem  Austritt 
j'von  Darmbakterien  die  Irritation  durch  die  austretenden  Darmgase  und  den  sonstigen 
j i •arminhalt  in  Betracht.  Der  entzündungerregende  Einfluss  beider  muss  um  so  wirksamer 
1 zur  Geltung  kommen,  wenn  eine  fortgesetzte  Zufuhr  der  Keime  und  der  reizenden 
ls  Substanzen  aus  der  Rupturstelle  stattfindet.  Dass  übrigens  unter  Umständen  eine  rasch 
'ödtliche  putride  Vergiftung  durch  Resorption  von  Bestandt heilen  des  Darminhaltes  ein- 
jt treten  kann,  ehe  es  zur  Entwicklung  einer  ausgedehnten  Bauchfellentzündung  kommt, 
• l'st  leicht  verständlich. 


Eig.  159. 

Streptokokken  im  Exsudat  der  Bauchhöhle  hei 
puerperaler  Peritonitis. 
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In  anatomischer  Hinsicht  kann  nach  der  Ausbreitung  des  Entzüu- 
dungsprocesses  am  Bauchfell  eine  allgemeine  und  eine  umschriebe  ne 
Peritonitis  unterschieden  werden.  Zunächst  ist  wohl  jede  secundäre 
Bauchfellentzündung  auf  die  Umgebung  der  Ausgangsstelle  begrenzt;  das 
gilt  besonders  für  die  fortschreitende  Peritonitis,  aber  auch  der  Perforation 
geht  öfters  eine  umschriebene  Peritonitis  an  der  dem  Durchbruch  nahen 
Stelle  voraus.  Dadurch  kann  unter  günstigen  Umständen  Verklebung  der 
serösen  Oberflächen  der  Nachbarschaft  eingeleitet  werden,  so  das>  die  Per- 
foration in  einen  abgesackten  Abschnitt  des  Peritonealraumes  erfolgt  Solche 
abgesackte  Perforationsperitonitis  kommt  am  häufigsten  zu  Stande 
bei  allmählich  fortschreitender  Durchbohrung  des  Darmes  (z.  B.  durch  Neu- 
bildungen oder  durch  Concremente).  Greift  eine  über  gi’osse  Flächen  aus- 
gedehnte phlegmonöse  Entzündung  von  rasch  fortschreitender  Entwicklung 
auf  das  Bauchfell  über,  dann  entwickelt  sich  in  der  Regel  bald  eine  diff'U'- 
Peritonitis.  Das  in  Folge  der  hochgradigen  entzündlichen  Circulatioii'- 
störung  in  den  freien  Raum  der  Bauchhöhle  ausgeschiedene  eiweissreiche 
Exsudat  dient  als  günstiger  Nährboden  gleichzeitig  für  die  Verbreitung  der 
eingedrungenen  Eiterbakterien.  Eine  rasch  um  sich  greifende  diffuse  Peri- 
tonitis schliesst  sich  auch  an  den  raschen  Durchbruch  der  Magen-  oder 
Darmwand  in  F olge  von  Ulceration  und  in  ähnlicher  Weise  an  die  Gangräu 
von  Bauchorganen.  Namentlich  im  letzteren  Fall  kann  der  Austxitt  von 
Bakterien  und  von  septischen  Substanzen  bereits  vor  dem  Dxxx-chbruch  dei 
Serosa  zu  einer  Peritonitis  führen. 

Was  die  Beschaffenheit  des  Exsudates  beti'ifft,  so  tritt  zunächst  ein 
eiweissreiches,  aber  zellarmes  seröses  Exsudat  im  C'avum  peritonei  auf: 
gleichzeitig  beginnt  Fibi'inausscheidung  auf  der  Oberfläche  der  Serosa,  deren 
Blutgefässe  eine  dichte  feine  Ixxjection  zeigen,  naxnentlich  an  den  Stellen, 
wo  die  Ueberzxige  benachbarter  Bauchorgane  mit  einander  in  Berührung 
stehen.  Hier  kommt  es  auch  am  leichtesten  durch  die  anfangs  zarten  grauen 
zottigen  und  feinmembranösen  Fibrinauflagerungen  zur  Verklebung,  so  das.- 
auch  bei  diffuser  Ausbreitung  der  Peritonitis  ein  erheblicher  Tlxeil  de> 
Exsudates  gleichsam  in  nischenartigen  Räxxmen  zwischen  den  verklebten 
Bauchorganexx,  namentlich  den  Darmschlixxgen  aixgesaxnmelt  ist.  Die  anfangs 
seröse  Exsudation  nimmt  durch  reichlichere  Beimischung  aus  den  Serosa- 
gefässen  ausgewanderter  Zellen  eine  trübgraue  bis  trübgelbliche  Beschaffen- 
heit an  und  gleichzeitig  werdexx  auch  die  fibrinösen  Auflagerungen  grafe- 
gelblich  verfärbt,  während  sie  durch  ihre  Massenzunahxne  als  dicke 
Membranen  oder  an  den  Verklebungsstellen  als  leistenartige  Vorsprünge 
hervortreten;  zieht  man  diese  fibrinösen  Massen  ab,  so  erscheint  die  Ober- 
fläche der  Serosa  verdickt,  getrübt,  leicht  uneben,  nicht  selten  von  Hänior- 
rlxagieix  durchsetzt.  Diese  fibrinös -zellige  Exsudation  geht  in  die  eitrige 
Entzündung  über.  Es  bilden  sich  gelbe,  flockige,  grösstentlxeils  aus  Zellen 
bestehende  Flocken,  die  der  Serosa  aufliegen  oder  im  Serum  suspendirt 
sind.  Solche  flockige  Massen  lagern  sich  namentlich  an  den  tiefgelegeixen 
Theilen  der  Bauch-  und  Beckenhühle  ab.  sie  sammeln  sich  ferner  in  den 
Taschen,  welche  durch  Verklebung  der  Darmschlingen  entstehen.  Abgesehen 
von  der  Sedixnentirung  der  festeren  Bestaxxdtheile  nach  den  abhängigen 
Theilen  ist  natürlich  in  der  Regel  diejenige  Partie  des  Bauchfells  die  zuerst 
und  am  intensivsten  befallene , welche  sich  in  der  Nähe  des  Ausgangs- 
punktes der  Entzündung  befindet.  So  pflegt  bei  puerperaler  Peritonitis  die 
Serosa  der  Genitalien,  bei  vom  Magen  ausgehender  Bauchfellentzündung 
die  Sei’osa  des  Magens,  der  Milz  und  der  Leber  die  reichlichste  Exsuda- 
tion aufzuweisen.  Ausgebreitete,  durch  reichliche  eitrig-fibrinöse  Exsudation 
ausgezeichnete  Peritonitis  pflegt  sich  namentlich  im  Anschluss  an  infecti»se 
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Puerperalprocesse  zu  entwickeln  (P  u e r p e r a 1 f i e b e r).  Diese  Form  ist  aus- 
gezeichnet durch  das  rasche  Umsichgreifen  der  Entzündung;  nicht  nur  wird 
hier  oft  im  Verlauf  weniger  Tage  das  Bauchfell  in  der  erwähnten  Weise 
diffus  ergriffen,  sondern  es  greift  auch  die  Entzündung  auf  die  Pleurahöhlen 
über  und  führt  dort  zu  gleichartigen  Veränderungen. 

Führt  die  acute,  eitrig-fibrinöse  Peritonitis  nicht  zum  Tode,  so  können 
die  Ausgänge  verschieden  sich  gestalten.  Am  seltensten  sind  die  Fälle, 
wo  das  Exsudat  nach  aussen  durchbricht;  bei  Kindern  wurde  Durchbruch 
eitriger  Exsudate  in  der  Nabelgegend  mit  Ausgang  in  Heilung  beobachtet. 
Eine  theil weise  Resorption  kommt  auch  bei  zellreichen  Exsudaten  vor, 
es  bleiben  dann  trockene,  gelbliche,  bröcklige  Massen  zurück,  die  später 
verkalken  können.  Eine  derartige  Eindickung  findet  namentlich  in  den- 


Fällen  von  Peritonitis  statt,  welche  aus  einem 


anfangs  acuten 


jemgen  — , 

Stadium  in  chronischen  Verlauf  übergegangen  und  zur  Bildung  von  Ab- 
sackungen geführt  haben.  An  Stelle  der  anfangs  lockeren  fibrinösen  Ver- 
klebungen treten  durch  Neubildung  festen  Bindegewebes  innige  Verwachs- 
ungen und  es  entstehen  so  unregelmässige , verschieden  grosse,  oft  unter 
einander  communicirende  Höhlungen,  deren  Wand  tlieils  von  Unterleibs- 
organen, theils  von  neugebildeten  Membranen  hergestellt  wird.  In  diesen 
Räumen  liegen  dann  die  eben  erwähnten  eingedickten  Massen.  Zuweilen 
wird  jedoch  der  in  den  Absackungen  enthaltene  Eiter  nicht  eingedickt,  es 
kann  schliesslich  Verjauchung  eintreten;  Zerfall  der  die  Wand  bildenden 
Häute,  Darmperforation,  Durchbruch  nach  ausssen,  Entwicklung  neuer  all- 
gemeiner Peritonitis.  Derartige  Absackungen  werden  noch  häufiger  ver- 
ursacht durch  partielle,  von  entzündlichen  und  ulcerirten  Processen  der 
Unterleibsorgane  ausgehende  Peritonitis.  Stellt  die  Bildung  der  eben  be- 
sprochenen Absackungen  bereits  einen  Ausgang  in  theil  weise  Organisa- 
tion (resp.  Bindegewebsneubildung)  dar,  so  ist  noch  zu  erwähnen,  dass  auch 
nach  vollständiger  oder  nahezu  vollständiger  Resorption  des  Exsudates  eine 
ausgedehnte  Neubildung  Von  Bindegewebe  stattfinden  kann.  Es  bilden  sich 
auf  diese  Weise  bleibende  Verdickungen,  die  namentlich  an  der  Milz  und 
Leberkapsel  als  dicke,  knorpelharte,  mitunter  verkalkte  Platten  sich  dar- 
stellen; ferner  fibröse  Pseudoligamente  zwischen  den  Organen  des  Unter- 
leibes, so  zwischen  Darmschlingen  und  der  Uterusserosa ; namentlich  findet 
man  oft  auch  das  Netz  mit  der  Bauchwand  oder  den  Bauchorganen  ver- 
wachsen. Zuweilen  verschmelzen  die  serösen  Ueberziige  in  flächenliafter 
Ausdehnung. 

Die  hämorrhagische  Peritonitis  ist  durch  reichliche  Blutbei- 
mischung zum  Exsudat  ausgezeichnet.  Bei  acuter  Peritonitis  tritt,  abge- 
sehen von  nach  Zerreissung  grösserer  Oefässe  entstandenen  traumatischen 
Fällen,  blutige  Färbung  des  Exsudates  besonders  bei  heruntergekommenen 
individuell  ein,  so  bei  der  Peritonitis  Scorbutischer,  ferner  unter  der  Mit- 
wirkung venöser  Stauung  in  den  Organen  der  Bauchhöhle  (bei  Herzfehlern, 
Lebercirrhose).  Namentlich  wenn  wiederholte  Punctionen  der  Bauchhöhle 
’Vorgenommen  wurden,  entwickelt  sich  zuweilen  eine  chronische  hämorrha- 
gische Peritonitis  mit  Bildung  umfänglicher  stark  vascularisirter  binde- 
ewebiger  Verdickungen  auf  der  Serosa  der  Banchorgane. 

Die  jauchige  Peritonitis  ist  ausgezeichnet  durch  Bildung  eines 
übelriechenden,  öfters  durch  Blutbeimischung  hämorrhagischen  Exsudates, 
einerseits  nimmt  zuweilen  die  obenbesprochene  septische  Form  der  Bauch- 
fellentzündung (Streptokokkenperitonitis)  einen  Ausgang  in  Verjauchung, 
ei'  wahrscheinlich  durch  das  Hinzutreten  von  Fäulnissbakterien  veranlasst 
wird ; andrerseits  giebt  es  eine  schwere  Form  der  Peritonitis,  die  ohne  ein 
oraufgehendes  fibrinös-purulentes  Stadium  zur  Verjauchung  führt.  Hier 
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stellt  sich  das  Exsudat  als  eine,  meist  nicht  reichliche,  trübe,  graurothe 
bis  bräunlichrotlie  Flüssigkeit  von  üblem  Geruch  dar.  Eine  solche  Flüssig- 
keit findet  sich  in  seltenen  Fällen  bösartiger  Puerperalsepsis,  besonders  wenn 
es  zu  ausgedehnter  gangränöser  Zerstörung  der  Gebärmutter  (resp.  der 
breiten  Mutterbänder,  der  Ovarien)  gekommen.  Auch  phlegmonöse,  in 
Gangrän  ausgehende  Entzündungen  der  Bauchwand  führen  mitunter  zur 
jauchigen  Peritonitis.  Am  häufigsten  wird  jedoch  die  Form  bedingt  durch 
Perforation  von  Bauchorganen,  oder  wenn  auf  irgend  eine  andere  Weise 
putride  Stoffe  in  die  Bauchhöhle  gelangten;  da  in  solchen  Fällen  in  Folge 
von  Resorption  septischer  Substanzen  meist  rasch  der  Tod  eintritt.  so  pflegen 
die  Entzündungserscheinungen  nicht  weit  verbreitet  zu  sein.  Man  findet 
nur  hier  und  da  missfarbigen  Belag  auf  der  freien  Fläche  des  Peritoneum, 
dabei  die  Serosa  morsch,  grünlich  gefärbt,  die  Därme  häufig  meteoristisch 
aufgetrieben.  Bestand  das  Leben  noch  längere  Zeit  fort,  so  kann  es  zu 
Nekrose  der  Serosa  kommen,  dieselbe  stösst  sich  in  Form  missfarbiger 
Fetzen  los. 

Die  chronische  Peritonitis  kann  in  der  geschilderten  Weise  au- 
einer  abgesackten  exsudativen  Peritonitis  hervorgehen,  indem  sich  in  der 
Umgebung  ausgedehnte  Verwachsungen  und  Pseudomembranen  bilden. 
Zweitens  kann  sich  eine  adhäsive  Peritonitis  im  Anschluss  an  chronische 
Krankheitsprocesse  vom  Bauchfell  umgebener  Organe  anschliessen.  So  führ, 
die  chronische  interstitielle  Hepatitis  nicht  selten  zu  erheblicher  diffuser 
Verdickung  und  Verwachsung  der  Leberkapsel  mit  der  Umgebung  (Peri- 
hepatitis). In  ähnlicher  Weise  findet  sich  eine  Perisplenitis  über 
chronischen  Milztumoren.  Namentlich  in  der  Umgebung  der  weiblichen  Geni- 
talien entwickelt  sich  im  Anschluss  an  chronische  Entziindungsproeesse  im 
Uterus,  den  Tuben  und  Ovarien  nicht  selten  eine  adhäsive  Peritonitis,  die 
alle  Abstufungen  darbieten  kann  von  der  Bildung  zarter  Bindegewebs- 
brücken  zwischen  Uterusserosa  und  den  Bauchfellüberzügen  der  Nachbai- 
organe bis  zur  Obliteration  der  Peritonealausbuchtungen  im  Beckenraum 
durch  straffe  schwielige  Biudegewebsmassen,  in  welchen  die  Beckenorgane 
(namentlich  die  Tuben  und  Ovarien  sind  dabei  meist  erheblich  dislocirti 
wie  eingelöthet  liegen. 

Zuweilen  entwickelt  sich  schleichend  eine  diffuse  Peritonitis  adhaesiva. 
die  zu  allseitiger  Verwachsung  der  serösen  Ueberzüge  der  Bauchorgane 
unter  Umwandlung  derselben  in  derbfibröse  Schwarten  führt,  ohne  sicher 
nach av eisbare  Veranlassung.  Die  auf  den  oberen  Theil  der  Bauchhöhle 
beschränkte  hyperplastische  Peritonitis,  die  namentlich  auch  die  Leberkapsel 
iu  Mitleidenschaft  zieht,  wurde  oben  bereits  erwähnt  (s.  S.  738  d.  B.). 

§ 4.  Tuberkulose  des  Bauchfells  und  tuberkulöse  Peritonitis.  Tuberku- 
löse Erkrankungen  des  Bauchfells  sind  an  und  für  sich  nicht  selten:  nach 
der  Statistik  von  Bor  sch  ke  bestand  diese  Localisation  bei  16  Procent 
der  Fälle  mit  durch  die  Section  nachgeAviesener  Tuberkulose.  Dagegen 
gehört  eine  primäre  Bauchfelltuberkulose  zu  den  Selten- 
heiten; auch  in  der  Mehrzahl  der  Fälle,  die  klinisch  den  Eindruck  einer 
primären  Erkrankung  des  Peritoneums  liervorrufen,  Avird  durch  die  patho- 
logisch-anatomische Untersuchung  die  Tuberkulose  anderer  Organe  als 
Ausgangsort  für  die  Infection  des  Bauchfells  nachgewiesen.  Ob  in  den 
seltenen  Fällen  primärer  Bauchfelltuberkulose  als  Infectionspforte  der  Dann- 
kanal (mit  kryptogenetischer  Zufuhr  durch  die  Lymphbahn)  anzunelnnen. 
das  ist  nicht  direct  naehzinveisen;  beim  Aveiblichen  Geschlecht  könnten 
auch  die  Tuben  für  die  Zufuhr  in  Betracht  kommen.  Die  secundäre 
T über  ku  lose  desPeritoneu  m kann  sich  an  die  tuberkulöse  Erkrankung 
abdominaler  Organe  anschliessen,  häufiger  ist  die  letztere  selbst  eine  secun- 
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cläre  Affection.  Namentlich  die  Bauchfelltuberkulose  Erwachsener  pflegt 
sich  durch  Vermittlung  secundärer  Tuberkulose  eines  Abdominalorganes 
an  tuberkulöse  Lungenerki’ankungen  anzuschliessen.  Der  U ebergang  aut 
das  Bauchfell  findet  nicht  selten  statt  von  tuberkulösen  Mesenterialdrüsen 
auch  von  retroperitonealen  Lymphdrüsen  aus.  Gleichzeitig  bestehen  oft 
tuberkulöse  Darmgeschwüre,  doch  ist  es  bemerkenswerth , dass  von  den 
letzteren  aus  zwar  oft  eine  ihrem  Sitze  entsprechende  regionäre  Eruption 


ausgeht,  aber 
Nebennieren 


selten  eine  generalisirte  Peritoneal- 


von  Tuberkelknötchen 
tuberkulöse.  Auch  die  Nebennieren  bilden  zuweilen  die  Infectionspforte 
für  die  tuberkulösen  Erkrankungen  des  Peritoneums.  Beim  weiblichen 
Geschlecht  kommt  namentlich  die  Genitaltuberkulose  in  Betracht,  doch  ist 
zu  beachten,  dass  auch  umgekehrt,  eine  tuberkulöse  Iufection  der  Tuben 
secundär  an  eine  Peritonealtuberkulose  sich  anschliessen  kann.  Uebrigens 
entwickelt  sich  die  Tuberkulose  des  Bauchfells  im  Anschluss  an  Lungen- 
tuberkulose mitunter  auch  ohne  das  Zwischenglied  der  secundären  Tuber- 
kulose eines  abdominalen  Organes.  In  derartigen  Fällen  ist  anzunehmen, 
dass  die  Zufuhr  der  Tuberkelbacillen  durch  die  Blutbahn  stattfand.  Wahr- 
scheinlich wird  eine  hämatogene  Ansiedlung  der  Tuberkulose  am  Bauchfell 
durch  Stauung  im  Pfortadergebiet  und  Ansammlung  von  Transsudat  in  der 
Bauchhöhle  begünstigt.  Aus  dieser  Voraussetzung  lässt  sich  die  von 
E.  Wagner  u.  A.  hervorgehobene  Thatsache  erklären,  dass  Peritoneal- 
tuberkulose ohne  nachweisbare  tuberkulöse  Erkrankung  eines  Abdominal- 
organes, nicht  selten  im  Anschluss  an  Lebercirrhose  zur  Entwicklung  kommt. 
Endlich  ist  noch  hervorzuheben,  dass  die  Bauchfelltuberkulose  sich  mitunter 
an  eine  chronische  Tuberkulose  der  Pleura  (auch  des  Pericardium)  anschliesst. 
Auf  das  Vorkommen  dieser  Form  chronischer  Tuberkulose,  die  sich  mit 
Bevorzugung  an  mehreren  serösen  Häuten  localisirt,  hat  0.  Vierordt  hin- 
gewiesen. 

Das  anatomische  Verhalten  der  Bauchfelltuberkulose  zeigt  eine 
gewisse  Mannigfaltigkeit,  aus  der  sich  drei  Grundformen  scheiden  lassen. 
Eine  miliare  Tuberkulose  des  Bauchfells  kommt  als  Tlieilerschei- 


nung 


allgemeiner 


acuter  Miliartuberkulose  vor;  es  entwickeln 
sich  dann  miliare  graue  Knötchen  in  der  Serosa  des  Bauchfells,  zuweilen 


in  so  dichter  Eruption,  dass  die  gesammte  Oberfläche  granulirt  erscheint, 
auch  das  Omentum  pflegt  von  zahlreichen  grauen  Knötchen  durchsetzt  zu 
sein.  In  anderen  Fällen  sind  nur  vereinzelte  zerstreute  Knötchen  oder 
Gruppen  von  solchen  vorhanden. 

Eine  chronische  Form  der  Miliartuberkulose  des  Perito- 
me um  stellt  die  bereits  erwähnte  Knötcheneruption  auf  der  Serosa  ent- 
sprechend dem  Sitz  tuberkulöser  Darmgeschwüre  dar.  Hier  sind  die  ein- 
zelnen Herde  oft  von  einer  Bindegewebskapsel  umgeben  (fibröse  Tuberkel). 
•Zuweilen  tritt  auch  eine  chronische  Miliartuberkulose  in  disseminirter  Form 
am  Bauchfell  auf;  dabei  kann  es  zur  Confluenz  der  tuberkulösen  Herde  zu 
grösseren  Platten  und  Knoten  kommen;  auch  hier  bildet  sich  zuweilen  eine 
umfänglichere  bindegewebige  Kapsel,  welche  Gruppen  von  Tuberkelknöt- 
Aen  einschliesst.  Diese  Form  chronischer  Tuberkulose,  die  beim  Menschen 
, 'eiten  beobachtet  wird,  kann  sowohl  zu  chronischer  Darmtuberkulose  hin- 
zutreten . als  im  Anschluss  an  Pleuratuberkulose  sich  entwickeln.  Durch 
irlie  V ----- 

mltigen , 

komatöse  Neubildungen  erinner-,  d 

ezeichneten  chronischen  Tuberkulose  seröser  Häute  beim  Rinde  hervor. 

Die  z w e i t e Form  derBauchfelltuberkulose  kennzeichnet  sich 
ls  eine  mit  Tuberkeleruption  verbundene  diffuse  adhäsive 

5U* 


Entzündung. 
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Hier  bilden  sich  schwarten  artige  Verdickungen  und  vielfältige  flächenhafte 
und  bandartige  Verwachsungen  der  Bauchorgane;  auf  diese  Weise  können 
zum  Beispiel  die  Darmschlingen  so  fest  mit  einander  verlöthet  werden,  da- 
sie  ohne  Einreissen  nicht  zu  trennen  sind.  Zwischen  den  Verwachsungen 
und  in  dieselben  eingebettet  sind  die  Tuberkelknötchen  in  ihren  verschie- 
denen  Entwicklungsstadien  von  grauen  miliaren  Knötchen  bis  zum  gelb- 
käsigen  Herde,  der  öfters  durch  Confluenz  in  Form  eines  grösseren  Knotens 
oder  einer  beetartigen  Vorragung  sich  darstellt,  vertheilt.  Diese  adhäsive 
Form  der  Bauchfelltuberkulose,  die  durch  Schwartenbilduug  zwi- 
schen den  Bauchorganen  bei  der  äusseren  Untersuchung  der  Baucligegend 
für  die  Palpation  den  Eindruck  höckriger  solider  oder  cystischer  Tumoren 
hervorruft,  kann  mit  geringer  Bildung  eines  serösen  oder  serofibrinösen 
Exsudates  zwischen  den  verlötheten  Bauchorganen  verlaufen.  Nur  selten 
kommt  es  durch  Erweichung  der  verkästen  Tuberkelherde  zur  Bildung 
eiterartiger  Massen  und  zur  Jterforation  nach  aussen  oder  in  den  Darm. 

Die  dritte  Form  der  Vlauchfellt  uberkulose  ist  durch  reich- 
lichere Exsudation  in  den  freien  Bauchfellraum  charakterisirt.  Es  kann 
sich  um  Combination  einer  chronischen  Miliartuberkulose  der  oben  beschrie- 
benen  Art  mit  Ansammlung  eines  reichlichen  serösen  Exsudates  handeln. 
Zu  Verwechslungen  kann  eine  einfache  Peritonitis  serosa  Aulass  geben, 
die  bei  kindlichen  Individuen  vorkommt;  besonders  ist  zu  beachten,  da- 
hier durch  umschriebene  Eudothelwucherung  eine  an  Miliartuberkulose  er- 
innernde Granulirung  der  Bauchfelloberfläche  entstehen  kann.  Eine  der- 
artige „Pseudotuberkulose“  wird  auch  bei  chronischer  Bauchwassersucht 
(z.  B.  im  Anschluss  an  Lebercirrhose)  zuweilen  beobachtet.  Zweitens  kann 
die  exsudative  Form  der  Bauchfelltuberkulose  sich  in  der  Weise  mit  der 
adhäsiven  Entzündung  verbinden,  dass  in  den  durch  Verwachsungen  und 
Pseudomembranen  abgesackten  Theilen  der  Peritonealhöhle  reichliches  Ex- 
sudat sich  ansammelt;  das  letztere  hat  hier  in  der  Kegel  einen  sero-fibri- 
nösen Charakter ; es  nimmt  im  fortgeschrittenen  mit  hochgradiger  Kachexie 
verbundenem  Krankheitsstadium  zuweilen  eine  hämorrhagische  Beschaffen- 
heit an. 

Einer  spontanen  Rückbildung  ist  wohl  die  seröse  Form  der  Peritonealtnber- 
kulose  noch  am  ehesten  fähig,  durch  Resorption  des  Exsudates  und  fibröse  Umwandlung 
der  Tuberkelknötchen.  Auf  die  mit  reichlicher  freier  oder  ahgesackter  seröser  oder  serte- 
fibrinöser  Exsudation  verbundene  Bauchfelltuberkulose  beziehen  sich  die  Beobachtungen 
über  Heilung  oder  doch  zeitweilige  Rückbildung  von  tuberkulöser  Peritonitis  nach  Lapa- 
rotomie und  Entleerung  des  Exsudates. 

§ 5.  Geschwülste  des  Peritoneum.  Von  der  Subserosa  ausgehende  fibröse 
Neubildungen  werden  zuweilen  am  Darm  oder  am  Wandperitoneum ab 
kleine  die  Serosa  vorbuchtende  Geschwülstchen  beobachtet.  Auch  die  vom 
Zellgewebe  zwischen  den  breiten  Mutterbändern  oder  vom  subperitonealen 
Gewebe  im  Becken  sich  entwickelnden  Bindegewebsgeschwülste  gehören  in 
diese  Kategorie.  Diese  Neubildungen  können  bedeutende,  bis  über  Manus- 
kopf  grosse,  sich  in  die  Bauchhöhle  vorwölbende  Geschwülste  bilden.  Sie 
gehören  ihrer  Structur  nach  dem  weichen  Fibrom  an.  Auch  fibro- 
sar komatöse  Tumoren  entwickeln  sicli  zuweilen  vom  subperitonealen 
Bindegewebe  aus.  Umschriebene  Fettgewebswucheruug  (Lipom)  wird  häufig 
in  Form  halbkugeliger  oder  gestielt  aufsitzender  Geschwülstchen,  besonder* 
am  Netz  beobachtet.  Zuweilen  entwickeln  sich  umfängliche  Lipome  oder 
Myxo-Lipome  im  subserösen  Gewebe  der  Bauchwand.  Multiple  An gio nie 
des  Peritoneum  wurden  von  Kokitansky  neben  der  gleichen  Neubildung 
an  den  Pleurablättern  beobachtet. 

Die  primären  Gallert  gesell  Wülste  des  Bauchfells  wurden 
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früher  ausnahmslos  zum  Alveolarcarcinom  gerechnet;  Rokitansky  hebt 
ausdrücklich  hervor,  dass  der  primäre  Gallert  krebs  unter  den  serösen 
Häuten  vorzugsweise  dem  Bauchfell  angehöre.  Ein  Theil  der  Geschwülste 
des  Peritoneum,  die  makroskopisch  als  umfängliche,  gallertig  durchscheinende 
von  einem  zarten  Stroma  zusammengehaltene  Massen  den  grössten  Theil 
der  Bauchfellfläche  einnehmend,  die  Bauchorgane  umkleiden  und  zwischen 
sie  eimlringen,  gehört  der  Structur  nach  zu  den  Sarkomen,  und  zwar,  wie 
Waldeyer  ausgesprochen,  zu  den  plexiformen  Angiosar körnen,  da 
sie  durch  Neubildung  von  Gefässen  und  Schleimgewebswucherung  von  der 
Adventitia  der  neugebildeten  Gefässbäume  charakterisirt  werden.  In  ge- 
wissen Fällen  wurden  die  eigenthiunlichen  Gallertcylinder  und  Gallertkugeln 
gefunden,  welche  zur  Aufstellung  des  Cylindroms  als  einer  besonderen 


Fig.  160. 

Primärer  Gallertkrebs  des  Peritoneum,  Omentum  und  Mesocolon.  (Nach  der  Natur  gez.  von  Dr  Lange, 

in  verkleinerter  Reproduction.) 


I]  Geschwulstart,  welche  dem  Sarkom  nahe  steht,  Anlass  gegeben  haben.  Eine 
||i  durch  Wucherung  der  EndotlielienderperitonealenLymphgefässe 
£]•  entstandene  Geschwulstform,  welche  gleichzeitig  die  Pleura  ergriffen  hatte, 
r wurde  von  R.  Schulz  als  Endothel  krebs  beschrieben.  Ausser  einer 
bereits  bei  der  Pleura  (vergl.  S.  558  d.  Buches)  erwähnten  gleichartigen 
j- Beobachtung  hat  Verfasser  eine  hierhergehörige  auf  das  Peritoneum  be- 
r schränkte  Geschwulstbildung  beobachtet. 

I Dieser  Fall  betraf  eine  3&jäkrige  Frau,  bei  welcher  die  Diagnose  auf  eine  bösartige 
rOvarialgesch  wulst  gestellt  war.  Die  Baucliorgane  waren  unter  einander  durch  zahlreiche 
lurrauweisse  Knoten  und  Platten  verlötbet.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  dass 
lidie  neugebildeten  Massen  aus  kleinen  Haufen  und  Zapfen  endothelialer  Zellen  bestanden, 
pdie  in  ein  fibrilläres  Stroma  eingebettet  waren.  Es  fanden  sich  zahlreiche  Uebergänge 
j< zwischen  jenen  alveolären  Endothelnestern  und  dilatirten  mit  gewucherten  Endothelien 
•erfüllten  Lymphgefässen  des  Peritoneum.  Als  Hauptausgangsort  der  Neubildung  diente 
"las  Omentum. 
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Auch  wenn  mail  die  erwähnten  gallertigen  Angiosa rkome,  an 
die  sich  möglicher  Weise  gewisse  von  den  Lymphgefässendot liehen  aus- 
gehende Neubildungen  mit  Gallertmetamorphose  anschliessen.  abzieht,  bleibt 
eine  Anzahl  primärer  Gallertgeschwülste  des  Bauchfells  übrig,  die  als 
wahre  Gallertcarcinome  auzuerkennen  sind.  Es  handelt  sich  um 
meist  sehr  umfängliche  Geschwülste,  die  in  ausgeprägter  Weise  die  grob- 
alveoläre, fast  wabenartige  Anordnung  der  derben  Gallertmassen  in  den 
Maschenräumen  eines  fibrösen  Stromas  erkennen  lassen.  Mikroskopisch 
zeigen  die  jüngsten  Stellen  der  Neubildung  drüsenartige,  mit  typischem 
Cylinderepithel  ausgekleidete  Hohlräume,  während  in  den  älteren  Theilen 
der  Geschwulst  die  Epithelien  abgeplattet  oder  auch  vollständig  hyalin 
degenerirt  und  mit  der  gallertigen  Inhaltsmasse  der  Alveolen  verschmolzen 
sind.  Die  Entwicklung  dieser  primären  Cylinderzellencarcinome  des  Bauch- 
fells geht  wahrscheinlich  von  in  der  Entwicklungszeit  abgeschnürten  Theilen 
der  Darmanlage  aus.  Das  Vorkommen  von  Cysten  der  Bauchhöhle  mit 
schleimigem  Inhalt  und  einer  in  der  Structur  der  Darmschleimhaut  ent- 
sprechenden Auskleidung  (E  n t e r o c y s t o m , R o t li)  spricht  zu  Gunsten  dieser 
Annahme,  da  auch  an  anderen  Stellen  das  Hervorgehen  von  Carcinom  am 
heterotopen  drüsigen  Anlagen,  die  aus  fötaler  Abschnürung  zu  erklären 
sind,  beobachtet  wird.  Für  die  Auffassung  jener  primären  Peritonealcar- 
cinome  als  heterotope  Darin w an dcarcinome  spricht  auch  die  That- 
sache,  dass  von  der  normalen  Wand  des  Dünn-  und  Dickdarms  ausgegangene 
Gallertkrebse  durch  Uebergreifen  auf  das  Bauchfell  an  letzterem  sich  in 
einer  Form  ausbreitet,  die  dem  geschilderten  anatomischen  Verhalten  de.' 
primären  Peritonealcarcinoms  völlig  entspricht. 

Abgesehen  von  der  eben  erwähnten  Form  secundärer  Gallertcarcinome 
des  Bauchfells  kommen  im  Anschluss  an  primäre  Krebse  der  abdominalen 
Organe  secundäreK rebsknoten  am  Peritoneum  in  Form  umschriebener 
vereinzelter  oder  zerstreuter  Knoten  und  plattenartiger  Verdickungen  nicht 
selten  vor.  Auch  eine  dichte  Entwicklung  miliarer  Carcinom  beide 
kommt  am  Bauchfell  vor;  theils  im  Verlauf  allgemeiner  acuter  Carcinose. 
aber  auch  als  regionäre  Eruption  im  Anschluss  an  primäre  Carcinome  der 
vom  Bauchfell  begrenzten  Organe.  Wahrscheinlich  geht  hier  die  Entwick- 
lung der  Knötchen  von  dem  Eindringen  von  Carcinomzellen  in  die  sub- 
peritonealen Lymphgefässe  aus.  Diese  miliare  Carcinose  bietet  für 
das  unbewaffnete  Auge  entschiedene  Aehnlichkeit  mit  dem  Bilde  der  Miliar- 
tuberkulose des  Peritoneum,  doch  sind  die  Krebsknötchen  meist  etwas  grösser, 
weicher,  sie  wölben  sich  stärker  vor  und  haben  im  frischen  Zustand  nicht 
das  graudurchscheinende  Aussehen  des  Miliartuberkels,  weiterhin  zeigen  sie 
keine  Neigung  zur  Verkäsung.  Im  Anschluss  an  die  eben  erwähnten  For- 
men miliarer  Neubildungen  ist  noch  das  Vorkommen  lymphatischer 
Neubildungen  am  Peritoneum  zu  erwähnen.  Dieselben  sind  meist  etwas 
grösser  als  die  miliaren  Tuberkel  des  Peritoneum,  dabei  weicher,  nicht  so 
durchscheinend  wie  letztere,  sondern  von  müchweisser  Farbe.  Sie  ent- 
wickeln sich  namentlich  bei  leukämischen  Individuen,  seltener  bei  Abdomi- 
naltyphus. 

Der  Befund  freier  Körper  in  der  Bauchhöhle  ist  theils  auf  Ablösung  gestielter 
subseröser  Geschwülste  zu  beziehen  (verkalkte  Appeudices  epiploicae,  subseröse  Uterns- 
myome).  Zuweilen  kommen  auch  in  der  Bauchhöhle  freie  Körper  vor,  welche  den  soge- 
nannten Reiskörperchen  entsprechen.  Sie  sind  meist  von  runder  Form,  glatter  Oberfläche 
und  zeigen  ein  hyalines,  an  Knorpel  erinnerndes  Aussehen.  Verfasser  fand  in  einem  Falb 
wo  eine  Dermoidcyste  des  Ovarium  in  den  Bauchfellraum  perforirt  war,  zahlreiche  ranne 
bis  taubeneigrosse  freie  Körper,  welche  als  Kern  fettig  entartete  Haufen  von  Epidermis- 
zellen  enthielten,  die  von  einer  dicken  und  derben  hyalinen  Schicht  umgeben  waren. 
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§ 6.  Parasiten  der  Bauchhöhle.  Der  Echinococcus  findet  sich  im 
Bauchfell  isolirt  oder  gleichzeitig  mit  Leberechinococcus.  Die  Geschwulst 
kann  an  jeder  Stelle  des  Peritoneum  viscerale  oder  parietale  ihren  Sitz 
haben.  Wenn  sich  der  Echinococcus  frei  in  der  Bauchhöhle  entwickelt,  so 
wird  er  gewöhnlich  von  Pseudomembranen  umhüllt.  Die  Grösse  der  Echino- 
coccusgeschwulst ist  sehr  verschieden,  so  findet  man  mitunter  kirschgrosse, 
obsolete  verkalkte  Echinococcusblasen  frei  in  der  Bauchhöhle  oder  an  irgend 
einer  Stelle  des  Peritoneum  aufsitzend;  in  anderen  Fällen  füllt  die  Ge- 
schwulst die  ganze  Bauchhöhle  aus,  bildet  den  Inhalt  herniöser  Säcke. 

Auch  der  Cysticercus  cellulosae  entwickelt  sich  hin  und  wieder  im  sub- 
peritonealen Bindegewebe,  namentlich  werden  zuweilen  mehrfache  Finnen 
zwischen  den  Blättern  des  Mesenterium  gefunden.  Ebenso  kommt  das 
Pentastomum  denticulatum , abgesehen  von  seinem  Sitz  unter  der  Leber- 
serosa, auch  an  anderen  Stellen  des  Peritoneum  vor. 

Ein  neuer  t Iberischer  Parasit  des  Peritoneum  wurde  von  Win  ekel  bei  einer  Frau 
entdeckt,  welche  längere  Zeit  in  Surinam  lebte  und  an  Ascites  litt.  Durch  Pnnction 
wurde  aus  der  Bauchhöhle  buttermilchähnliche  Flüssigkeit  entleert;  die  mikroskopische 
Untersuchung  wies  in  letzterer  eine  enorme  Zahl  fadenförmiger,  in  lebhafter  Be- 
wegung begriffener  Entozoen  nach,  an  denen  man  einen  schmalen,  abgerundeten 
Kopf,  scharf  zugespitzten  Schwanz  und  an  ersterem  4 — 5 Cilien  zu  erkennen  vermochte. 
Die  Länge  dieser  Organismen  betrug  0,2  Mm.,  die  Breite  0,01  Mm.  Die  von  Winckel 
angenommene  Identität  dieser  Parasiten  mit  der  von  Lewis  in  Indien  entdeckten  Filaria 
sanguinis  ist  wohl  unzweifelhaft. 

Von  pflanzlichen  Parasiten  ist,  abgesehen  von  den  als  Ursache  von  Peritonitis 
erwähnten  Bakterien,  noch  die  Actinomykose  zu  erwähnen.  Die  Bauchfellactiuomykose 
geht  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  vom  Darmkanal  aus;  namentlich  stellt  das  Co  ec  um 
oft  die  Uebergangsstelle  dar.  Von  hier  ans  kann  sich  eine  „actinomykotische  chronische 
Phlegmone“  mit  bretharter  Infiltration  des  Gewebes  im  retroperitonealen  Gewebe  in  ver- 
schiedenen Biclitungen  fortsetzen  (perirenal  oder  als  prävertebrale  Phlegmone,  mit  Fort- 
schreiten nach  oben  bis  zum  Zwerchfell  oder  nach  unten  zu  den  Beckenorganen).  Andrer- 
seits kann  sich  abgesackte  Entzündung  im  Bauchfellraum  selbst  entwickeln  und  weiterhin 
auf  die  Bauchwaud  übergreifen  und  schliesslich  zum  Durchbruch  nach  aussen  unter 
Fistelbildung  führen. 
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I.  Krankheiten  der  Nieren,  der  Nierenbecken  und  TJreteren. 

ERSTES  CAPITEL. 

Missbildungen  und  erworbene  Abweichungen  in  Lage,  Form  und 

Grösse  der  Nieren. 

Litteratur. 

Missbildungen:  Bayer,  Tratte  des  malad,  des  reius.  HL  p.  756.  — Förster,  Die 
Missbildungen.  S.  125.  — Dietl  (bewegliche  Niere),  Wien.  nied.  Wochensehr.  1S54.  19.  — 
Oppolzer,  Wien.  med.  Wochensehr.  1S56.  42.  — Neufville  (Hufeisenuierel,  Areli.  f.  jibys 
Heilk.  1851.  — Voigtei,  Handb.  d.  patli.  Anat.  III.  — Thielmann,  Job.  MüUer's  Arch. 
f.  Anat.,  Phys.  u.  wissensch.  Med.  1835.  — Hyrtl  (Ren  tertius),  Oest.  med.  Wochensehr.  1841. 
— L e g g and  0 r m e r o d , Three  cases  of  displ.  kidneys.  St.  Bartholom.-Hosp.  Rep.  XD. 
(Vircliow-Hirsch’s  Jahr-esb.  1877.  II.  S.  230).  — Bäumer  (Nierendefecte),  Virchow's  Arth. 
LSXII.  S.  44.  — Bachhammer  (einseit.  Nierendefecte),  Arch.  f.  Anat.  u.  Entwicklungs- 
gescliichte.  1879.  H.  1. — E pp ing e r (Agenesie  der  Nieren),  Prag.  med.  Wochensehr.  1 >79. 
36  u.  37.  — Lancereaux,  Les  deplacements  durein.  I/union  med.  1S80.  103.  — Gntt- 
mann  (congenitaler  eins.  Nierendefect),  Virch.  Arch.  XCII.  S.  187.  — Boström  (angeborene 
doppelseitige  Hydronephrose) , Beitr.  z.  path.  Anat.  d.  Nieren.  Freiburg  1884.  — Palma. 
Bildungsanomalien  des  uropoetischen  Systems.  Prag.  med.  Wochensehr.  1891.  — Tangl, 
Bildungsfehler  der  Urogenitalorgane.  Virch.  Arch.  CXVTH.  — Kolisko,  Zur  path.  Ana- 
tomie der  Ureteren.  Wien.  med.  Wochensehr.  1889. 

Wanderniere:  Kepler,  Berl.  kliu.  Wochensehr.  1879.  — Landau,  Die  Wanderniere 
der  Frauen.  Berlin  1882.  — Senator,  Charite-Annalen.  1883.  — Hepburu,  Journ. of 
Anat,  and  Physiol.  XIX.  — Buhl,  Le  rein  mobile.  Gaz.  des  liöpitaux.  1S92.  — Schütze, 
Die  Wanderniere.  Berlin  1888. 

Compensatorische  Hypertrophie  der  Niere:  Perl,  Virchow's  Arch.  LVI.  — 
Rosenstein,  Virch.  Arch.  LIII.  S.  141.  — Grawitz  u.  Israel,  Virch.  Arch.  LXXXVIII. 
S.  390.  — Bibbert,  Ibid.  S.  11.  — Leichtenstern,  Berl.  klin.  Wochensehr.  1881.  — 
Fleischer  u.  Penzoldt,  Sitzungsb.  d.  phys.-med.  Soc.  in  Erlangen.  Juni  1SS2.  — Golgi, 
Arch.  per  le  sc.  med.  VI.  p.  346.  — Lorenz,  Zeitschr.  f.  kliu.  Med.  X.  — Kempfe,  Ueoer 
den  Einfluss  der  lnsuflicienz  einer  Niere  auf  das  Verhalten  der  anderen.  Halle  lv85.  — 
Eckhardt,  Virch.  Arch.  CXIV.  — A.  Barth,  Histol.  Vorgänge  bei  der  Heilung  von 
Nieremvunden.  Diss.  Marburg  1892.  — Mauchle,  Zur  Kenntniss  der  compeusatonsehen 
Hypertrophie  der  Niere.  Diss.  Zürich  1894. 

Maugelbeider  Nieren  wurde  nur  neben  anderweiten  Missbildungen, 
z.  B.  beim  Acephalus,  Amorplius,  bei  Sympodie,  ausgedehnter  Bauclispalte 
beobachtet.  Dagegen  wurde  Mangel  einer  Niere,  und  zwar  vorzugs- 
weise der  linken,  bei  sonst  wohlgebildetem  Körper  öfters  beobachtet,  und 
zwar  bewirkt  diese  Missbildung  in  der  Regel  keine  Störung  der  Harnab- 
sonderung, indem  die  eine  vorhandene  Niere  grösser  ist  als  normal  und  den 
Defeet  compensirt.  Während  auf  der  Seite,  wo  die  Niere  fehlt,  die  Kelche 
des  Nierenbeckens  und  der  Ureter  sich  nicht  entwickeln,  hat  zuweilen  die 
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vorhandene  Niere  zwei  Ureteren.  AbnormeKleinlieitbeiderNieren 
wird  selten  als  angeborener  bleibender  Zustand  beobachtet,  häufiger  kommt 
angeborene  Aplasie  einer  Niere  vor. 

Angeborene  Anomalien  der  Form  werden  nicht  selten  beob- 
achtet. am  häufigsten  sind  die  Fälle,  wo  die  fötale  Lappung  auch  wäh- 
rend des  späteren  Lebens  erhalten  bleibt,  während  sie  gewöhnlich  im  Verlauf 
des  ersten  Lebenjahres  schwindet.  Auch  in  der  Zahl  der  Pyramiden  giebt 
es  mancherlei  Variationen,  ferner  kommen  congenitale  Einschnürungen  an 
der  Niere  vor,  welche  den  Schein  von  Verdoppelung  erzeugen  können, 
namentlich  wenn  beide  Abschnitte  der  Niere  gesonderte  Becken  haben. 

Fälle  wirklicher  überzähliger  Nierenbildung  sind  initgetlieilt  von  Blasius 
(zwei  linksseitige  Nieren)  und  Hyrtl  (dritte  Niere  vor  der  Sympliys.  sacro-iliaca  sinistra 
neben  zwei  Nieren  an  normalen  Stellen).  Eine  Beobachtung  von  Palma  bezog  sich  auf 
das  scheinbare  Vorkommen  von  vier  Nieren,  doch  zeigte  die  genauere  Untersuchung,  dass 
beiderseits  Pyramiden  der  oberen  Nierenkörper  durch  Fortsätze  des  Nierenbeckens  der 
unteren  Nierenabschnitte  in  das  letztere  einmündeten.  Es  handelte  sich  demnach  nur  um 
beiderseitige  Theilung  einfacher  Nierenanlagen  durch  Einschnürung  mit  unvollständiger 
,'erdoppelung  der  Nierenbecken  und  doppelten  Ureteren.  Die  Thatsache,  dass  gegenüber 
der  relativen  Häufigkeit  der  Verdoppelung  der  Ureteren  eine  wirkliche  Nierenverdoppelung, 
renn  man  lediglich  die  sicher  nachgewiesenen  Fälle  zählt,  nur  vereinzelt  beobachtet 
wurde , erklärt  sich  nach  Palma  wahrscheinlich  aus  der  Entwicklung  der  Niere  aus 
zwei  verschiedenen  Anlagen,  von  denen  die  Marksubstanz  mit  den  Sammelröhren  mit  der 
.'reterenanlage  zusammenhängt,  während  die  Rindensubstanz  aus  einer  besonderen  Anlage 
der  Mittelplatte  hervorgeht  und  beide  erst  secundär  in  Verbindung  treten  (Hertwig). 
Demnach  wird  es  verständlich,  dass  Verdoppelung  der  Ureterenanlage  keinesweg  noth- 
wendig  Verdoppelung  des  corticalen  Nieren theils  bewirken  muss. 

Ziemlich  häufig  kommt  Verwachsung  beider  Nieren  unterein- 
ander vor,  indem  die  primitiven  Anlagen  der  Nieren  nahe  aneinander  rücken 
und  untereinander  verschmelzen.  Meist  findet  diese  Verwachsung  ent- 
sprechend den  unteren  Enden  der  Nieren  statt,  auf  diese  Weise  entsteht, 
lla  die  beiden  vereinigten  Nieren  in  der  F orm  einem  Hufeisen  gleichen,  die 
pogenannte  Hufeisenniere  (Benes  arcuati).  Es  giebt  verschiedene  Grade 
dieser  Missbildung;  entsprechend  dem  geringsten  sind  die  mit  ihren  unteren 
Enden  convergirenden,  übrigens  sonst  normal  gelagerten  Nieren  nur  durch 
fibröse  Massen  verbunden;  der  nächste  Grad  stellt  Verbindung  der  unteren 
bereuenden  durch  einen  von  Nierensubstanz  gebildeten  Isthmus  dar.  Bei 
iöheren  Graden  der  Missbildung  ist  der  Einschnitt  an  der  Verschmelzungs- 
»telle  beider  Nieren  verschwunden,  dieselben  sind  durch  breite  Brücken  von 
Herensubstanz  verbunden ; endlich  kann  die  Verschmelzung  so  weit  gehen, 
lass  man  den  Eindruck  einer  einfachen  Niere  erhält,  die  Verschmelzung 
ferräth  sich  nur  noch  durch  die  eigenthümliche  Form  und  Lage  und  die 
Lppelten  Ureteren  und  Becken,  ja  zuweilen  ist  die  Zahl  der  letzteren  noch 
rermehrt.  Viel  seltener  ist  Fehlen  eines  Ureters,  sodass  die  Becken  der 
•erschmolzenen  Nieren  gemeinschaftlich  münden.  Die  Hufeisenniere  ist 
mutig  mit  Lageveränderungen  verbunden,  namentlich  pflegen  die  ver- 
Ichmolzenen  Nieren  tiefer  zu  liegen  und  mehr  nach  der  Mittellinie  zu, 
horizontal  über  der  Wirbelsäule,  ja  sie  können  auf  dem  unteren  Theile  der 
Lendenwirbelsäule,  dem  Promontorium,  selbst  in  der  Kreuzbeinhöhle  ihren 
utz  haben.  Die  tiefgelagerte,  verschmolzene  Niere  zeigt  in  der  Begel  be- 
tentende  Formanomalien,  so  ist  sie  oft  von  vorn  nach  hinten  abgeplattet, 
Während  der  Hilus  nach  vorn  gerichtet  ist  (sogenannte  Kuchenniere). 
Lurch  mit  Anschwellung  verbundene  Erkrankung  der  tiefgelagerten  Hut- 
nsenniere  kann  Druck  auf  die  grossen  Venen  der  Unterleibshöhle  und 
i hrombose  der  letzteren  hervorgerufen  werden. 
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Für  die  Entstellung  der  Hufeisenniere  und  der  Lageanomalieu  der 
letzteren  müssen  mit  Wahrscheinlichkeit  während  der  Entwickelungszeit 
zur  Geltung  gekommene  mechanische  Einflüsse  angeschuldigt  werden,  jeden- 
falls erfolgt  die  Tieferlagerung  der  verschmolzenen  Nierenanlagen  gewöhn 
lieh  vor  Bildung  der  Nierengefässe,  da  die  Gefässversorgung  dann  aus  deu 
zunächst  gelegenen  Arterien  und  Venen  erfolgt.  Die  sonstigen  Varietäten, 
die  in  der  Form  der  Nieren  beobachtet  wurden,  sind  ohne  Bedeutung, 
so  die  zungenförmige  Verlängerung,  die  mehr  rundliche  oder  platte  Form, 
die  verschiedenartige  Weite  des  Hilus. 

Angeborene  Anomalien  der  Lage  kommen,  abgesehen  von  den 
ebenerwähnten  bei  der  Hufeisenniere  beobachteten,  nicht  selten  vor.  Am 
häufigsten  findet  sich  Tief lagerung  der  linken  Niere,  und  zwar  kann  die- 
selbe an  den  unteren  Lendenwirbeln  oder  am  Kreuzbein  ihren  Sitz  haben. 


seltener  liegt  sie  mehr  seitlich,  z.  B.  vor  dein  Inguinalring:  wie  in  einem 


vom  Verfasser  beobachteten  Falle,  wo  durch  die  Niere  der  Descensus  de' 
rechten  Hodens  gehindert  war.  Auch  Lagerung  der  Nieren  im  kleinen 
Becken  ist  beobachtet  worden.  Die  tiefgelagerte  Niere  ist  in  der  Regel 
mehr  oder  weniger  in  der  Form  abweichend,  gewöhnlich  von  vorn  nach 
hinten  abgeplattet,  der  Hilus  nach  vorn  gerichtet.  Ihre  Gefasse  erhält  die 
herabgestiegene  Niere  vom  unteren  Ende  der  Aorta  und  der  unteren  Hohl- 
vene  oder  aus  der  Art.  und  Vena  iliaca;  häufig  ist  die  Zahl  der  Arterien 
vermehrt. 

Es  kommt  jedoch  auch  eine  Lageveränderung  der  Niere  vor,  welche 
wahrscheinlich  stets  im  späteren  Leben  erworben  ist  und  aus  einer  ab- 
normen Beweglichkeit  der  Niere  (Wanderniere,  Ren  mobilL 
hervorgeht.  Im  Gegensatz  zu  dem  eben  besprochenen  Descensus  renis 


findet  sich  diese  Lageveränderung 


vorzugsweise 


auf  der  rechten  Seite. 


Die  Disposition  zu  solcher  Beweglichkeit  ist  in  Lockerheit  der  die  Niere 
fixirenden  Bänder  und  Schlaffheit  der  hinteren  Peritonealwand  gegeben. 
Die  Niere  stülpt  die  hintere  Wand  des  Bauchfells  vor  sich  her  und  erhält 
so  eine  Art  Mesenterium.  In  der  Regel  findet  die  Dislocation  nach  vorn 
hin  statt,  man  fühlt  die  Niere  unterhalb  des  unteren  Leberrandes  durch 
die  Bauchhöhle  durch.  Die  bewegliche  Niere  wird  vorzugsweise  beim  weib- 
lichen Geschlecht  gefunden,  und  man  hat  daher  für  die  Entstehung  dieser 
Anomalie  das  Schnüren,  die  Druckwirkung  des  herabgedrängten  rechten 
Leberlappens  angeschuldigt.  Es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  eine  Raum- 
beeinträchtigung  unterhalb  der  rechten  Zwerchfellshälfte 


mag  sie  nun  von 


der  Leber  selbst  oder  von  ihrer  Umgebung  ausgehen,  für  die  hier  be- 


sprochene Dislocation  der  rechten  Niere  als  ursächliches  Moment  wirken 
kann.  In  derartigen  Fällen  ist  die  Beweglichkeit  der  rechten  Niere  mit 
Herabdrängung  des  Magens  und  des  Quercolon  verbunden  (Nephroptose 
als  Tlieil  der  Enteroptose,  Glenards,  vergl.  S.  643  d.  B.)  Prüft  man 
übrigens  bei  den  Sectionen  die  Niere  stets  auf  ihre  Verschiebbarkeit,  so 
wird  man  finden,  dass  Beweglichkeit  mässigen  Grades  gar  nicht  selten  ist. 
Man  kann  drei  Grade  der  Beweglichkeit  unterscheiden : erstens  können  die 
Nieren  innerhalb  ihrer  von  der  hinteren  Peritonealwand  gebildeten  Kapsel 
beweglich  sein  (in  Folge  von  Schwund  des  perirenalen  Fettes);  den  zweiten 
Grad  bezeichnet  die  Ausstülpung  der  Kapsel,  während  die  Niere  in  ihr 
beweglich  ist;  endlich  kann  Verwachsung  zwischen  der  Niere  und  der  vor- 
gestülpten Kapsel  bestehen ; die  Niere  ist  in  diesem  Fall  dauernd  dislocii  t 
Die  Störungen,  zu  welchen  die  Beweglichkeit  der  Niere  führt,  sind 
namentlich  kolikartige  Erscheinungen  (Zerrungen  der  Nierennerven).  I hter 
besonders  ungünstigen  Lagerungsverhältnissen  kann  auch  durch  Zerrung 
oder  Knickung  des  Ureters  Behinderung  der  Harnentleerung.  Erweiterung 
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. (jes  Nierenbeckens  Hydronephrose  uncl  Pyelitis  eintreten.  Uebrigens  kann 
i die  dislocirte  Niere  durch  Druck  und  Zerrung  auf  Darmtheile  oder  Gefässe, 

' Gallengänge  eimvirken  und  zu  weiteren  Störungen  Anlass  geben.  Auch 
I Vorfall  der  Niere  in  Bruchsäcke  wurde  beobachtet. 

Abnorme  Grösse  der  Nieren  kann  auf  congenitaler  Anlage  be- 
* ruhen,  oder  sie  kann  sich  in  Form  functioneller  Hyperplasie  in  Folge 
< gesteigerter  Nierenthätigkeit  herstellen ; endlich  kann  das  Volumen  der 

5 Nieren  durch  verschiedenartige  krankhafte  Vorgänge  (Geschwülste,  Entziin- 
I düng)  vergrössert  werden.  Die  Ursachen  der  congenitalen  Hyperplasie  der 

Nieren  sind  unbekannt.  Viel  häufiger  als  die  durch  wahre  Hyperplasie 
i bedingte  congenitale  Nierenvergrösserung  findet  sich  congenitale  Volumen- 
i vergrösserung  dieser  Organe  in  Form  der  Cystennieren,  auf  die  wir 
unten  zuriickkommen.  Vergrösseruug  der  Nieren  in  Folge  gesteigerter 
I Function  findet  sich  unter  verschiedenen  Verhältnissen;  die  Nieren  sind 
i im  Allgemeinen  grösser  bei  Männern,  namentlich  bei  Biertrinkern.  Mit  der 
vermehrten  Urinsecretion  hängt  ferner  die  Hyperplasie  der  Nieren  bei 
[Diabetike r n zusammen. 

Von  besonderem  Interesse  ist  die  einseitige  Nierenhypertrophie, 

6 die  durch  Ausfall  der  Thätigkeit  einer  Niere  veranlasst  ist  und  daher  den 
i Namen  der  com  pensatorischen  Hypertrophie  erhalten  hat.  Wie 
oben  schon  erwähnt  tritt  dieser  Zustand  ein,  wenn  in  Folge  von  Hem- 
imungsbildung  die  eine  Niere  fehlt;  er  bildet  sich  aber  ebenfalls  aus,  wenn 
erst  durch  spätere  Erkrankungen  die  eine  Niere  zu  Grunde  geht.  Auch 
experimentell  lässt  sich  bei  Thieren  durch  Exstirpation  einer  Niere  com- 
pensatorische  Hypertrophie  der  anderen  erzeugen.  In  allen  diesen  Fällen 
macht  die  vergrösserte  Niere  den  Eindruck  wahrer  Hypertrophie,  es  nehmen 
an  der  Vergrösserung  gleichmässig  Rinde  und  Mark  Theil,  auch  die  Ge- 
dässräume  sind  entsprechend  mächtiger.  Dass  in  der  That  die  eine  Niere 
.die  andere  völlig  ersetzen  kann,  dafür  spricht  die  Erfahrung,  dass  solche 
Eiiur  mit  einer  Niere  versehene  Individuen  oft  keinerlei  Störungen  in  Bezug 
•auf  .Menge  und  Beschaffenheit  des  secernirten  Urins  darbieten. 


Heber  das  Verhalten  der  zurückbleibenden  Niere  nach  Exstirpation  der  anderen  liegen 
zahlreiche  experimentelle  Untersuchungen  vor  von  Rosenstein,  Gudden, 
■ rawitz  und  Israel,  Ribbert  u.  A.  Wichtig  ist  die  von  dem  letztgenannten  Autor 
achgewiesene  Thatsache,  dass  sich  die  compensatorisclie  Hypertrophie  der  Niere  verschieden 
erhält,  je  nachdem  die  Elimination  einer  Niere  vor  oder  nach  beendetem  Wachsthum  statt- 
and.  Bei  der  comp ensato rischen  Hypertrophie  des  wachsenden  Organes  nimmt 
' ich  Ribbert  die  Gesammtinasse  der  Rinde  erheblich  zu  mit  beträchtlicher  Vergrösseruug 
■ler  Glomeruli  und  der  gewundenen  Harnkanälchen  und  Vermehrung  der  Harnkanälchen-  und 
Ilomerulusepithelien.  Damit  stimmt  die  Untersuchung  menschlicher  Nieren  von  Eckardt 
iberein,  die  sich  auf  hypertrophische  Entwicklung  der  einfachen  Niere  in  Folge  von  con- 
enitalem  Defect  der  zweiten  Niere  beziehen;  hier  wurde  neben  Vermehrung  der  Glomeruli 
und  der  Harnkanälchen  (Hyperplasie)  Hypertrophie  der  ersteren  und  der  gewundenen  Rinden- 
anälchen  nachgewiesen.  Dagegen  beruht  die  compensatorisclie  Hypertrophie  einer  Niere 
11  Folge  von  nach  Abschluss  des  Wachsthums  durch  pathologische  Veränderungen 
der  operative  Entfernung  herbeigeführteu  Ausfalls  der  anderen  auf  einer  Grössenzunahme 
er  Glomeruli  und  der  gewundenen  Harnkanälchen,  während  eine  Vermehrung  ihrer  Zahl 
>cht  stattfindet,  daneben  findet  sich  eine  geringe  Erweiterung  des  Lumens  der  geraden 
tlamkanälchen.  Die  Harnkanälcbenepithelien  zeigen  numerische  Zunahme.  Dement- 
prechend  fand  Golgi  bei  Kaninchen  nach  einseitiger  Nierenexstirpation  zahlreiche  Kern- 
fiosen  im  Hamkanälehenepithel  der  zurückgebliebenen  Niere.  Als  Durchmesser  eines 
Annalen  Glomerulus  kann  150— 225  Mikrom.  angenommen  werden;  bei  coinpensatorisclier 
Hypertrophie  wurden  Mittelwerthe  bis  über  305  Mikrom.  und  Vergrösserung  bis  über 
00  Mikrom.  nachgewiesen. 

Lass  auch  im  Anschluss  an  das  partielle  Zugrundegeheu  von  Nierensubstanz  (durch 
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pathologische  Processe)  im  restirenden  Tlieil  der  Niere  eine  compensatorische  Hyj>ertrojdiie 
mit  Vergrösserung  der  gewundenen  Rindenkanäle  und  Zunahme  ihres  Epithel»  vork-.inmt 
hat  Köster  zuerst  für  die  Schrumpfniere  nachgewiesen.  Auch  die  Massenzunahme  d<-r 
Cflomeruli  wurde  in  derartigen  hypertrophischen  Partien  nachgewiesen.  Die  Zunahme  des 
Durchmessers  der  Tubuli  contorti  (als  obere  Grenze  der  Norm  wird  60  Mikrom.  angenomiaem 
betrug  in  einem  vonMauchle  untersuchten  Fall  bis  über  90  Mikrom.  Der  letztgenannte 
Autor  wies  experimentell  nach,  dass  bei  Kaninchen,  denen  eine  Niere  exstirpirt  war, 
während  später  in  der  zurückgebliebenen  Niere  durch  Unterbindung  eines  Arterienastes 
Atrophie  eines  Theils  derselben  hervorgerufen  wurde  (Reduction  der  gesammten  Nieren- 
substanz auf  ein  Viertel  bis  ein  Drittel  des  gesunden  Nierenvolumens),  eine  sehr  bedeu- 
tende Hypertrophie  des  zurückgebliebenen  Nierenrestes  eintrat,  vorwiegend  durch  Hyper- 
plasie der  gewundenen  Harnkanälchen. 


% | ZWEITES  CAPITEL. 

Circulatioiisstörungeii  in  den  Nieren. 
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§ 1.  Schwankungen  des  Blutgehaltes  in  der  Niere.  Del'  COmplicirte  Bau. 

die  reiche  Entwicklung-  des  Gefässnetzes  der  Niere  macht  es  begreiflich, 
dass  Circulatioiisstörungeii  in  diesem  Organe  von  besonderer  Wichtigkeit 
sind.  Dass  auch  für  die  Circulatioiisstörungeii  die  Sonderung  der  Niere  in 
Rinden-  und  Marksubstanz  von  Bedeutung  ist,  ergiebt  sicli  aus  den  ana- 
tomischen Einrichtungen.  Obwohl  das  Capillarnetz,  welches  die  Harnkanäl- 
chen des  Markes  umgreift,  in  ununterbrochenem  Zusammenhang  mit  den 
Capillaren  der  Rinde  steht,  so  ist  doch,  da  die  Arteriolae  rectae,  ehe  sie  in  (he 
Rinde  übergehen,  der  Marksubstanz  Aeste  abgeben,  eine  gewisse  Selbst- 
ständigkeit der  Circulation  in  den  letzterwähnten  Abschnitten  gewährleistet 
(Ludwig).  Hieraus  erklärt  sich  die  Thatsache,  dass  erhebliche  Circula- 
tionsstörungen  in  der  Rinde  vorhanden  sein  können,  ohne  dass  die  Pyra- 
midensubstanz  wesentlich  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird. 

Die  Anämie  der  Nieren  kommt  als  Theilerscheinung  allgemeiner 
Blutarmuth  häufig  vor,  ferner  findet  man  in  der  Leiche  die  Nieren  oft»1 
Vergleich  mit  den  übrigen  Körperorganen  blutarm,  ohne  dass  sich  eine 
locale  Ursache  nachweisen  Hesse.  Die  anämische  Niere  ist  verkleinert,  fester, 
ihre  Rinde  ist  massig  verschmälert.  Entsprechend  den  höchsten  Graden 
der  Blutarmuth  erscheint  die  Niere  von  blassgrauer  Farbe. 

Das  Bild  der  activen,  congesti ven  Hyperämie  kommt  in  der 
Leiche  nur  selten  rein  zur  Untersuchung,  meist  ist  dasselbe  bereits  mit  ent- 
zündlichen Veränderungen  vermischt;  so  bei  der  acuten  Nierenentzündung 
welche  sich  nach  ausgedehnten  Verbrennungen  der  Haut  ausbildet,  in  den 


Zweites  Capitel.  Circulatiousstörungen  in  den  Nieren. 


797 


L ersten  Stadien  der  scarlatinösen  Nephritis.  Auch  nach  gewissen  Intoxica- 
• tionen  (Vergiftung  durch  Cant h ariden,  Arsenik,  Oxalsäure,  Nitrobenzin, 
; Carbolsäure)  entsteht  Nierenhyperämie,  doch  findet  man  neben  den  Zeichen 
i derselben  bereits  entzündliche  oder  degenerative  Veränderungen.  Die  hyper- 
i ämisclie  Niere  ist  vergrössert,  sie  fühlt  sich  prall  an,  die  Kapsel  ist  leicht 
abziehbar,  ihre  Oberfläche  ist  gleichmässig  braunroth  oder  rothfleckig. 
Schneidet  man  in  der  üblichen  AVeise  von  der  Convexität  zum  Hilus  ein, 
iso  erkennt  man,  dass  namentlich  die  Rindensubstanz  Sitz  der  Hyperämie 
i ist,  sie  ist  verbreitert,  von  braunrother  Farbe,  die  Malpighi’schen  Körper- 
ichen  treten  als  feine  dunkle  Punkte  hervor,  die  Grenze  der  Pyramiden- 
ü Substanz  ist  deutlich  sichtbar,  die  letztere  ist  weniger  intensiv  geröthet 
c als  die  Rinde. 

Die  passive  oder  Stauungshyperämie  der  Nieren  wird  oft  beob- 
i achtet  in  Folge  allgemeiner  durch  Lungen-  und  Herzaffectionen  hervor- 
gerufener, seltener  localer  Circulatiousstörungen  (z.  B.  Thrombose  der  Ar.  cava 
lascendens).  Die  Stauungshyperämie  der  Nieren  kann  in  acuter  AAreise  ent- 
isteheu.  so  nach  dem  Tode  durch  Erstickung.  AVichtig  ist  die  chronische 
IStauungshyperämie,  wie  sie  sich  im  Gefolge  von  Herzkrankheiten  in 
ulen  Nieren  ausbildet.  Am  häufigsten  kommen  Klappenfehler  am  Mitral- 
sostium  in  Betracht,  doch  haben  Myocarditis,  Fettentartung  des  Herzfleisches, 
i und  von  Lungenkrankheiten  das  Emphysem  gleichartige  AVirkung.  AArährend 

Ibei  acuter  Stauungshyperämie  an  der  Niere  lediglich  die  dunklere  Färbung 
entsprechend  der  Lage  der  ATasa  recta  hervortritt,  bilden  sich  im  Verlauf 
der  chronischen  Blutstauung  weitere  Veränderungen  aus,  welche  man  mit 
dem  Namen  der  Stauungsnephritis  oder  der  cy an o tischen  Indu- 
ration der  Niere  belegt  hat.  Neben  der,  namentlich  an  den  venösen 
Theilen  der  Nierengefässe  hervortretenden  Blutüberfüllung  besteht  Wuche- 
rung des  Bindegewebes  der  Niere.  Die  Niere  ist  in  Folge  dieser  Verände- 
rung  massig  vergrössert,  ihre  Kapsel  leicht  abziehbar,  die  Oberfläche  des 
Organs  ist  glatt,  von  dunkelbläulicher  Farbe,  es  treten  an  derselben  die 
sternförmigen  Gefässzeiclmungen  sehr  deutlich  hervor.  Auf  dem  Durch- 
schnitt ist  die  Rinde  stark  geröthet,  die  Malpighi’schen  Gefässknäuel  sind 
als  dunkelrothe  Punkte  sichtbar.  Die  Markkegel,  welche  vorzugsweise  die 
grösseren  venösen  Gefässäste  einschliessen,  sind  dunkler  gefärbt  als  die 
'orticalis.  Die  Consistenz  der  Niere  ist  bedeutend  vermehrt.  Bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  erkennt  man  einerseits  die  strotzende  Füllung 
Kr  Gefässe,  andrerseits  eine  allgemeine  Zunahme  der  Bindesubstanz.  Zu- 
-veilen  gesellt  sich  zu  diesen  Structurveränderungen  noch  partielle  Atrophie 
on  Nierensubstanz  (Epitheldegeneration  in  den  gewundenen  Rindenkanäl- 
then  der  subcapsulären  Zone)  mit  Bildung  flacher  Einziehungen  an  der 
is>  ierenoberfläche  (S  t a u u n g s s c li  r u m p f n i e r e). 

Blutungen  in  der  Nierensubstanz  sind  in  der  Regel  von  geringer 
Ausdehnung.  Mikroskopisch  nachweisbare  Blutaustritte  in  die  Harnkanäl- 
Oien  finden  sich  bei  intensiver  Hyperämie;  der  Blutaustritt  erfolgt  wahr- 
scheinlich am  häufigsten  aus  den  Malpighi’schen  Knäueln,  gewiss  oft  ohne 
fluptur  der  Gefässe  (durch  Diapedesis).  Auch  im  Verlauf  acuter  und  chro- 
nischer Nierenentzündung  treten  nicht  selten  Blutkörperchen  in  die  Harn- 
kanälchen durch.  Man  kann  dann  im  Sediment  des  durch  Blutfarbstoff 
iunkel  gefärbten  Urins  Harncylinder  naclnveisen,  welche  rotlie  Blutkörper- 
l'cn  einschliessen,  oder  auch  solche,  welche  gi'össtentheils  aus  dicht  zu- 
lammengedrängten,  rotlien  Blutkörperchen  bestehen.  Umfängliche  Blutungen 
11  die  Nierensubstanz  kommen,  abgesehen  von  dem  noch  zu  besprechenden 
lamorrhagischen  Infarct,  nur  in  Folge  traumatischer  Einwirkung  vor, 
“"chstens  noch  zuweilen  bei  Nierengeschwülsten.  In  Folge  traumatischer  Ein- 
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Avirkungen,  seltener  in  Folge  bedeutender  venöser  Stauung,  oder  bei  hä- 
morrhagischer Diathese  treten  punktförmige  oder  ausgedehntere  Blutungen 
sowohl  im  perirenalen  Gewebe  (auch  zwischen  Nierenkapsel  und  Niere.,  als 


im  Zellgewebe  in  der  Umgebung  der  Nierenbecken  auf. 


§ 2.  Thrombose  und  Embolie  toii  XierengefUssen  und  ihre  Folgen  Nekrose 

und  Infarctbildung  in  der  Niere).  Thrombose  kleinerer  Nie- 
renvenen führt  keine  erheblichen  Störungen  herbei,  höchstens  umschriebene 
Stauungshyperämie.  Durch  Thrombose  des  Stammes  der  Nieren- 
vene entsteht  erhebliche  Anschwellung  der  betroffenen  Niere;  weiterhin 
stellen  sich  Hämorrhagien  und  Ernährungsstörungen  ein.  Die  Thrombose 
der  Nierenvene  kommt  zuweilen  in  Form  der  sogenannten  marantischen 
Thrombose  bei  hochgradig  herabgekommenen  Individuen  vor.  Durch  Ex- 
perimente von  Litten  und  Buchwald  ergab  sich,  dass  nach  Unterbin- 
dung der  Nierenvene  zuerst  Stauungshyperämie,  Blutung.  Oedem  eintrat, 
also  Anschwellung  des  Organes.  Allmählich  schwindet  das  Oedem.  die 
Hyperämie  wird  geringer,  es  tritt  ausgedehnter,  fettiger  Zerfall  von  Harn- 
kanälchenepithelien  ein,  die  Niere  nimmt  dem  entsprechend  an  Volumen  i 


ab.  Am  hochgradigsten  sind  die  Veränderungen  in  der  Marksubstanz, 
weniger  in  der  Binde.  In  letzterer  erhalten  sich  am  besten  die  Malpighi- 


schen  Gefässknäuel  (Verbindungen  zwischen  den  Vasa  efferentia  und  den 


Nierenkapselvenen,  die  wieder  mit  den  Venae  phrenicae,  lumbales  und  supra- 
renales  communiciren). 

Bedeutungsvoller  als  die  Thrombose  von  Nierenvenen  ist  die  Embolie 
von  arteriellen  Nierengefässen.  Da  die  Verzweigung  der  letzteren 
dem  Schema  der  Endarterien  entspricht,  führt  die  Obstruction  selbst 
kleiner  Gefässe  zu  bedeutenden  Ernährungsstörungen  des  betroffenen  Be- 
zirkes. Die  erste  Folge  der  Gefässverstopfüng  ist  Anämie  des  entsprechen- 
den Nierenabschnittes.  Je  nachdem  ein  grösserer  oder  kleinerer  Ast  verstopft 
wurde,  zeichnet  sich  eine  grössere  oder  kleinere  keilförmige  Partie  der 
Niere  durch  blasse  Färbung  von  der  Umgebung  ab.  Bei  grösseren  Infarcten 
liegt  die  Basis  des  Keils  an  der  Nierenoberfläche,  die  Spitze  reicht  in  die 
Pyramide  hinein;  nach  Verstopfung  kleiner  corticaler  Arterienäste  kann 
die  infarcirte  Stelle  auf  einen  subkapsulären  Bindenbezirk  beschränkt  sein 
(sogen,  parietaler  Niereninfärct).  Selten  kommt  es  in  der  Niere  zur  hämor- 
rhagischen Infarcirung  des  seiner  arteriellen  Zufuhr  beraubten  Gebietes, 
häufiger  treten  Hämorrhagien  in  der  Peripherie  des  Infarctes  ein.  während 
die  centralen  Tlieile  des  letzteren  der  anämischen  Nekrose  verfallen. 
In  den  peripheren  Theilen,  deren  Circulation  nicht  völlig  aufgehoben  ist. 
tritt  Verfettung  hinzu.  Der  blasse  Infarct  ist  anfangs  mattgrau  gefärbt, 
er  nimmt  später  eine  blassgelbliche  Färbung  an,  die  dem  fortschreitenden 
Zerfall  der  kernlosen  Epithelschollen  und  "der  übrigen  Structurelemente 
entspricht.  Die  zerfallenden  Massen  werden  von  der  Peripherie  her  von 
neugebildeten  Gelassen  und  Bindegewebe  durchwachsen,  sie  können  jetzt 
zum  grossen  Theil  resorbirt  werden;  in  den  centralen  Theilen  grösserer 
Infarcte  tritt  auch  Verkalkung  auf.  In  Folge  der  ebenerwähnten  Verände- 
rungen schrumpft  der  Keil  zusammen  und  es  entsteht  je  nach  seiner  Aus- 
dehnung eine  flache  oder  tiefergreifende  Einziehung  an  der  Nierenoberfläcbe, 
die  schliesslich  durch  Narbenschrumpfung  des  neugebildeten  Bindegewebes 
in  Form  einer  fibrösen  Narbe  sich  darstellen  kann.  Da  die  Niereninhuvte 
oft  in  der  Mehrzahl  vorhanden  sind,  kann  durch  die  tief  in  die  Nieren- 
substanz hineinreichenden  Narben  die  Oberfläche  derselben  eine  unrege*- 
mässige  lappige  Gestalt  erhalten.  Mit  der  congenitalen  Lappung,  welche 
an  der  Niere  zuweilen  bis  in  das  spätere  Lebensalter  erhalten  bleibt  . >' 
dieser  Zustand  nicht  zu  verwechseln,  da  im  letzteren  Falle  die  Nierenlobuh, 
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die  durch  seichte  Furchen  getrennt  sind,  durch  regelmässige  Form  und 
, o-leichmässige  Grösse  gekennzeichnet  sind.  Man  begegnet  den  embolischen 
’ Xiereuinfarcteu  bei  Endocarditis,  namentlich  bei  ulceröser  und  verrucöser 
j Entzündung  der  Aortaklappen,  sehr  häufig. 

Nach  Verschluss  des  Stammes  der  Nierenarterie  erfolgtNe- 

E kr  ose  der  Niere.  Die  Niere  nimmt  rasch  an  Volumen  ab,  ihre  Substanz 
wird  weicher,  erhält  ein  missfarbiges,  lehmartiges  Aussehen.  Nur  in  den 
1 1 unmittelbar  unter  der  Kapsel  gelegenen  Theilen  der  Nierenrinde,  welche 
huoch  Blut  von  den  Kapselgefässen  erhalten,  beobachtet  man  Fettmeta- 
ll morphose,  im  Uebrigen  besteht  einfacher  körniger  Zerfall  aller  Structur- 
llbestandtheile.  Wie  Litten  experimentell  nachgewiesen  hat,  führt  bereits 
i-eine  zweistündige  Ligatur  der  Nierenarterie,  trotz  vollständiger  Herstellung 
Ider  Circulation,  zur  Nekrose  des  Epithels.  Nach  24  Stunden  sind  die  Epi- 
a thelkerne  im  betroffenen  Gebiet  grösstentheils  geschwunden,  das  Zellproto- 

f 'asma  hat  seine  Granulirung  verloren  und  eine  mehr  homogene  Beschaffen- 
fit  angenommen.  Im  Lumen  der  Harnkanälchen  tritt  fädige  und  homogene 
ibrinausscheidung  auf.  Nach  0.  Israel  verkleinern  sich  die  Epithel- 
filen,  sie  lösen  sich  vielfach  in  grösseren  Fetzen  ab  und  werden  durch 
m Harnstrom  fortgeschwemmt. 

Oe  dem  der  Niere  entsteht  nach  Thrombose  der  Nierenvene  und  in 
mlicher  Weise  nach  Thrombose  der  Cava  ascendens  oberhalb  der  Ein- 
iindungsstelle  der  Nierenvene.  Die  Niere  ist  vergrössert,  weicher,  die 
ffmittfläche  auffallend  saftig,  gewöhnlich  besteht  gleichzeitig  venöse  Hyper- 
nie.  Die  Flüssigkeit  hat  vorzugsweise  ihren  Sitz  in  den  Spalträumen, 
eiche  die  gewundenen  Bindenkanälchen  von  einander  trennen.  Diese 
spalträume  sind  wahrscheinlich  als  die  Anfänge  der  Nierenlymphgefässe 
nufzufassen.  Auch  bei  Harnstauung  findet  man  die  Nieren  ödematös. 
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einflussen. 

Störungen 


§ 1.  Allgemeine  Bemerkungen  Uber  Aetiologie  und  Pathogenese  der  Nieren- 
entzündungen. Die  Abhängigkeit  der  physiologischen  Function  der  Nieren 
von  den  Druckverhältnissen  im  Gefässsystem  findet  in  pathologischer  Be- 
ziehung ihren  Ausdruck  in  den  Nierenveränderungen,  die  sich  an  allge- 
meine, namentlich  durch  Herz-  und  Lungenkrankheiten  bedingte  Circu- 
lat ionsstör ungen  anschliessen , während  umgekehrt  bedeutende  Cir- 
culationsstörungen  in  den  Nieren  eine  erhebliche  Rückwirkung  auf  die 
Verhältnisse  des  Kreislaufs,  namentlich  auf  das  Herz,  äussern  können.  Da 
die  Nieren  aber  noch  in  anderer  Richtung  eine  innige  Beziehung  zum 
Blutleben  haben,  indem  sie  nicht  nur  die  Entfernung  des  überschüssigen 
Wassers,  sondern  auch  die  Entfernung  von  Ausscheidungsproducten  des 
Stoffwechsels  bewirken,  so  ist  es  sehr  begreiflich,  dass  pathologische 
Aend  er  ungen  der  Blutzusammensetzung  die  Nieren  erheblich  be- 
So  werdeu  im  Körper  selbst  unter  dem  Einfluss  pathologischer 
entstandene,  durch  ihre  Menge  oder  auch  durch  ihre  Qualität 
abnorme  Blutbestandtheile  zum  grossen  Theil  von  den  Nieren  ausgeschieden, 
und  das  Gleiche  gilt  für  an  und  für  sich  fremdartige,  in  die  Blutbahn  ge- 
langte Substanzen.  Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  je  nach  Menge  und  Be- 
schaffenheit der  auszuscheidenden  Stoffe  eine  Schädigung  der  Gewebsbestand- 
theile  der  Nieren  veranlasst  werden  kann.  Aber  auch  hier  tritt  andererseits 
die  Rückwirkung  der  Störungen  der  Nierenfunction  auf  das  Blut  und  den 
Gesammtstoffwechsel  durch  die  Hemmung  der  Wasserausscheidung  und  die 
Zurückhaltung  excrementieller  Stoffwechselproducte  hervor. 

Aus  den  ebenberührten  allgemeinen  Gesichtspunkten  ist  es  verständ- 
lich. dass  sich  Nierenkrankheiten  häufig  an  Allgemeinstörungen  anschliessen. 
Ihre  Beziehung  zur  Blutzusammensetzung  spricht  sich  auch  darin  aus,  dass 
■sehr  häufig  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  gleichzeitig  an 
beiden  Nieren  auftreten  und,  entweder  in  diffuser  oder  in  herdförmig  disse- 
minirter  Vertheilung,  gleichmässig  in  denselben  verbreitet  sind,  allerdings 
oft  mit  ausgesprochener  Bevorzugung  gewisser  Theile  des  secretorischen 
Apparates. 

Die  durch  Infection  liervorgerufenen  Blutveränderungen  nehmen  für 
die  Aetiologie  der  Nierenkrankheiten  erhebliche  Bedeutung  in  Anspruch. 
Bei  gewissen  Infectionskrankheiten  (Scharlach,  Cholera,  Sepsis)  treten  se- 
cundäre  Nierenaffectionen  so  häufig  auf,  dass  sie  geradezu  einen  charakte- 
ristischen Bestandteil  des  Krankheitsbildes  ausmachen,  bei  anderen  Infec- 
tionsprocessen  (Diphtherie,  Typhus  abdominalis,  recurrens,  Croupöse  Pneu- 
monie) ist  ihr  Auftreten  nicht  constant,  aber  immer  häufig  genug.  Auch 
chronische  Infectionskrankheiten  (Malaria,  Syphilis)  können  secundäre  Nie- 
cenkrankheiten  hervorrufen.  Für  die  specielle  Pathogenese  der  s ecu n d ä r e n 
'Nephritis  im  Anschluss  an  infectiöse  Blut  Veränderungen  ergeben 
'sich  drei  Möglichkeiten.  Erstens  können  pathogene  Mikroorganismen  mit 
dem  Blutstrom  in  die  Nieren  verschleppt  sein.  So  bilden  sich  bei  der  meta- 
'tatischen  Pyämie  herdförmige  Nierenentzündungen,  als  deren  Ursache  der 
mbolische  Verschluss  von  Nierengefässen  durch  Eiterbakterien  erkannt  ist. 
uch  bei  diffus  auftretenden  infectiösen  Nierenerkrankungen  ist  zum  Theil 
die  Einschleppung  specifischer  Mikroorganismen  in  die  Nieren  nachgewiesen 
zum  Beispiel  der  Milzbrandbacillen,  der  Diplokokken  der  croupösen  Pneu- 
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monie).  Auch  eine  primäre  infectiüse  Nierenentzündung  kann 
durch  Einschleppung  von  Bakterien  in  das  Blut  zu  Stande  kommen;  hier 
handelt  es  sich  dann  um  die  Weiterentwicklung  von  Mikroorganismen,  die 
ohne  nachweisbare  Läsionen  an  der  Eintrittspforte  und  ohne  vorangehende 
Störungen  örtlicher  oder  allgemeiner  Natur  zuerst  in  den  Nieren  patholo- 
gische Wirksamkeit  entfalten.  Nachgewiesen  ist  zum  Beispiel  das  Vor- 
kommen einer  in  dem  bezeichnten  Sinne  primären  (kryptögeneti sehen j 
Streptokokken-Nephritis.  Wahrscheinlich  gilt  ein  analoges  Verhältnis* 
für  noch  andere  Formen  acuter  Nephritis.  Jedenfalls  kann  man  demnach 
die  durch  örtlichen  Einfluss  der  Mikroorganismen  bedingte  hämatogene 
infectiöse  Nephritis  in  secundäre  und  primäre  Formen  scheiden. 

Zweitens  kann  die  secundäre  infectiöse  Nephritis  durch  den  schädlichen 
Einfluss  toxischer  Producte  der  Infection  entstanden  sein,  wobei 
namentlich  die  specifischen  Stoffwechselproducte  der  organisirten  Krank- 
heitserreger in  Betracht  kommen.  So  bezieht  man  die  C h o 1 e r a n e p h r i t i - 
nicht  auf  eine  directe  Invasion  der  Niere  durch  den  Vibrio  der  Cholera 
asiatica,  sondern  auf  die  Resorption  der  von  demselben  im  Dannkanal  er- 
zeugten Gifte.  Auch  die  dip h t her i tische  Nephritis  ist  auf  das  mit 
dem  Blute  der  Niere  zugeführte  Diphtherietoxin  zurückzuführen,  und  analog 
ist  wahrscheinlich  die  Pathogenese  der  diffusen  septischen  Nephritis  auf- 
zufassen. Unbekannt  ist  in  der  bezeichneten  Richtung  noch  die  Entwick- 
lung der  Scharlach-Nierenentzündung;  auch  die  secundäre  Nephritis 
im  Anschluss  an  andere  exanthematische  Infectionskrankheiten  (z.  B.  bei 
schweren  Formen  der  Pocken)  bleibt,  so  lange  der  morphologische  Nach- 
weis der  Krankheitserreger  unmöglich  ist,  in  ihrer  Entstehung  zweifelhaft. 

Die  dritte  Art  des  Zusammenhanges  zwischen  Infectionskrankheiten 
und  Nierenveränderungen  ergiebt  sich  aus  der  Möglichkeit,  dass  die  letz- 
teren aus  schweren  Ernährungsstörungen  hervorgehen  können.  Dieses 
Bindeglied  kommt  namentlich  bei  tuberkulöser  Lungenschwind- 
sucht, auch  im  Gefolge  constitutioneller  Syphilis  in  Betracht;  doch  ist 
zu  berücksichtigen,  dass  in  beiden  Fällen  nicht  nur  eine  Localisatiou  der 
specifischen  Krankheitsursache  in  den  Nieren  vorkommt,  sondern  auch  die 
Möglichkeit,  dass  durch  die  Primärerkrankung  eine  Eintrittspforte  für 
andere  Infectionen  eröffnet  wird,  die  zur  secundäreu  Ansiedlung  von  Mikro- 
organismen in  den  Nieren  oder  zur  Einwirkung  toxischer  Infectionsproducte 
auf  dieselben  führen. 

Gegenüber  der  besprochenen  hämatogenen  Zufuhr  der  Krankheitsursache 
ist  auch  das  Uebergreifen  infectiöser  Processe  auf  die  Niere 
aus  ihrer  Umgebung  zu  berücksichtigen  (z.  B.  Nierenentzündung  im 
Anschluss  an  paranephri tische  Abscesse);  namentlich  aber  die  viel 
häufiger  beobachtete  infectiöse  Nephritis  in  Folge  der  Zufuhr  pathogener 
Mikroorganismen  von  den  unteren  Theilen  der  harnleitenden  Kanäle 
aus  (infectiöse  Pyelonephritis). 

Als  toxische  Nephritis  im  eigentlichen  Sinne  bezeichnen  wir  die 
Nierenentzündung,  die  durch  den  Einfluss  mit  dem  Blute  zugeführter  giftiger 
Substanzen  auf  die  Niere  entstanden  ist.  Vorzugsweise  handelt  es  sich  uni 
von  aussen  in  den  Körper  gelangte  Gifte,  deren  Ausscheidung  im  Gewebe 
der  Nieren  pathologisch-anatomische  Veränderungen  hervorruft.  Dahin  ge- 
hört die  Nierenerkrankung  bei  Quecksilbervergiftung,  nach  Arse- 
nik-, Gantharidin-,  Oxalsäure-,  Carbolsäure - Intoxication. 
Zweitens  kann  aber  die  Nierenerkrankung  auch  indirect  durch  den  Einfluss 
des  Giftes  auf  den  Stoffwechsel  bedingt  sein,  indem  dadurch  die  Ernährung 
iles  Nierenparenchyms  gestört  oder  das  Nierengewebe  durch  die  Ausschei- 
dung von  Producten  des  Gewebszerfalls  geschädigt  werden.  In  der  erst- 
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bezeiclmeten  Richtung  ist  die  Phosphor  nie  re  anzuführen,  die  freilich 
vorwiegend  auf  fettiger  Degeneration  beruht;  ferner  ist  auf  die  Nierenver- 
änderungen durch  Blutkörperchen  zerstörende  Gifte  mit  Ausscheidung  von 
Hämoglobin  durch  die  Nieren  hinzuweisen.  Uebrigens  wird  in  derartigen 
Fällen  wahrscheinlich  oft  die  directe  Einwirkung  des  in  der  Niere  aus- 
geschiedenen  Giftes  mit  zu  berücksichtigen  sein.  Unter  den  chronischen 
Formen  toxischer  Nierenentzündung  ist  namentlich  die  Bleiniere  hervor- 


zuheben. 

Vielfach  ist  bei  anscheinend  primären  Nierenentzündungen  die  Ursache 
nicht  sicher  nachweisbar.  Das  gilt  namentlich  für  die  subacuten  und  chro- 
nischen Formen,  die  in  der  Regel  mit  dem  Sammelnamen  der  Bright’schen 
Nierenkrankheit  zusammengefasst  werden.  Wahrscheinlich  kommt  hier 
pathogenetisch  öfters  die  Weiterentwicklung  durch  infectiöse  oder  toxische 
Schädlichkeiten  latent  entstandener  Gewebsveränderungen  in  Betracht,  deren 
Anfang  zeitlich  vor  dem  ersten  Auftreten  klinischer  Erscheinungen  der 
Nierenveränderungen  weit  zurückliegen  kann.  Bei  dem  Einliuss  schädlicher 
Substanzen  ist  auch  die  Möglichkeit  einer  Läsion  durch  eigene  Stoffwechsel- 
producte  des  Körpers  zu  berücksichtigen.  Hierfür  bietet  die  nicht  selten 
im  Verlauf  der  Harnsäuregicht  auftretende  chronische  Nephritis  ein 
Beispiel.  Welche  ätiologische  Bedeutung  gewissen  Störungen  der  Haut- 
lünction  für  die  Nierenerkrankungen  zukommt,  das  lässt  sich  nicht  annähernd 
feststellen.  In  der  Regel  bezieht  man  die  Erfahrung,  dass  nach  plötzlichen 
und  intensiven  Wärmeentziehungen  eine  Nephritis  auftreten  kann,  auf  einen 
derartigen  Zusammenhang.  Uebrigens  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  die 
Erkältung,  die  hier,  wie  überhaupt  bei  unklaren  ätiologischen  Verhält- 
nissen vielfach  angenommen  wird,  nur  auf  Grund  bereits  vorhandener,  bis 
dahin  latenter  Nierenveränderungen,  als  Krankheitsursache  mitwirkt.  Jeden- 
falls geht  aus  dem  Angeführten  hervor,  dass  eine  Eintheilung  der  Nieren- 
entzündungen auf  Grund  der  Pathogenese  nicht  durchführbar  ist. 


§ 2.  Allgemeines  über  die  pathologische  Anatomie  der  Nierenentzündungen. 
Wenn  unter  „Nephritis“  überhaupt  eine  abgrenzbare  Gruppe  von  Nieren- 
krankheiten vereinigt  werden  soll,  so  darf  diese  Bezeichnung  nur  für  solche 
Nierenveränderungen  Anwendung  finden,  deren  entzündliche  Natur 
nach  den  gegenwärtig  geltenden  Anschauungen  anzuerkennen  ist.  Damit 
kommen  Nierenerkrankungen,  denen  lediglich  Degeneration  zu  Grunde  liegt, 
in  Wegfall ; es  muss  aus  diesem  Gesichtspunkt  die  Abtrennung  mancher 
Nierenveränderungen,  die  man  früher  als  „parenchymatöse  Entzündungen“ 
auffasste,  von  der  Nephritis  gefordert  werden.  Dahin  gehört  die  oben- 
erwähnte toxische  Verfettung  des  Nierenepithels  bei  Phosphorvergiftung, 
auch  die  chronische  Fettentartung  im  Verlauf  schwerer  Ernährungsstörungen 
(z.  B.  bei  perniciöser  Anämie).  Für  die  acute  Nierenentzündung 
kommt  in  erster  Linie  die  Exsudation  in  Betracht,  deren  Voraussetzung 
^ er änd er ungen  am  Gefässap parat  sind.  Die  Absetzung  des  Exsu- 
’ates  und  die  Ansammlung  der  ausgewanderten  Zellen  erfolgt  theils  in  das 
«interstitielle  Gewebe  (entzündliche  Infiltration),  zum  Theil  in  das  Lumen 
'er  Harnkanälchen.  Die  Beimischung  des  entzündlichen  Exsudates  zum 
Nierensecret  ist  für  die  klinische  Erkennung  der  Nierenentzündung  von 
'lervorragendem  Werthe.  Uebrigens  ist  zu  beachten,  dass  nicht  jede  ab- 
°rme  Ausscheidung  in  die  Harnkanälchen  Zeichen  einer  Entzündung  ist. 
^uch  degenerative  Processe  in  den  Epithelien  und  in  den  Wandungen  der 
Blut-  und  Harnkanäle  können  Beimischung  pathologischer  Producte  zum 
Ham  bewirken  (Eiweissausscheidung,  Austritt  von  Fett,  von  hyalinen  Sub- 
- tanzen  aus  degenerirten  Epithelien). 

Für  den  Ausgang  der  entzündlichen  Veränderungen  kann 


51* 


804 


Achter  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  der  Harnorgaue. 


sowohl  das  Parenchym  in  Betracht  kommen,  als  der  Gefässapparat  mit 
dem  interstitiellen  Gewebe.  Nach  der  von  Weigert  vertretenen  A uf- 
fassung  würde  den  primären  Läsionen  des  Parenchyms  die  Haupt- 
bedeutung für  die  Genese  der  Nierenentzündungen  zukommen.  Unzweifel- 
haft nachweisbar  ist  eine  der  Entzündung  voraufgehende  Epithelnekrose 
bei  gewissen  toxischen  Entzündungen  (z.  B.  bei  der  Nephritis  in  Folge  von 
Sublimatvergiftung);  wahrscheinlich  ist  sie  auch  für  manche  Formen  infec- 
tiöser  Entzündung  (septische,  pyämische  Nephritis).  Dagegen  Ist  für  andere 
Fälle  eine  erhebliche  primäre  Parenchymveränderung  nicht  erkennbar. 
Wahrscheinlich  können,  je  nach  der  Natur  der  Ursache  und  namentlich 
nach  der  Ausscheidungsstelle  der  Schädlichkeit  die  primären 
Veränderungen  verschiedenartig  localisirt  sein  (Glomeruli,  Epithel  und  Wand 
der  gewundenen  Rindenkanälchen) ; öfters  mögen  sie  auch  gleichzeitig  und 
gleichwerthig  an  den  Gefässwänden  und  an  den  Parenchymzellen  auftreten. 


Unmöglich  ist 


es,  den  primären  Ausgang  vom  Gefässapparat  und  dem  Nie- 


renstroma  einerseits  und  von  den  Drüsenzellen  andererseits  als  Grundlage 
für  eine  Gegenüberstellung  interstitieller  und  parenchymatöser  Nephrit  ff 
zu  verwenden.  Will  man  diese  Bezeichnungen,  weil  sie  einmal  überliefert 
sind,  aufrecht  erhalten,  so  kann  man  eine  Entzündung,  die  hauptsächlich 
im  Nierenstroma  ihren  Sitz  hat,  als  interstitielle  Nephritis,  da- 
gegen eine  Nierenerkrankuug,  bei  welcher  neben  der  entzündlichen 
Infiltration  und  Exsudation  die  Degeneration  der  Harnkanäl- 
chenepithelien  in  den  Vordergrund  tritt,  als  parenchymatöse 
Nephritis  bezeichnen.  Man  muss  aber  auch  bei  solcher  Eintheilung  da- 
Vorkommen  von  Uebergangsformen  berücksichtigen. 

Die  Bedeutung  der  Glomeruli  für  die  Localisation  der  entzündlicher 
Veränderungen  spricht  sich  darin  aus,  dass  letztere  nicht  selten  vorwiegend 
an  dieser  Stelle  nachweisbar  sind.  Die  pathologischen  Befunde  beziehet 
sich  hier  auf  strotzende  Füllung  der  Glomerulusschlingen.  die  nicht  selten 
mit  hyaliner  Degeneration  von  Theilen  derselben  verbunden  ist : ferner  au) 
die  mit  Epitheldesquamation  verlaufende  zellig- fibrinöse  (oft  auch  hämor- 
rhagische) Exsudation  in  die  Räume  der  Bowman'schen  Kapsel.  Die  acutt 
interstitielle  Nephritis  ist  durch  Schwellung  des  intercanaliculärei 
Gewebes,  sowie  der  perivasculären  Bindegewebslage  in  Verbindung  nut 

In  dei 

nicht  diffus  verbreitet,  sondern  mehr  lierd 
förmig  disseminirt.  Auch  die  nekrotischen  und  d e g e n e r a t i v e n V e r 
ändern ngen  an  den  Parenchymzellen,  mögen  dieselben  nun  dei 
eigentlichen  entzündlichen  Veränderungen  voraufgegangen  sein  oder  .siel 


mehr  oder  weniger  dichter  kleinzelliger  Infiltration  gekennzeichnet. 


Regel  ist  diese  Veränderung 


erst  an  dieselben  angeschlossen  haben,  sind  im 


Allgemeinen  nicht  gleich 


mässig  verbreitet;  sie  bevorzugen  die  gewundenen  Harnkanälchen 
während  die  Henle’schen  Schlingen  und  namentlich  die  Sammelkanälchei 
oft  weniger  betheiligt  sind.  Andererseits  ist  zu  berücksichtigen,  dass  ancl 
der  Epithelüberzug  der  Glomeruli,  weniger  das  Epithel  der  Bowman'schei 
Kapsel,  in  den  Fällen  "mit  ausgesprochener  Glomerulonephritis  hochgradig* 


Veränderungen  darbieten  kann. 


Offenbar  bängt  die  Localisation  der  Epithelveränderungen  davon  ab,  sr 
hauptsächlich  die  Ausscheidung  der  schädlichen  Substanz  stattfindet.  Pas  lass 
sich  namentlich  bei  der  experimentell  liervorgernfenen  toxischen  Nephriti 
nacliweisen.  So  schädigt  das  Cantharidin,  dessen  Ausscheidung  eine  ausgesprochen 
Glomerulonephritis  hervorruft , wesentlich  das  Glonierulnsepithel  (Cornil,  Aut 
recht  u.  A.).  Dagegen  ruft  die  Chromsäure,  die  offenbar  vorzugsweise  durch  da 
Epithel  der  gewundenen  Harnkanälchen  ausgeschieden  wird,  intensive  Läsionen  in  de 
betreffenden  Parenchymzellen  hervor  (Kabierske,  v.  Knhlden,  Burmeister  u.  A.l- 
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In  Betreff  des  Auftretens  nekrotischer  und  degenerativer  Veränderungen 
an  den  Parenchymzellen  ist  es  klar,  dass  die  ersteren  den  höheren  Grad  der  Schä- 
digung darstellen.  Es  kann  das  von  der  Natur  des  Giftes  abhängen.  So  ruft  das  Queck- 
silbersublimat  und  die  Chromsäure  ausgedehnte  Epithelnekrosen  in  den  gewundenen 
Harnkanälchen  hervor,  während  audere  Gifte,  an  die  sich  ihrer  Wirkung  nach  offenbar 
auch  die  meisten  Infectionsgifte  (z.  B.  in  der  Choleraniere,  bei  der  diphtheritischen  und 
septischen  Nephritis)  anschliessen,  vorwiegend  körnig-fettige  Degeneration  der  Epithelzellen 
hervorrnfen.  Auch  die  Concentration  des  Giftes  kommt  hierbei  in  Betracht.  So  hat 
Bur  meist  er  hervorgehoben,  dass  die  Chromsäure  an  ihrer  Ausscheidungsstelle  in  den 
gewundenen  Harnkanälchen  ausgebreitete  Epithelnekrose  bewirkt,  während  sie  in  den  Sclialt- 
stiicken,  den  Henle’schen  Schlingen  und  namentlich  in  den  Sammelkanälen,  wo  sie  mit 
dem  Harnstrom,  also  weniger  concentrirt,  zugeführt  wird,  Verfettung  des  Epithels  ver- 
anlassen kann. 

Der  Vorgang  der  Nekrose  und  der  Degeneration  des  Epithels  in  Verbin- 
dung mit  entzünd  liehen  Nierenerkrankungen  ist  den  durch  einfache  Ernährungs- 
störungen veranlassten  Veränderungen  völlig  gleichartig.  Die  Epithelnekrose  wird 
im  ersten  Anfang  durch  Schwinden  der  regelmässigen  Körnung  im  Kem  wie  im  ZeU- 
protoplasma  erkennbar,  weiterhin  durch  Verlust  der  Färbbarkeit  des  Kernes  (Chromatin- 
schwund),  während  die  Zelle  selbst  schrumpft  oder  zu  einer  unregelmässigen  körnig-scholligen 
Masse  wird,  die,  mit  gleichartig  veränderten  Nachbarzellen  verschmelzend,  sich  ablösen 
und  das  Lumen  des  Harnkanälchens  verstopfen  kann. 

Bei  Beurtheilung  der  Degeneration  des  Parenchyms  ist  zu  beachten,  dass 
auch  unter  physiologischen  Verhältnissen  die  Epithelien  in  den  verschiedenen  Abschnitten 
der  Harnkanälchen  Unterschiede  in  der  Grösse,  in  der  Anordnung  der  Protoplasmakörner, 
im  Hervortreten  des  sogenannten  Bürstenbesatzes  (an  gewissen  Zellen  der  Tubuli  contorti, 
auch  in  der  Abgrenzung  der  Einzelzellen)  darbieten.  Fenier  ist  zu  berücksichtigen,  dass 
auch  gleichartige  Epithelzellen  nach  ihrer  functionelleu  Thätigkeit  morphologische 
Differenzen  bieten  (Vergrösserung  der  secernirenden  Zellen  unter  Bildung  heller  Räume 
im  Protoplasma,  Disse). 

Die  höheren  Grade  der  „trüben  Schwellung“  sind  an  gut  erhaltenem  Unter- 
suchungsmaterial unverkennbar.  Die  Zellen  sind  vergrössert  und  zeigen  im  Vergleich  mit 
I der  regelmässigen  Grösse  und  Anordnung  der  normalen  Zellgranula  eine  unregelmässige 
I dunkle,  oft  mit  helleren  Stellen  wechselnde,  durch  Essigsäure  auf  hellbare  Körnung.  Für 
1 die  Beurtheilung  der  Fettdegeneration,  die  sehr  oft  aus  der  trüben  Schwellung  her- 
vorgeht, ist  zu  berücksichtigen , dass  ein  mässiger  Gehalt  von  Fetttröpfchen  in  den  Epi- 
thelien der  Rindenkanälchen  noch  in  der  Norm  liegt.  Die  ausgesprochene  fettige  Degene- 
ration führt  zur  Erfüllung  des  Protoplasmas  mit  dichten  feinen  Fetttröpfchen  bis  zum 

• Zerfall  der  Zellen,  deren  Contour  wie  angenagt  erscheint  (besonders  nach  dem  Lumen  der 
i Kanälchen  zu),  während  schliesslich  auch  die  Kerne  zerfallen  und  die  Zellen  zu  dunkel- 
körnigen  Massen  verschmelzen.  Auf  die  Cy  lind  er  bi  ldung  in  den  Harnkanälchen,  die 
■ theils  mit  der  Exsudation , theils  mit  der  Abstossung  und  Degeneration  der  Epithelien 

zusammenhängt,  kommen  wir  unten  zurück. 

Bei  den  subacuten  und  chronischen  Formen  der  Nierenent- 
zündung tritt  die  entzündliche  Neubildung  als  eine  wesentliche 
' Veränderung  hervor.  Sie  kann  sich  an  die  besprochenen  acuten  entzünd- 
i liehen  Veränderungen  anschliessen  und  zeigt  in  solchen  Fällen,  die  nament- 
lich der  Nierenentzündung  von  subacuter  Verlaufsart  entsprechen,  den 
Charakter  einer  durch  das  Auftreten  reichlicher  rundlicher  und  spindel- 
förmiger junger  Bindegewebselemente  ausgezeichneten  Neubildung.  Dazu 
gesellt  sich  oft  eine  diffuse  Fettdegeneration  des  Parenchyms  der  Nieren- 
! 1-jnde.  Andererseits  kann  die  Bindegewebswucherung  herdförmig  zerstreut 
'«eh  nach  und  nach  entwickeln,  und  in  solchen  Fällen  von  chronischer  Ver- 
: 1 aufsart  tritt  der  Ausgang  der  interstitiellen  Wucherung  in  Induration  und 
' Schrumpfung  hervor.  Die  Retraction  des  alten  Bindegewebes  in  Verbin- 
1 Ung  mit  dem  Schwund  des  Parenchyms  im  Bereich  derselben  führt  bei 

• (för  herdförmigen  Verkeilung  des  Processes  zur  Bildung  von  Einziehungen 
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an  der  Nierenoberfläche  (granulirte  Schrumpfniere).  Auf  die  einzelnen  For- 
men dieser  Nierenerkrankung  kommen  wir  im  Folgenden  zurück. 

§ 3.  Die  einzelnen  Formen  (1er  zur  Bright’schen  Niereukrankheit  jrehöri$eu 
Nephritis.  Der  Mor b u s B r i gli t i i bat  ursprünglich  einen  symptomatischen 
Inhalt,  dessen  Hauptelemente  die  Albuminurie  und  die  hydropi sehen 
Erscheinungen  sind.  Freilich  wurde  bereits  von  Ji^wi-  B right  hervor- 
gehoben, dass  die  von  ihm  beschriebene  Krankheit  ätiologisch  auf  .Schäd- 
lichkeiten von  allgemeiner  Wirksamkeit  hinweist,  sodass  die  von  den  harn- 
leitenden  Organen  ausgehenden  Nierenentzündungen  von  derselben  nicht 
umfasst  werden.  B r i g li t selbst  hat  auch  den  entzündlichen  Charakter 
der  Nierenveränderungen,  die  er  als  Grundlage  der  nach  ihm  ge- 
nannten Krankheit  ansah,  hervorgehoben;  doch  fehlten  die  Voraussetzungen 
für  eine  scharfe  Absonderung  der  degenerativen  Veränderungen,  unter  denen 
namentlich  die  Amyloidniere  früher  der  Bright’schen  Nierenveränderung 
zugerechnet  wurde.  Gegenwärtig  kann  nicht  mehr  bestritten  werden,  dass, 
auch  wenn  man  die  zuletzt  berührte  Nierenveränderung  ausscliliesst,  jeder 
Versuch,  eine  einheitliche  pathologisch-anatomische  Grundlage  der  Bright- 
schen  Krankheit  aufzustellen,  verfehlt  sein  würde.  Die  frühere  Verknüpfung 
der  verschiedenartigen  Nierenbefunde  zu  einer  Entwicklungsreihe,  in  der 
ein  Stadium  der  entzündlichen-  Schwellung  voraufgehen,  an  das  sich  weiter- 
hin die  fettige  Degeneration  und  endlich  die  Schrumpfung  als  Endstadiam 
anscliliessen  sollte,  hat  zwar  auch  heute  noch  für  gewisse  Fälle  Berech- 
tigung, sie  kann  aber  nicht  mehr  als  Grundlage  für  ein  allgemeingültige.' 
Schema  gelten.  Wenn  es  aus  praktischen  Gründen  zweckmässig  erscheint, 
die  mit  Albuminurie  verlaufenden  Nierenentzündungen  häma- 
t o g e n e n U r s p r u n g e s unter  dem  Namen  der  „B r i g h t 'scheu  Nephritis" 
zusammenzufassen,  so  muss  dabei  immer  beachtet  werden,  dass  in  diesem 
Sammelnamen  Nierenentzündungen  enthalten  sind,  die  sowohl  in  ätiologischer 
als  in  pathologisch-anatomischer  Hinsicht  Verschiedenheiten  darbieten,  die 
vielfach  auch  im  klinischen  Verlauf  hervortreten.  Fiir  die  Einteilung  der 
hierher  gehörigen  F ormen  ist  freilich,  wie  im  V orli ergehenden  gezeigt  würde, 
weder  die  Erkenn tniss  ihrer  ätiologischen  Factoren  ausreichend,  noch  ge- 
nügt für  eine  scharfe  Sonderung  die  Localisation  und  der  Charakter  der 
pathologisch-anatomischen  Veränderungen  in  der  Niere.  Für  die  Unter- 
scheidung der  Hauptformen  wird  zunächst  der  zeitliche  Verlauf 
der  Krankheit  zu  Grunde  gelegt,  für  die  Trennung  der  Unterarten  werden 
pathogenetisch - anatomische  Verhältnisse  verwertet,  wobei  nament- 
lich auch  auf  das  charakteristische  grobanatoniisclie  Bild  der  Nierenver- 
änderung Gewicht  gelegt  wird. 

Man  unterscheidet  zunächst  die  acute  und  die  chronische  Ne- 
phritis. Im  Allgemeinen  hat  es  keine  Schwierigkeit,  den  einzelnen  Fall 
in  eine  dieser  Hauptgruppen  unterzubringen,  nur  muss  man  beachten,  dass 
öfters  die  acute  Nephritis  Läsionen  hinterlässt  , die  noch  Monate  lang  ein 
krankhaftes  Verhalten  des  Secretes  bedingen.  Ferner  kann  eine  acute 
Nephritis  ohne  scharfen  Abschnitt  in  ein  chronisches  Stadium  übergehen. 
Endlich  ist  zu  berücksichtigen,  dass  die  früheren  Stadien  der  Nephritis 
nicht  selten  latent  verlaufen,  sodass  die  Erkrankung  in  ihrem  klinischen 
Verlauf  als  eine  frische  erscheint,  während  die  pathologisch -anatomische 
Untersuchung  die  chronische  Entwicklung  der  Veränderungen  erkennen  lässt. 
Die  unter  der  Gruppe  der  chronischen  Nierenentzündungen  zusammenge- 
fassten Erkrankungen  zeigen  wiederum  unter  einander  in  Bezug  auf  ihren 
zeitlichen  Verlauf  erhebliche  Unterschiede,  mit  denen  Verschiedenheiten  des 
anatomischen  Krankheitsbildes  parallel  gehen.  Es  giebt  gewisse  Formen 
der  Nierenentzündung,  welche  nur  selten  eine  längere  Verlaufszeit  als  ein  bis 
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zwei  Jahre  in  Anspruch  nehmen,  während  sie  auch  viel  früher  schon  tödtliclien 
Ausgang  herbeiführen  können;  dem  gegenüber  sind  andere  Formen  durch 
schleichenden . langwierigen,  selbst  über  viele  Jahre  sich  erstreckenden 
Verlauf  ausgezeichnet. 

I.  Die  acute  und  subacute  Nephritis  (acuter  Morbus  Brightii)  umfasst, 
wenn  wir  die  Aetiologie  zunächst  berücksichtigen,  namentlich  die  infectiösen 
Nierenentzündungen  (bei  Scharlach,  Diphtherie,  Cholera,  Masern,  Pocken, 
Typhus  abdominalis,  Flecktyphus,  Recurrens,  Gelbfieber,  croupöser  Pneu- 
monie, Septikämie,  acutem  Gelenkrheumatismus).  Die  anscheinend  proto- 
pathische acute  und  sub acute  Nierenentzündung  ist,  wie  oben  schon 
berührt  wurde,  wahrscheinlich  ebenfalls  vorwiegend  infectiösen  Ursprunges, 
doch  können  auch  toxische  Schädlichkeiten  hier  in  Betracht  kommen. 

Das  grobanatoraische  Bild  der  acuten  Nephritis  wird  weniger  durch 
die  specielle  Krankheitsursache  als  durch  den  Grad  und  die  Ausbreitung 
der  Krankheit  bestimmt,  und  dem  entspricht  auch  das  histologische  Ver- 
halten. Zwar  ist  die  eine  Infectionskrankheit  mehr  als  die  andere  durch 
die  Häufigkeit  des  Auftretens  von  Nierenläsionen  ausgezeichnet;  doch  können 
bei  jeder  wieder  alle  Grade  der  Veränderung  Vorkommen.  Die  leichteren 
Formen  der  Nierenentzündung  sieht  man  öfters  in  jenen  Fällen,  wo  der 
Tod  durch  anderweite  Folgen  der  Infection  oder  durch  von  der  Nieren- 
krankheit unabhängige  Complicationen  herbeigeführt  wurde;  bei  der  proto- 
pathischen Nierenentzündung  dagegen  liegen  der  pathologisch-anatomischen 
Untersuchung  in  der  Regel  die  höheren  und  höchsten  Grade  der  acuten 
Entzündung,  öfters  auch  zeitlich  die  späteren  Entwicklungsstadien  vor. 
Namentlich  pflegen  dann  die  parenchymatösen  Veränderungen  stärker  aus- 
geprägt zu  sein.  Man  kann  die  folgenden  Formen  der  acuten  Nephritis 
unterscheiden,  die  im  Wesentlichen  verschiedenen  Intensitätsgraden  der 
Entzündung  entsprechen  und  allmählich  in  einander  übergehen  können. 

1.  Die  acute  katarrhalische  Nierenentzündung  (desquama- 
tiv e N e p h r i t i s)  zeigt  leichtere  Veränderungen.  Die  Niere  ist  vergrössert, 
auf  dem  Durchschnitt  quillt  die  Rindensubstanz  vor  (Oedem  des  intersti- 
tiellen Gewebes),  sie  ist  streifig  geröthet  und  lässt  die  Glomeruli  als  feine 
rotlie  Punkte  erkennen.  Mikroskopisch  ist  charakteristisch  die  Losstossung 
des  Epithels,  die  sowohl  an  der  Oberfläche  der  Glomeruli  als  iu  den  ge- 
wundenen Harnkanälchen  sich  zeigt  und  in  der  Regel  mit  einer  mässigen 
Emigration  farbloser  Blutkörperchen  in  die  Harnkanälchen  und  in  den 
Kapselraum  verbunden  ist.  Ausser  den  Epithelien  und  Wanderzellen  finden 
Jch  bei  dieser  Form  der  Nephritis  hyaline  und  feinkörnige,  oft  mit  den 
losgestossenen  Epithelien  verklebte  cylindrische  Massen  im  Lumen  der  Harn- 
kanälchen. Diese  desquamative  Nephritis  kann,  wie  die  klinischen  Erfah- 
rungen zeigen,  rasch  mit  vollständiger  Herstellung  der  Norm  (Auf hören  der 
Albuminurie  und  Regeneration  des  Epithels)  rückgängig  werden.  Hierher 
gehören  die  leichteren  Formen  der  secundären  infectiösen  Nephritis. 

2.  Die  acute  Glomerulonephritis  ist,  wie  schon  oben  hervor- 
gehoben wurde,  durch  die  Localisation  der  entzündlichen  Veränderungen 

den  Glomeruli  bezeichnet.  Congestive  Hyperämie  in  den  Capillarschlingen 
derselben,  Exsudation  von  farblosen  Zellen  und  von  albuminösem  Exsudat 
>>i  den  Raum  der  Bowman’schen  Kapsel  lassen  den  entzündlichen  Charakter 
des  Processes  erkennen.  Dazu  kann  sich  hyaline  Thrombose  einzelner 
Schlingen,  Wucherung  des  Endothels,  Schwellung  und  Losstossung  des  Kapsel- 
Epithels  gesellen.  In  intensiven  Fällen  kommt  es  oft  zu  Blutungen  in  den 
Kapselraum.  Die  Glomerulonephritis  kann  sich  mit  Veränderungen  im 
•stroma  und  Parenchym  der  Nierenrinde  verbinden,  sie  ist  dann  nur  eine 
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Theilerscheinung  der  diffusen  Nephritis.  Wahrscheinlicli  bezeichnet  eine  an 
die  Glomeruli  gebundene  Entzündung  oft  das  erste  Stadium  der  letzteren. 

Wir  begegnen  dieser  Form  daher  namentlich  in  Fällen,  wo  der  Tod 
in  der  Entwicklungszeit  einer  acuten  Nierenentzündung  erfolgt.  Die  Glo- 
merulonephritis ist  namentlich  bei  Scharlach  beobachtet  worden  (Kleb'. 
Friedländer),  ferner  auch  im  Verlauf  anderer  Infectionskrankheiten. 
Sind  auch  die  leichten  Formen  der  Krankheit  ausgleichbar,  so  kann  doch 
eine  intensivere  Glomerulonephritis,  welche  zur  Undurchgängigkeit  der 
Gefässschlingen,  zur  Nekrose  ihres  Epithelüberzugs  führt,  in  Folge  der 
hochgradigen  Störung  der  Nierenfunction  den  Tod  herbeiführen.  Bei  grober 
Betrachtung  ist  eine  Glomerulonephritis,  welche  noch  nicht  zu  conse- 
cutiven  Veränderungen  an  den  Epithelien  der  Harnkanälchen  geführt  hat, 
nicht  sicher  zu  erkennen.  Bei  hochgradigster  hyaliner  Entartung  der 

Glomerulusschlingen  sind  die  vergrüsser- 
ten  Malpighfschen  Körperchen  als  matt- 
graue Herde  auf  dem  Durchschnitt  der 
Rindensubstanz  erkennbar.  Die  letztere 
zeigt  übrigens  in  der  Regel  ausgespro- 
chene ödematöse  Schwellung. 

3.  Die  acute  und  subacute 
Nephritis  mit  Degeneration  des 
Parenchyms  (diffuse  parenchy- 
matöse Nierenentzündung)  geht 
häufig  aus  einer  acuten  Glomerulonephri- 
tis hervor;  auch  kann  ihr  ein  Vorstadium 
mit  dem  Charakter  der  desquamativen 
Nephritis  voraufgehen.  Andererseits  tritt 
sie  aber  auch  nicht  selten  als  Folge 
schwerer  Läsionen  von  d i f f u s e r Aus- 
breitung auf.  Als  Beispiel  einer  secuu- 
dären  infectiösen  Nephritis  dieser  Form 
kann  die  im  Anschluss  an  Cholera  asiatiea 


Fig.  161. 

Acuto  Glomerulonephritis  (trübo  Schwellung  des 
Epithels  der  Glomeruli).  1 : 250. 


auftretende  Nierenveränderung  gelten,  die  keineswegs,  wie  früher  angenom- 
men wurde,  als  eine  durch  Ischämie  bedingte  Verfettung  des  Nierenparen- 
chyms sich  darstellt,  sondern  den  Charakter  einer  toxischen  Erkrankung 
in  Verbindung  mit  Degeneration  des  Harnkanälchen epithels  hat.  Gewisse 
Formen  toxischer  Nephritis  reihen  sich  hier  an  und  auch  protopathische 
Nierenentzündung  kann  das  Bild  der  hier  besprochenen  Form  darbieten. 

Erfolgt  der  Tod  in  einem  frühen  Stadium  der  acuten  parenchymatösen 
Nephritis,  so  ist  die  Niere  in  der  Regel  noch  im  Zustand  congestiver 
Schwellung,  dabei  von  weicher  Consistenz;  die  Kapsel  von  der 
glatten  Oberfläche  leicht  abziehbar.  Die  Hyperämie  ist  in  der  Rinde  meist 
nicht  gleichmässig  verbreitet,  zwischen  den  gerötheten  Streifen  und  Flecken 
tritt  die  Grundsubstanz  mit  trübgrauer  bis  weisslicher  Farbe  hervor.  Oft 
ist  auch  der  letzterwähnte  Farbenton  vorherrschend;  an  der  Oberfläche 
stechen  die  sternförmigen  Gefässe  injicirt  von  dem  blassen  Grunde  ab. 
Mikroskopisch  entspricht  dem  ebengeschilderten  Bilde  ein  ausgesprochenes  ent- 
zündliches Oedem  des  Stromas  der  Corticalis.  Die  Zwischenräume  zwischen 
den  Harnkanälchen  sind  verbreitert,  besonders  in  der  Umgebung  der  kleinen 
Venen  in  der  Gegend  der  Markstrahlen  und  an  der  Basis  der  Glomeruli 
finden  sich  Anhäufungen  von  Rundzellen.  Die  Epithelien  zeigen  nament- 
lich in  den  gewundenen  Harnkanälchen  Anschwellung  und  körnige  Dege- 
neration. Wie  schon  hervorgehoben  wurde,  kann  gleichzeitig  eine  Glome- 
rulonephritis mit  entsprechenden  Epithelveränderungen  vorliegen.  Uebrigens 
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kann  auch  ausgedehnte  Epithelnekrose  in  den  Bindenkanälchen  neben  der 
körnigen  Degeneration  bestehen.  Im  Lumen  der  Harnkanäle  treten  dunkel- 
körnige und  hyaline  Cylinder  auf. 

Das  eben  besprochene  Bild  der  trüben  Schwellung  geht  bei  längerem 
Bestehen  in  die  fettige  Degeneration  über.  Dem  entsprechend  finden  wir 
bei  der  subacuten  Nephritis,  das  heisst  in  den  Fällen,  die  einen  Verlauf 
von  mehreren  Wochen  bis  Monaten  durchgemacht  haben,  die  Nierenrinde 
blassgelb  gefärbt,  und  die  mikroskopische  Untersuchung  rveist  neben  den 
beschriebenen  entzündlichen  Veränderungen  im  Stroma  und  an  den  Glome- 
ruli  eine  ausgebreitete  fettige  Degeneration  in  den  Rindenkanälchen  nach. 
Zuweilen  ist  auch  die  Fettentartung  mehr  herdförmig  zerstreut ; es  treten 


auf. 


die  hochgradig  entarteten  Theilen  der  Tubuli 


Fig. 


162. 


Acute  Nephritis  mit  körniger  Degeneration  des  Harnkanftlchenepithois 
(Scnarlach).  Schwellung  und  Infiltration  des  Nierenstroma. 
Gefriermikrotomschn.  (1  : 300.) 


ferne  blassgelbe  Felder 
contorti  entsprechen 
und  gegen  die  piatt- 
graue  bis  blassgrau- 
rothe  Färbung  der 
übrigen  Rindensub- 
stanz abstechen.  Uebri- 
gens  tritt  auch  an  den 
Rundzellen  im  ent- 
zündlich infiltrirten 
Stroma  oft  herdförmige 
Verfettung  auf.  Das 
eben  beschriebene  Sta- 
dium der  parenchyma- 
tösen Nephritis  würde 
demnach  einer  acuten 
oder  subacuten  ent- 
zündlichen Fett- 
niere (grosse 
blasse  Niere)  ent- 
sprechen und  den 
Uebergang  zu  Nieren- 
erkrankungen von  chronischer  Verlaufsart  bilden.  Im  Allgemeinen  kommt 
eine  subacute  Nephritis  mit  diffuser  fettiger  Degeneration  und  ohne  Hinzu- 
treten von  Hämorrhagien  relativ  selten  zur  Beobachtung.  Am  häufigsten 
entspricht  die  Nierenentzündung,  die  sich  zuweilen  bei  Lungenschwind- 
süchtigen und  ferner  bei  septischen  Zuständen  von  protrahirter  Verlaufsart 
entwickelt,  der  entzündlichen  Fettniere. 

4.  Die  acute  und  subacute  hämorrhagische  Nephritis.  Das 
Auftreten  zahlreicher  Blutungen  in  der  entzündeten  Niere  ist  im  Allge- 
meinen der  Ausdruck  schwerer  Läsion  des  Gefässapparates.  Es  ist  ohne 
Weiteres  verständlich,  dass  eine  derartige  hochgradige  Schädigung  durch 
en  Einfluss  in  die  Niere  gelangter  toxischer  oder  infectiöser  Substanzen 
von  vornherein  sich  ausbilden  kann.  Der  von  Anfang  an  hämorrhagische 
harakter  bezeichnet  die  schwersten  Formen  infectiöser  Nephri- 
is,  wie  sie  bei  Scarlatina  von  maligner  Verlaufsart,  in  gewissen  Fällen 
°n  Sepsis  (z.  B.  im  Anschluss  an  Osteomyelitis  infectiosa,  an  Endocarditis 
dcerosa),  auch  beim  Milzbrand  vorkommt.  Auch  hier  schlossen  sich  an- 
cheinend  protopathische  acute  Nierenkrankheiten  (primäre  infectiöse  Ne- 
phritis) und  toxische  Nierenentzündungen  an  (z.  B.  hämorrhagische  Nephritis 
ni  Folge  von  Carboisäurevergiftung).  Für  den  pathologisch-anatomischen 
Lefund  bei  den  ebenberührten  Fällen  der  hämorrhagischen  Nephritis  ist 
das  Hervortreten  zahlreicher  punktförmiger  und  feinstreifiger  Hämorrhagien 


810 


Achter  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  der  Harnorgane. 


charakteristisch.  Die  Niere  ist  in  der  Regel  durch  Schwellung  der  Rinde 
erheblich  vergrössert,  dabei  von  weicher  Consistenz.  Die  Grundfarbe,  von 
der  auf  der  Oberfläche  nach  Ablösung  der  Kapsel  die  dunkelrothen  hämor- 
rhagischen Punkte  (die  durch  Fingerdruck  nicht  verschwinden)  scharf  ab- 


stechen, schwankt  vom  düsteren  Graurotli  bis  zu  blassröthlicher  Färbung 


Oft  treten  auch  mattgraue  feinherdfürmige  Flecke  hervor.  Die  Marksub 
stanz  der  Niere  ist  meist  dunkler  gefärbt,  zeigt  aber  öfters  auch  trübgrauoj 
bis  mattgelbe  Streifen.  In  den  Fällen,  wo  die  diffuse  hämorrhagische  Ne- 
phritis mit  embolischen  Herderkrankungen  verbunden  ist.  was  namentlich 
bei  den  septischen  Formen  öfters  vorkommt,  treten  die  embolischen  Infame 
oder  die  durch  septische  Capillarembolie  entstandenen  miliaren  Herde  je  nach 
ihrem  Stadium  mit  mattgrauer  bis  gelber  Farbe  (nicht  selten  auch  im  Be- 
ginn eitrigei-  Schwellung)  hervor. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt  hinsichtlich  der  Lo 
calisation  der  Hämorrhagien  in  schwersten  Fällen  im  interstitiellen! s 


Nierengewebe  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Anhäufungen  rother  Blut- 


körper, die  tlieils  zerstreut  in  dem  ödematös  geschwollenen  Nierenstroma 
liegen,  tlieils  herdförmig  in  der  Umgebung  der  kleinen  Nierengefässe  sich 


finden.  Gleichzeitig  finden  sich  Rundzellenanhäufungen  (namentlich  in  dei 


Umgebung  der  feinen  Venen),  die  in  Fällen  von  etwas  längerem  Verlauf 


reichlicher  sind ; neben  und  zwischen  den  Wanderzellhaufen  trifft  mau  auch 
netzförmige  Fibrinausscheidungen  in  den  Ge  websspalten  au.  Zweitem 
finden  sich  Blutergüsse  in  den  Raum  der  Bowmair sehen  Kapsel  und  iu  da- 
Lumen  der  Harnkanälchen  (blutkörperhaltige  Cylinder).  Häufig  treten  dies.- 
Hämorrhagien  gegenüber  den  interstitielleu  Blutherden  bei  Weitem  in  der 
Vordergrund.  In  Betreff  der  sonstigen  Veränderungen  bei  den  schwerstei 
Formen  hämorrhagischer  Nephritis  von  rascher  Verlaufsart  ist  namentlic 
auf  die  Nekrose  Gewicht  zu  legen.  An  deu  Glomeruli  kommt  hyalin» 
Thrombose  und  Capillarwandnekrose  oft  in  erheblicher  Ausdehnung  vor 
ja  es  kann  zur  Nekrose  ganzer  Glomeruli  mit  ihren  Epitheldecken  kommei 
(Umwandlung  in  eine  homogene  kernlose  Masse  von  hyalinem  Aussehen 
Zweitens  betrifft  die  Nekrose  die  Harnkanälckenepithelien,  und  unter  diesei 
wieder  besonders  diejenigen  der  gewundenen  Rindenkanälchen.  Bei  de: 
Complication  mit  embolischen  Störungen  kann  natürlich  herdförmige  Nekros 
ganzer  Gewebsabschnitte  hinzukommen.  Die  neben  den  nekrotischen  Ver 


änderungen  vorhandene  körnige  Degeneration  der  Parencltymzellen  ent 


spricht  durchaus  den  oben  bei  der  parenchymatösen  Nephritis  erwähntet 
Befunden. 

Im  Gegensatz  zu  den  schwersten  Formen  hämorrhagischer  Nierenent 
ziindung  mit  rasch  zum  Tode  führendem  Verlauf  giebt  es  eine  subacut 
hämorrhagische  Nephritis,  deren  Verlauf  durch  mehrere  Wochen,  j; 
Monate  sich  hinziehen  kann;  ja  es  fehlt  hier  nicht  an  Uebergängen  zi 
chronischen  Formen.  Die  hierhergehörigen  Fälle  sind  so  aufzufassen,  da? 
der  hämorrhagische  Charakter  der  Entzündung  im  Anschluss  an  ein  vorauf 
gegangenes  Stadium  acuter  Entzündung  mit  dem  Charakter  der  einfache! 
Glomerulonephritis  oder  der  mit  Parenchymdegeneration  verbundenen  diffusei 
Nierenentzündung  hinzugetreten  ist.  Die  Blutungen  finden  sich  bei  de 
subacuten  hämorrhagischen  Nierenentzündung  ganz  vorwiegend  innerhal 
der  Harnkanälchen  der  Nierenrinde,  schon  seltener  innerhalb  der  Bowman 
sehen  Kapselräume;  das  interstitielle  Gewebe  kann  frei  von  herdförmige 
Blutungen  sein.  Für  das  grobanatomische  Bild  ist  auch  hier  das  Auftrete 
der  feinpunktförmigen  und  streifigen  dunkelrothen  bis  schwärzlichen  Blut 
punkte  an  der  Nierenoberfläche  und  auf  dem  Durchschnitt  der  Rind 
charakteristisch.  Die  Schwellung  der  letzteren  ist  in  der  Regel  sehr  hoch 
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gradig;  die  Vergrösserung  der  Niere  demnach  meist  erheblicher  als  bei  der 
hämorrhagischen  Nephritis  von  rapider  Verlaufsart.  Der  Grund  hierfür  liegt 
zum  Theil  in  der  stärkeren  Ausbildung  der  entzündlichen  Veränderungen 
im  Nierenstroma  (entzündliches  Oedem  und  kleinzellige  Infiltration). 

Die  subacute  hämorrhagische  Nephritis  ist  ihrer  Aetiologie  nach  ent- 
weder als  das  spätere  Stadium  einer  infectiösen  secundären  Nephritis  (z.  B. 
bei  Scharlach)  anzusehen,  oder  sie  entwickelt  sich  als  primäre  Nierenent- 
zündung aus  unklaren  ursächlichen  Verhältnissen  (protopathische  Form  des 
acuten  Morbus  Brightii  — sogenanntes  erstes  Stadium  der  Bright’schen 
Krankheit). 

II.  Die  chronische  Nephritis  (chronischer  Morbus  Brightii).  Das 
pathologisch-anatomische  Kriterium  der  chronischen  Entzündung  liegt  wesent- 
lich in  der  Ausbildung  der  productiven  Processe  im  Nierenstroma. 
Die  hierhergehörigen  Formen  der  Nephritis  zerfallen  wieder  in  zwei  Haupt- 
gruppen, je  nachdem  Vergrösserung  der  Niere  oder  Schrumpfung 
vorhanden  ist.  Bei  dieser  Eintheilung  ist  zu  beachten,  dass  die  chronisch- 
entzündliche Nierenanschwellung  einen  Ausgang  in  Schrumpfung  nehmen 
kann  (consecutive  Schrumpfniere);  dass  es  aber  andererseits  eine  zu 
fortschreitender  Schrumpfung  führende  Nephritis  giebt,  die  sich  ohne  ein 
voraufgehendes  Stadium  der  Nierenvergrösserung  entwickelt  (g  e n u i n e 
Schrumpfniere).  Wir  besprechen  zunächst  im  Folgenden  diejenigen  Formen 
der  chronischen  Nierenentzündung,  welche  entweder  auf  der  Höhe  der  ent- 
zündlichen Anschwellung  oder  im  Stadium  einer  beginnenden  secundären 
Schrumpfung  tödtlichen  Ausgang  nahmen.  Nach  der  früheren  Stadienein- 
theilung  entsprechen  diese  Formen  dem  zweiten  Stadium  und  dem  Ueber- 
gang  in  das  dritte  Stadium  der  Bright’schen  Nierenkrankheit. 

1.  Die  diffuse  chronische  Nephritis  mit  Nierenvergrösse- 
rung ist  ausgezeichnet  durch  hochgradige  Entwicklung  der  entzündlichen 
Veränderungen  im  Nierenstroma  mit  meist  ausgesprochener  Betheiligung 
der  Glomeruli.  Dabei  kommt  es  in  vielen  Fällen  zu  mehr  oder  weniger 
reichlichen  Blutaustritten,  die  vorzugsweise  in  den  Harnkanälchen  und  im 
Innern  der  Bowman’schen  Kapsel  ihren  Sitz  haben.  Ferner  ist  stets  Dege- 
neration des  Epithels  nachweisbar,  namentlich  im  Bereich  der  gewundenen 
Harnkanälchen  der  Rinde.  Je  nachdem  die  Hämorrlmgien  oder  die  Paren- 
chymveränderung  für  das  Charakteristische  gehalten  wurde,  wurde  die 
Bezeichnung  der  cliro nischen  hämorrhagischen  und  der  p a renc h }r - 
ma tosen  Nephritis  angewendet.  Anatomisch  entspricht  dieser  Gegen- 
überstellung der  Typus  der  g r o s s e n w e i s s e n und  der  grossen  bunte n 
Niere.  Die  blassgelbe  bis  weisse  Farbe  rührt  zum  Theil  von  der  mit 
Anämie  verbundenen  zelligen  Infiltration  des  Nierenstromas  her,  namentlich 
' aber  von  der  fettigen  Degeneration  des  Nierenparenchyms ; das  Bild  der 
bunten  Niere  entsteht  durch  das  Abstechen  der  herdförmigen  Hämorrhagien 
von  der  blassgrauen  bis  gelblichen  Grundfarbe  des  Organes.  Früher  wurde  die 
•grosse  blassgelbe  Niere  als  der  typische  Ausdruck  des  zweiten  Stadiums 
1 der  Bright’schen  Nierenkrankheit  angesehen;  dabei  wurden  aber  durch 
! einfache  Degeneration  entstandene  Veränderungen  diesem  Typus  zu- 
r gerechnet,  vor  Allem  die  chronische  Fettentartung  und  die  mit  Verfettung 
I des  Epithels  verbundene  Amyloidniere.  Trennt  man  diese  Formen  und 
; ebenso  die  im  Vorhergehenden  erwähnte  subacute  entzündliche  Fett- 
liniere  (späteres  Stadium  der  acuten  parenchymatösen  Nephritis)  ab.  so 
I jergiebt  sich  kein  Bedürfnis  für  Absonderung  einer  grossen  weissen  Niere 
; Unterart  der  chronischen  Nephritis.  Es  kommt  dabei  auch  iu  Be- 
1 Pracht,  dass  die  hämorrhagischen  Veränderungen  in  jedem  Stadium  einer 
i Chronischen  Nierenentzündung  mit  stark  ausgeprägten  Circulationsstörungen 
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hinzu  treten  können.  Dem  entspricht  die  Erfahrung,  dass  in  der  Reichlich 
keit  der  Herdblutungen  alle  Abstufungen  Vorkommen,  sodass  zwischen  dem  1 
Extrem  der  grossen  blassen  Niere  und  dem  ausgeprägten  Bilde  der  grossen 
bunten  Niere  alle  Uebergänge  Vorkommen.  Auch  hinsichtlich  der  Ausbil- 
dung und  Verbreitung  der  fettigen  Entartung  des  Parenchyms  zeigen  die 
Einzelfälle  vielfältige  Variationen. 

Unter  Berücksichtigung  der  ebenberührten  Unterschiede,  die  in  den  fj 
einzelnen  Fällen  nach  dem  Grade  und  dem  Stadium  der  Krankheit  sich 


geltend  machen,  kann  das  anatomische  Verhalten  der  hier  besprochenen 


Formen  von  Nierenentzündung  im  Wesentlichen  geschildert  werden. 

Die  Vergrösseruug  der  Nieren  ist  in  der  Regel  bedeutend,  die  Kapsel 
ist  leicht  abziehbar,  die  Oberfläche  glatt  und  leicht  uneben,  ihre  Farbe  ist 

selten  gleichmässig  blassgelb.  mei<t 


Fig.  163. 

Wucherung  des  Kapselepithels  und  des  Glomerulus- 
epithels  hei  chronischer  Nephritis  (grosse  bunte  Niere). 
Vergr.  1 : 355. 


Bindegewebswucherung  nachweisbar. 


wechseln  verwaschene  gelbe  Streifen 
und  Flecken  mit  grauen  und  grau 
rothen  Stellen;  öfters  finden  sich 
auch  puuktförmige  Hämorrhagien. 
Auf  dem  Durchschnitt  erscheint  die 
Corticalis  verbreitert,  mit  gelblichen 
und  grauen  Streifen,  nicht  selten 
sind  die  letzteren  gallertartig,  öde 
matös.  Die  Pyramiden  erscheinen 
im  Contrast  zur  blassen  Färbung 
der  Rinde  geröthet.  Die  gelben 
Streifen  und  Flecken  entsprechen 
vorzugsweise  den  Harnkanälchen, 
dereu  Epithelien  hochgradig  fettig 
entartet  sind  (doch  kommen  auch 
Fettkörnchenhaufen  im  interstitiel- 
len Gewebe  vor), 

Im  Uebrigen  kommt  von  den 
Veränderungen  im  Nierenstroma 
namentlich  die  entzündliche  Neu 
bildung  in  Betracht.  In  frischeren 
Fällen,  die  entsprechend  dem  rasche- 
renKrankheitsverlauf  meist  auch  eine 
stärkere  diffuse  Parenchymdegenera 
tion  darbieten,  ist  eine  zellreiche 
die  übrigens  in  der  Regel  nicht  diffus 


gleichmässig  verbreitet  ist,  sondern  in  Form  mikroskopischer  Herde  auf- 
zutreten pflegt,  die  sich  allerdings  mit  ihren  Ausläufern  oft  berühren. 
Daneben  können  sich  auch  ältere  Stromawucherungen  finden  mit  spärlichen 


spindelförmigen  Zellen  und  fibrillärer  oder  homogener  Grundsubstanz.  Die 


Wucherungsherde  im  Bindegewebe  sind  vielfach  an  die  Umgebung  der 
kleinen  Arterien  und  Venen,  auch  der  Glomeruli  gebunden;  doch  treten 
sie  ebenfalls  im  intercanaliculären  Stroma  der  Nierenrinde  auf;  zuweilen 
ist  das  letztere  über  grössere  Strecken  verbreitet  und  mit  neugebildeten 
Zellen  durchsetzt.  Die  Glomeruli  sind  bei  der  hier  besprochenen  Form 
der  chronischen  Nephritis  in  der  Regel  erheblich  bet  heiligt;  doch  sind  auch 
hier  die  Veränderungen  meist  nicht  gleichmässig  verbreitet  und  in  den 
einzelnen  Fällen  in  verschiedenem  Grade  ausgebildet.  Die  chronische 
Glomerulonephritis  kennzeichnet  sich  ebenfalls  durch  die  entzündliche 
Neubildung,  die  allerdings  auch  hier  von  vornherein  oder  im  weiteren  "N  er- 
lauf mit  degenerativen  Veränderungen  verknüpft  sein  kann.  Verdickung 
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der  Bowman’schen  Kapsel.  Wucherung  ihres  Epithels,  sowie  des  Epithel- 
überzuges der  Glomerulusschlingeu  (vgl.  Fig.  163)  kommt  in  Betracht.  Unter 
den  degenerativen  Veränderungen  ist  fettige  Degeneration  des  Epithels,  aber 
auch  hyaline  Degeneration  der  Glomerulusgefässe  hervorzuheben.  Oft  findet 
man  neben  hochgradig  veränderten  und  selbst  völlig  verödeten  Glomeruli 
andere  wohlerhalten;  in  dem  Zahlenverhältniss  zwischen  den  pathologisch 
veränderten  und  den  normalen  Malpighi’schen  Körperchen  kommen  in  den 
einzelnen  Fällen  vielfache  Variationen  vor.  Der  übrige  Gfefässapparat  der 
Nieren  zeigt  keine  constanten  Veränderungen. 

Die  obenerwähnte  Degeneration  des  Parenchyms  zeigt  in  den 
einzelnen  Fällen  sehr  verschiedene  Grade.  Die  chronische  Nephritis  mit 
hochgradiger  und  diffuser  Fettentartung  des  Epithels,  die  gleichmässig  blass- 
gelbe Grundfärbung  der  verbreiterten  Binde  hervorruft,  schliesst  sich  zu- 
nächst an  die  früher  besprochene  subacute  Form  der  entzündlichen  Fett- 
niere an.  Sie  zeigt  offenbar  eine  intensive  und 
Nierenrinde  an  und  führt  daher  relativ 
(subchronische  Nierenentzündung);  die  in  solchen  Fällen  oft  reichlich  auf- 
tretenden Hämorrhagien  rufen  auf  dem  blassgelben  Grunde  um  so  deutlicher 


ausgedehnte  Läsion  der 
frühzeitig  zu  schweren  Folgen 


das  Bild 
neration 


der 
herdförmig 


grossen 


bunten  Niere 
vertheilt;  die 


hervor.  Häufiger  ist  die  Epitheldege- 
Verfettung  betrifft  vorzugsweise  das 
manchmal  auch  nur  einzelne  Ab- 


gegen 


Epithel  der  gewundenen  Harnkanälchen 

schnitte  der  letzteren.  Die  gelben  Flecke  und  Streifen  setzen  sich 
die  mattgrau  gefärbten  Zeichnungen  ab,  die  dem  zellig  infiltrirten  Stroma 
und  den  weniger  hochgradig  degenerirten  Theilen  der  Harnkanälchen  ent- 
sprechen. Im  Lumen  der  letzteren  treten  losgelöste  Epithelien,  aus  fettig- 
körnigem  Detritus  und  hyalinen  Degenerationsproducten  gebildete  cylin- 
drische  Ausgüsse  hervor;  ferner  die  Anhäufungen  rother  Blutkörperchen, 
die  bei  reichlichem  Auftreten  den  hämorrhagischen  Charakter  der  Entzün- 
dung bestimmen. 

Die  mit  diffuser  Parenchymdegeneration  verlaufende  Nierenentzündung 
ist  klinisch,  abgesehen  von  ihrer  subchronischen  Verlaufsart , durch  Ver- 
minderung der  Urinsecretion  bei  hochgradiger  Albuminurie 
(mit  reichlichen  dunkelkörnigen  Cylindern)  und  frühzeitiges  Auftreten 
allgemeiner  Wassersucht  ausgezeichnet,  während  in  der  Kegel  nur 
geringe  Hypertrophie  des  linken  Herzventrikels  zur  Ausbildung  kommt. 

In  den  Fällen  von  chronischer  Nephritis  von  mehr  allmählicher  Ent- 


wicklung. die  im  Allgemeinen  durch  weniger 


hochgradige  und 


mehr  disse- 


minirte  Parenchymdegeneration  ausgezeichnet  sind,  kommt  es,  entsprechend 
der  chronischen  Verlaufsart,  innerhalb  der  frühzeitig  erkrankten  Stellen 
; ztu  t’mwandluug  der  Stromawucherung  in  derbes  Bindegewebe.  Dadurch 
wird  Schrumpfung  hervorgerufen,  um  so  mehr,  da  die  zellige  Infiltration 
1 und  auch  der  Zug  des  narbenartig  schrumpfenden  Bindegewebes  Schwund 
i des  Nierengewebes  verursacht.  So  bildet  sich  ein  Uebergang  zwischen  den 
• ursprünglich  mit  Nierenanschwellung  auftretenden  Formen  der  Nephritis 
•und  den  zur  Nierenschrumpfung  führenden  Erkrankungen. 

2.  Die  Schrumpfniere  (Granularatrophie  der  Niere,  Nieren - 
jcirrhose)  umfasst  diejenigen  Formen  chronischer  Nierenentzündung,  die 
r^ur  allmählichen  Verödung  der  Nierenrinde  führen,  die  in  der  Regel  in 
uer  Form  zahlreicher  über  die  Niere  vertheilter  Schrumpfungsherde  von 
gröberer  oder  feinerer  Form  erfolgt,  sodass  die  Nierenoberfläche  eine 
höckrige  bis  feinkörnige  Gestalt  annimmt,  die  entweder  gleichmässig  über 
<lle  ganze  Ausdehnung  des  Organes  verbreitet  ist  oder  an  den  einzelnen 


Abschnitten  desselben  i 


in  verschiedenem  Grade  hervortritt. 


Es  giebt  Schrumpf- 
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liieren,  deren  Volumen  das  Normalmaass  der  Niere  übertrifft;  das  ist  leich 
erklärlich  durch  die  bereits  hervorgehobene  Thatsache,  dass  die  mit  An 
Schwellung  verbundene  diffuse  Nephritis  allmählich  in  Schrumpfung  über 
gehen  kann  (secundäre  Schrumpfniere);  andererseits  verlaufen  sicher  gewiss* 
Formen  chronischer  Nierenentzündung  ohne  ein  voraufgegangenes  Stadiun 
entzündlicher  Schwellung  mit  Entwicklung  in  Schrumpfung  ausgehende: 
Herde.  Es  besteht  in  dieser  Hinsicht  Analogie  mit  den  im  vorhergehende) 
Abschnitte  besprochenen  Formen  der  Lebercirrhose. 

Der  Laennec’schen  Cirrhose  entspricht  in  dieser  Hinsicht  die  genuin* 
(primäre)  Schrumpfniere.  Man  muss  berücksichtigen,  dass  hier  wi< 
bei  jeder  schematischen  Eintheilung  der  unter  dem  Namen  de 
Bright'schen  Krankheit  zusammengefassten  Nierenerkrankungen  Uebergäng' 
und  Combinationen  Vorkommen.  Andererseits  ist  die  Schrumpfniere  ent 
zündlichen  Ursprunges  von  der  aus  anderen  Ursachen  entstandenen  Nieren 
Schrumpfung  keineswegs  mit  absoluter  Schärfe  zu  trennen,  das  gilt  nament 
lieh  für  die  sogenannte  „arteriosklerotische“  Schrumpfniere  höheren  Grade- 
bei  welcher  zu  den  durch  die  Arterienerkrankung  hervorgerufenen  regres 


siven  Veränderungen 


öfters  Wucherungsprocesse  im  Nierenstroma  und  a 


den  Glomeruli  in  beträchtlicher  Ausdehnung  hinzutreten.  Auch  die  au 
der  chronischen  Venenstauung  hervorgegangene  cyanotisch  indurirte  Nier 
zeigt  zuweilen  Uebergänge  in  Schrumpfung  mit  Entwicklung  interstitielle 
Nephritis. 

a)  Die  consecutive  Schrumpfniere  (entzündliche  Indura 
tion  der  Niere)  wird  in  der  hervorgehobenen  Weise  als  ein  spätere 
Stadium  der  chronischen  diffusen  Nephritis  aufgefasst.  Den  Uebergan: 
bilden  jene  Fälle,  wo  die  noch  deutlich  vergrösserte  Niere,  in  welcher  di 
beschriebenen  parenchymatösen  Veränderungen  und  die  hämorrhagische 


Herde  in  wechselnder  Ausbildung  hervortreten,  bereits  Zeichen  der  Schrrnn  fl 


pfung  bietet,  die  im  grobanatomischen  Verhalten  durch  Adhärenz  der  Kap> 
an  den  indurirten  Stellen  der  Nierenrinde  und  durch  letzteren  entsprechend 
Einziehungen  erkennbar  sind,  während  histologisch  die  Degeneratü 
und  Wucherung  im  Epithel  und  die  Wucherungsherde  im  Bindegeweb 
letztere  jedoch  mit  ausgesprochenen  Uebergängen  zu  narbiger  Schrumpfan 
und  Atrophie  vorliegen.  Je  nach  dem  Charakter  des  Falles  kann  die  Nier 
als  eine  blasse  schrumpfende  Fettniere  oder  als  chronische  hämorrhagisch 
Nephritis  mit  bunter  Oberfläche,  aber  mit  dem  Hervortreten  den  Schram 
pfungsherden  entsprechender  Einziehungen  sich  darstellen.  In  vorgeschrittt 
neu  Fällen  entspricht  das  Volumen  der  Niere  der  Norm  oder  es  ist  bereit 
erheblich  unter  dieselbe  hinabgegangen ; gleichzeitig  ist  die  Consistenz  derbe) 
die  Oberfläche  von  zahlreichen  Einziehungen  besetzt  (die  übrigens  hier  nu 
selten  gleichmässig  vertheilt  sind),  die  Kinde  ist  an  den  entsprechende 
Stellen  schmal.  Die  Parenchymdegeneration  ist  meist  nur  in  Form  zei 
streuter  Herde  von  blassgelber  Farbe  hervortretend,  die  übrige  Rinde  i> 
grauröthlicli  bis  grauweisslich  gefärbt;  auch  Hämorrhagien  finden  sich  öfter 
Zuweilen  bilden  sich  reichliche  aus  Erweiterung  von  Harn kanii  Ich e 
entstandene  Cysten.  Der  histologische  Befund  ist  durch  das  reichliche  Au 
treten  streifigen  bis  homogenen  Bindegewebes  zwischen  atrophischen  un 
an  Stelle  zu  Grunde  gegangener  Harnkanälchen  charakterisirt  V ähren 
bei  der  obenerwähnten  weniger  fortgeschrittenen  Erkrankung  nur  ein  The 
der  Glomeruli  hochgradige  Verdickung  der  Bowman’schen  Kapsel  und 
öduug  der  Gefässschlingen  erkennen  lässt,  sind  entsprechend  der  ausgebi 
deten  Induration  zahlreiche  Glomeruli  in  rundliche,  kernarme,  homogei 
körnige  Kugeln  verwandelt.  An  anderen  Stellen  tritt  Epithelwucherun 
des  Glomeruloepithels  hervor;  stets  ist  übrigens  ein  Theil  der  Glonieru 
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. erhalten;  ja  es  können  sowohl  an  diesen  als  an  den  erhaltenen  Harnkanäl- 
chen Zeichen  einer  compensatorischen  Vergrösserung  ausgesprochen  sein, 
b)  Die  genuine  Schrumpfniere  (granulirende  Nephritis) 
i wurde  früher  mit  der  vorigen  Form  dem  sogenannten  dritten  Stadium 
der  Bright’schen  Nierenkrankheit  zugerechnet  , während  gegenwärtig  fast 
allgemein  anerkannt  wird,  dass  diese  Form  der  interstitiellen  chronischen 
Nephritis  ohne  ein  mit  entzündlicher  Schwellung  und  Parenchymdegeneration 
verbundenes  Vorstudium  sich  entwickeln  kann.  In  klinischer  Hinsicht  ist 
der  lang  hingezogene  Verlauf,  die  schleichende  Entwicklung  der  Anfänge 
der  Krankheit,  die  längere  Zeit  latent  bleiben  kann,  bemerkeuswertli. 
Diesem  Verhalten  entspricht  als  pathologisch-anatomische  Grundlage  eine 
-Nierenveränderung,  welche  zwar  in  der  Regel  in  beiden  Nieren  auftritt, 
\ aber  zunächst  nur  einen  gewissen  Theil  des  Gewebes  zur  Atrophie  bringt, 
während  die  übrigen  Theile  normal  oder  selbst  im  Zustand  einer  compen- 
I satirischen  Hypertrophie  (Köster)  sind;  nach  und  nach  werden  allerdings 
immer  weitere  Abschnitte  ergriffen  und  schliesslich  kommt  eine  bedeutende 


Verkleinerung  der  Nieren 


ZU 


Stande.  Der  allmähliche  Fortschritt  des 


Nierenschwundes  begünstigt  das  Zustandekommen  co mp ensato rischer 
Veränderungen,  die  freilich  plötzlich  unzulänglich  werden  können,  sodass 
mit  einem  Schlage  die  Folgen  der  gehemmten  Nierenfunction  in  schwersten 
l Krankheitserscheinungen  zum  Ausdruck  kommen.  Wenn  der  tödtliche  Aus- 
gang durch  die  Nierenschrumpfung  veranlasst  wurde,  so  findet  man  die  pa- 
thologisch-anatomischen Veränderungen  oft  in  dem  Grade  ausgebildet,  dass 
man  die  Frage  aufwerfen  möchte,  wie  mit  einem  so  hochgradigen  Ausfall 
ron  Nierensubstanz  eine  Existenz  möglich  war,  die  nicht  selten,  abgesehen 
von  der  letzten  Lebenszeit,  als  eine  leidlich  günstige  und  mit  erheblicher 
körperlicher  Leistungsfähigkeit  verträgliche,  sich  darstellte.  Die  früheren 
Stadien  der  Schrumpfniere  werden  in  Fällen,  die  durch  intercurrente  Krank- 
heiten zum  Abschluss  kamen,  Gegenstand  pathologisch-anatomischer  Unter- 
suchung; nicht  selten  als  ein  zufälliger  Befund,  der  im  Leben  durch  directe 
Krankheitszeichen  nicht  angezeigt  wurde. 

In  den  Fällen  der  erstbezeichn eten  Art  kann  das  Volumen  und  Gewicht 
ler  Nieren  bis  unter  ein  Drittel  der  Norm  (die  für  die  rechte  Niere  bei 
Erwachsenen  im  Durchschnitt  135,  für  die  linke  Niere  142  beträgt)  reducirt 
'sein.  Vorzugsweise  beruht  die  Abnahme  auf  dem  Schwunde  der  Corticalis. 
Gi  der  Regel  sind  beide  Nieren  gleichmässig  erkrankt;  doch  kommen  auch 
Ausnahmen  vor;  mitunter  zeigt  die  eine  Niere  weit  vorgeschrittene  Ver- 
änderungen, während  auf  der  anderen  Seite  mässige  Schrumpfung  bestellt, 
uweilen  mit  ausgesprochener  Ausbildung  compensatorischer  Hypertrophie 
er  erhaltenen  Partien  der  Nierenrinde. 

Die  Fettkapsel  ist  oft  (namentlich  bei  fetten  Individuen)  entsprechend 
lern  Grade  der  Nierenatrophie  gewuchert,  die  Nierenkapsel  selbst  ist  schwielig 
erdickt,  mit  der  Nierenoberfläche  verwachsen.  Die  Oberfläche  der  Nieren 
!st  uneben,  fein  granulirt  oder  gröber  höckrig,  nicht  selten  wechseln  auch 
Anfänglichere  rundlichere  Vorragungen  mit  feineren  Granulationen,  zu- 
veilen  sind  nur  vereinzelte  Granula  auf  glattem  Grunde  sichtbar.  Im  All- 
emeinen sind  die  eingezogenen  Stellen  zwischen  den  Vorragungen  blasser 
efärbt  als  die  letzteren.  Man  hat  eine  rotlie  und  eine  blasse  Form  der 
wanularatrophie  der  Nieren  unterschieden,  der  ersteren  entspricht  ein  leb- 
iaft  gerötheter  Zustand  der  Granula,  während  die  eingezogenen  Stellen 
Fauroth  gefärbt  sind;  bei  der  blassen  Schrumpfniere  sind  die  Vorragungen 
lassroth  bis  gelbroth,  die  Einziehungen  blassgrau, 
erunden  giebt  es  vielfache  Uebergänge  und  als 
*er  Unterschiede  kommen  mehr 


zufällige 


Zwischen  beiden 
wesentliche  Ursache 
Verhältnisse  in  Betracht,  z.  B. 
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die  allgemeine  Blutmenge  zur  Zeit  des  Todes;  der  Einfluss  von  Zuständen, 
welche  Nierenhyperämie  begünstigen  (venöse  Stauung).  Am  Nierendurch- 
schnitt fällt  besonders  die  Verschmälerung  der  Corticalis  auf;  entsprechend 
der  Granulirung  der  Oberfläche  wechseln  auch  hier  narbenartig  feste,  stärker 
eingezogene,  blasse  Stellen  mit  weicheren,  meist  stärker  gerötheten  Streifen 
und  Flecken.  Einen  häufigen  Befund  bilden  kleine  in  der  Kinde  zer- 
streute Cysten.  Die  Pyramiden  sind  in  der  Regel  nur  wenig  verkleinert, 
von  dunklerer  Farbe,  sie  enthalten  öfters  Harnsäureinfarcte  (bei  der  Gicht- 
schrumpfniere) ; das  Nierenbecken  mit  den  Kelchen  macht  im  Vergleich  mit 
dem  verminderten  Nierenvolumen  den  Eindruck  bedeutender  Weite. 

Im  mikroskopischen  Bilde  ist  die  Wucherung  des  binde- 
gewebigen Stromas  charakteristisch.  Dieselbe  ist  herdweise  vertheilt  und 
bietet  in  der  Regel  alle  Abstufungen  vom  kleinzellig  infiltrirten  Gewebe 
mit  weiten  Gefässen  bis  zum  kernarmen  fasrigen  Narbengewebe  mit  spär- 
lichen dickwandigen  Ge- 
fässen. Die  innerhalb 
der  Wucherungsherde  1 
gelegenen  Gloiueruli  und 
Harnkanälchen  zeigen  >. 
ebenfalls  verschiedene 
Grade  des  Schwundes 
Die  Gloiueruli  sind  tlieils 
einfach  verkleinert,  ihre 
Gefässe  kernreich,  oder 
es  besteht  bereits  erheb- 
liche fibröse  Verdickung 
der  Kapsel,  hyaline  Mel 
tamorphose  oder  fibröse! 
V erdickung  der  Gelass-i 
schlingen.  Schliesslich 
kann  völlige  Verödung 
des  Glomerulus  eintre- 
ten.  derselbe  waudelt 
sich  in  einen  homogenen 
oder  körnigen  Herd  um 
Die  von  der  Bindege 
webswucherung  einge- 
schlossenen Harnkanälchen  zeigen  in  ihren  Epithelien  häufiger  eine  durch 
Verkleinerung  der  letzteren,  bei  gleichzeitiger  Verengerung  oder  Erweite- 
rung des  Lumens  hervortretende  einfache  Atrophie,  seltener  fettige  Dege- 
neration der  Epithelzellen.  In  den  älteren  schwieligen  Herden  sind  off  die 
Harnkanälchen  fast  ganz  zu  Grunde  gegangen ; die  Membrana  propria  scheint  § 
dabei  eine  fibrilläre  Umwandlung  zu  erleiden.  Bemerkenswerth  ist  noch 
dass  die  in  den  Wucherungsherden  des  Stroma  gelegenen  Blutgefässe  meist 
Verdickung  der  Adventitia  zeigen;  mitunter  werden  auch  die  inneren  Ge- 
fässhäute  verdickt,  das  Lumen  verengt,  die  Capillaren  sind  (wie  Injections- 
versuche  ergeben)  in  den  atrophischen  Bezirken  zum  Theil  zu  Grunde  ge- 
gangen. Die  obenerwähnten  Cysten  entstehen  tlieils  aus  den  Malpighi’schei! 
Körperchen  durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  unter  der  Bowman'scheii 
Kapsel,  tlieils  durch  Erweiterung  von  gewundenen  Harnkanälchen.  In  beider 
Fällen  liegt  die  Ursache  in  dem  Druck  des  schrumpfenden  Bindegewebes 
auf  unterhalb  der  erweiterten  Stellen  gelegene  Abschnitte  der  Harnkanäl- 
chen. Die  nicht  atrophischen  Tlieile  der  Niere  (welche  also  die  Gramih| 
der  Oberfläche  darstellen)  enthalten  erweiterte  Harnkanälchen,  deren  Epithel 


m 


Fig.  164. 


Schnitt  aus  der  Corticalis  einer  Schrumpfniore.  Perivasculäre  und  intra- 
canaliculäre  fibrilläre  Wucherung,  Querschnitt  von  Harnkanälchen  mit 
atrophischen  Epithelien , ein  verödetes  und  ein  noch  erhaltenes  Corpus 
Malpighi  (1  : 300;. 
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bald  abgeplattet,  bald  vergrössert  und  körnig  infllt.rirt  erscheint;  sie  ent- 
halten selten  rothe  Blutkörperchen  in  grösserer  Menge,  häutig  einzelne 
hyaline  Cylinder.  Die  Glomeruli  der  erwähnten  Stellen  sind  bald  normal 
gross,  bald  ist  ihr  Umfang  erheblich  vergrössert,  vorzugsweise  durch  Er- 
weiterung der  Gefässschlingen. 

Das  ebengeschilderte  Bild  der  Schrumpfniere  zeigt  nicht  nur  dem  Grade 
nach  erhebliche  Abstufungen;  es  erleidet  in  manchen  Fällen  auch  durch 
die  Ausbreitung  und  den  Charakter  der  Veränderungen  gewisse  Modifica- 
tionen.  In  gewissen  Fällen  ist  die  Rindenschrumpfung  so  gleichmässig, 
dass  es  nicht  zur  Granulirung  der  Oberfläche  kommt ; ein  Befund,  der  na- 
mentlich bei  dev  „Gichtschrumpfniere“  vorkommt.  Zuweilen  ist  die  Schrum- 
pfung anscheinend  nicht  so  bedeutend,  erst  die  mikroskopische  Untersuchung 
weist  verbreitete  Verödung  der  Gefässknäuel  nach,  während  die  übrigen 
Theile  der  Niere  keine  erheblichen  Veränderungen  bieten  (chronische  Glo- 
merulonephritis), oder  aber  es  ist  die  interstitielle  Wucherung  noch  grössten- 
theils  im  Stadium  der  kleinzelligen  Infiltration,  es  ist  noch  nicht  zur  Re- 
traction  der  meisten  Wucherungsherde  gekommen. 

Von  Veränderungen  anderer  Organe,  die  in  ursächlicher 
Beziehung  zur  Schrumpfniere  stehen,  sind  namentlich  die  patho- 
logischen Befunde  am  Gefässap parat  hervorzuheben.  Alle  F ormen 
chronischer  Nierenkrankheiten  wirken  auf  das  Herz  zurück.  Die  Ver- 
minderung der  Nierensecretion,  wahrscheinlich  auch  die  Retention  gewisser 
Abscheidungsstoffe,  löst  eine  functionelle  Reizung  des  Herzens  aus,  die 
unter  der  Voraussetzung  ausreichender  Ernährungszufuhr  (die  zum  Beispiel 
durch  hochgradige  Anämie,  senile  Atrophie,  Verengerung  der  Hemvaud- 
arterien  verhindert  werden  kann),  zu  einer  mehr  oder  weniger  ausge- 
sprochenen Herzhypertrophie  führt , die  vorzugsweise  den  linken 
Ventrikel  betrifft,  aber  auch  am  rechten  Ventrikel  erkennbar  ist. 

Nach  der  pathologisch-physiologischen  Seite  lässt  sich  der  ebenberührte  Zusammen- 
hang zwischen  Herzhypertrophie  und  Nierenleiden  nicht  sicher  erklären ; von  den  in  dieser 
Hinsicht  aufgestellten  Hypothesen  (von  Traube,  Cohnheim  u.  A.)  hat  keine  allgemeine 
Anerkennung  gefunden.  Mit  Sicherheit  ist  jedoch  anzunehmen,  dass  es  sich  hier  um  eine 
wirkliche  Arbeitshypertrophie  handelt,  die  gegenüber  der  Störung  der  Nierenfunction 
von  compensatorischer  Wirkung  ist.  Die  Erfahrung,  dass  die  Hypertrophie  des 
linken  Ventrikels  bei  der  Schrumpfniere  so  hohe  Grade  erreicht , dass  im  Anschluss  an 
diese  Nierenveränderung  die  colossalen  als  „Cor  bovinum“  ckarakterisirten  Herzver- 
grösserungen  zu  Stande  kommen,  spricht  für  die  Richtigkeit  dieser  Auffassung.  Der 
schleichende  Entwicklungsgang  deT  Nierenschrumpfung , der  mit  demselben  verträgliche 
> gute  Ernährungszustand  begünstigen  das  Zustandekommen  der  Herzhypertrophie,  und  die 
letztere  wieder  macht  es  möglich,  dass  trotz  der  Verkleinerung  der  Secretionsfläche,  unter 
dem  erhöhten  Druck  die  Nierenabsonderung  lange  Zeit  ausreichend  unterhalten  wird.  Die 
Oefabr  einer  derartigen  durch  höchste  Anspannung  der  Herzthätigkeit  erreichten  Com- 
I pensation  liegt  auf  der  Hand.  Erstens  verursacht  die  Herzhypertrophie  durch  die  erhöhte 

• Anspannung  der  ArteTienwände  pathologische  Veränderungen  der  letzteren,  die  zur 
‘Arteriosklerose  führen,  und  durch  letztere  kann  der  Eintritt  von  Gefässrupturen  be- 
? günstigt  werden ; hieraus  erklärt  sich  das  häufige  Vorkommen  von  Gehirnblutungen  hei 
! ffchmmpfniere.  Unter  2ö9  Fällen  von  Schrumpfniere , die  im  Leipziger  pathologischen 

• Institut  untersucht  wurden,  kamen  4h  mal  herdförmige  Hirnhlntnngen  vor.  Zweitens  kommt 
< in  Betracht,  dass  die  hochgespannte  Thätigkeit  des  hypertrophischen  Herzens  stets  der 
»Gefahr  eines  Nachlassens  unter  dem  Einfluss  einer  weiteren  Erhöhung  der  Widerstände 
■ '»der  einer  Schwächung  durch  Ernährungsstörungen  ausgesetzt  ist.  Hieraus  erklärt  sich 

die  Erfahrung,  dass  die  Schmmpfniere  aus  einem  latenten  oder  doch  nur  massige  Störung 
! der  Nierenfunction  darbietenden  Krankheitsstadium  plötzliche  Ucbergänge  in  Niereu- 
[<  »nsnfficienz  mit  schwersten  Folgen  durch  Zurückhaltung  von  Abscheidungsstoffen  dar- 
r Wetet,  Gerade  im  Verlauf  dieser  chronischen  Nierenkrankheit  wird  das  plötzliche  Auftreten 

Birch - Hir s c h fo  1 d , Pathol.  Anatomie.  4.  Aafl.  II.  Bd.  ö2 
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schwerer  urämischer  Zufälle  öfters  beobachtet.  Es  kamen  Fälle  vor,  wo  scheinbar 
gesunde  und  kräftige  Personen  plötzlich  unter  Erscheinungen  acuter  urämischer 
Intoxication  starben,  und  erst  die  Sectiou  die  Nierenschrumpfnng  nachwies.  Hier  findet 
man  keine  Spur  von  liydropisclier  Schwellung,  oft  kräftig  entwickelte,  straffe  Muskulatur: 
alle  Organe,  ausser  der  Niere  und  dem  hypertrophischen  Herzen,  von  gesundem  Aus-<-hen, 
keineswegs  anämisch.  In  anderen  Fällen,  wo  der  Tod  erst  später  erfolgte,  wenn  die 
Nierensehrumpfung  den  höchsten  Grad  erreichte,  Fettdegeneration  des  Herzens  eimrat. 
findet  sich  neben  dem  Hydrops  ein  heruntergekommener  Ernährungszustand:  ferner  be- 
gegnet mau  unter  solchen  Umständen  häufig  verschiedenen  Complicationen,  wie  Entzün- 
dungen seröser  Häute,  Lungenentzündungen,  Endocarditis. 

In  Betreff  des  Verhaltens  des  Urins  hei  der  Schrumpfniere  sei  hervor- 
gehoben, dass  entsprechend  den  früheren  Stadien  in  der  Hegel  reichlicher,  weniger  con- 
centrirter  Harn  gefunden  wird,  von  nur  geringem  Eiweissgehalt,  ja  es  kann  der  letztere 
längere  Zeit  hindurch  völlig  fehlen.  Im  Sediment  findet  man  neben  (nicht  fettig  ent- 
arteten) Epithelzellen  aus  den  Harnkanälchen  nur  spärliche  Cylinder,  dagegen  finden  sich 
häufig  rothe  Blutkörperchen  in  reichlicherer  Zahl  heigemengt.  Entsprechend  dem  Nach- 
lass der  compensatorischen  Herzthätigkeit  wird  dagegen  meist  spärlicher,  concentrirter. 
eiweissreicher  Urin  gefunden. 

Die  Aetiologie  der  Sehr  umpfniere  ist  noch  in  mancher  Beziehung  wenig  auf- 
geklärt, Im  Allgemeinen  liegt  die  Voraussetzung  nahe,  dass  fortgesetzte  Schädigung  durch 
in  der  Niere  ausgeschiedene  mit  dem  Blute  zugeführte  Substanzen  die  allmähliche  Ent- 
wicklung des  Leidens  veranlassen.  Für  die  secundäre  Schrumpfniere  ergiebt  sich 
der  ursächliche  Zusammenhang  mit  der  voraufgehenden  diffusen  parenchymatösen  und 
hämorrhagischen  Nephritis  in  dem  oben  dargelegten  Sinne.  Freilich  sind  auch  in 
dieser  Richtung  die  ursächlichen  Momente  oft  unklar;  doch  ist  ein  ätiologischer  Gegensatz 
zur  genuinen  Schrumpfniere  insofern  erkennbar,  als  erstere  wahrscheinlich  öfter- 
aus  einer  infectiösen  oder  toxischen  Läsion  von  zeitlich  begrenzter  Wirksamkeit  hervor- 
geht, während  letztere  wohl  ausnahmslos  aus  längere  Zeit  hindurch  fortwirkenden  Ursachen 
von  an  sich  geringer  Intensität  entsteht.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  dabei  nicht  um 
eine  von  vornherein  irritirende  Einwirkung,  sondern  um  herdförmige  passive  Ernährungs- 
störungen, mögen  dieselben  zunächst  im  Stroma,  an  den  Glomeruli  oder  im  Parenchym 
ihren  Sitz  haben.  Unzweifelhaft  besteht  ein  ursächlicher  Zusammenhang  der  Schrampf- 
niere  mit  der  chronischen  Bleiintoxication  und  der  Harnsäuregicht.  Ferner 
scheint  Syphilis  (auch  angeborene)  und  Alcoholismus  zur  Schrumpfniere  zu  disponiren. 
In  der  ersterwähnten  Richtung  spielen  wahrscheinlich  Veränderungen  an  den  feineren 
Nierenarterien  eine  Rolle;  doch  ist  mit  dieser  chronischen  interstitiellen  Nephritis  die 
durch  Vernarbung  gummöser  Herde  entstandene,  stets  uugleichmässig  vertheilte  Nieren- 
schrumpfung nicht  zusammenzuwerfen.  In  zahlreichen  Fällen  genuiner  Sclirumpfniere 
fehlt  jeder  Nachweis  einer  bestimmten  Causa  morbi. 

Ein  besonderes  anatomisches  Verhalten  der  Schrumpfniere  beim  Nachweis  specieller 
ätiologischer  Verhältnisse  ist  nicht  erkennbar.  Die  granulirte  Niere  bei  Potatoren,  welche 
zuweilen  gleichzeitig  mit  Lebercirrhose  gefunden  wird,  bietet  keine  Besonderheit.  Für 
die  „Gichtniere“  ist  in  der  hezeichneten  Richtung  ausser  dem  Befund  von  Harnsfiurc- 
niederschlägen  (welche  in  den  Glomerulis,  in  Harnkanälchen  der  Rinde  und  der  Pyramiden 
sich  finden,  während  oft  gleichzeitig  Concremente  im  Nierenbecken  vorhanden  sind)  höch- 
stens noch  anzufiihreu,  dass  hier  manchmal  die  Schrumpfung  der  Rinde  eine  sehr  gleich- 
massige  ist.  Eine  ätiologische  Beziehung  zwischen  Bleivergiftung  und  chronischer 
Nierenschrumpfung  ist  vielfach  betont,  E.  Wagner  fand  unter  den  Fällen  von  Granular- 
atrophie  seiner  Beobachtung  10  Procent  bei  chronischer  Bleivergiftung.  In  anatomischer 
Hinsicht  hietet  die  Bl  einiere  nichts  Besonderes,  sie  zeigt  wie  die  Gichtniere  den  häufigen 
Befund  von  Harnsäureniederschlägen.  Oft  sind  gleichzeitig  an  den  Gelenken  die  Product» 
der  Harnsäuregicht  nachzuweisen. 

$ 4.  Die  interstitielle  eitrige  Nephritis  ( Pyelonephritis  und  embolische 

eitrige  Nephritis).  ^ 

1.  Die  eitrige  Pyelonephritis  schliesst  sich  an  die  schweren  For- 
men von  Entzündung  des  Nierenbeckens  und  der  Kelche,  der  Ureteren  und 
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der  Harnblase  an  (ascendirende  eitrige  Nephritis).  Das  anatomische  Bild 
dieser  Nierenkrankheit  ist  nicht  in  allen  Fällen  gleichmässig.  Die  ersten 
Anfänge  verrathen  sich  durch  Hyperämie  der  Niere,  gewöhnlich  mit  auf- 
fallender Weichheit  ihrer  Substanz  verbunden,  ferner  treten  in  der  Pyra- 
midensubstanz blässere  Streifen  und  Flecken  hervor,  deren  Anordnung  der 
Richtung  der  Harnkanälchen  folgt.  In  diesen  frühen  Stadien  erscheint  bei 
der  mikroskopischen  Untersuchung  das  intertubuläre  Gewebe  oft  noch 
wenig  verändert,  zuweilen  nur  leicht  gequollen,  dagegen  findet  man  im 
Innern  der  Harnkanälchen,  namentlich  entsprechend  den  blass  verfärbten 
Stellen,  Eiterzelleu,  körnigen  Detritus  und  Bakterien.  Dass  in  dem  Ein- 
dringen pathogener  Mikroorganismen  aus  dem  in  Zersetzung  begriffenen 
Urin  die  Ursache  der  von  den  Pyramidenspitzen  ausgehenden  Pyelonephritis 
gegeben  ist,  kann  nicht  bezweifelt  werden.  Oft  scheint  die  Krankheit  nur 
sehr  langsam  fortzuschreiten,  man  findet  in  der  Pyramidensubstanz  einzelne 
oder  mehrfache  Eiterherde,  während  die  Rinde  nur  ödematös  oder  mässig 
geschwollen  erscheint.  Dieses  Verhalten  findet  sich  namentlich  häufig 
bei  Pyelitis  calculosa.  In  anderen  Fällen  ist  dagegen,  trotz  kurzer  Dauer 
des  Processes,  bereits  die  ganze  Niere  in 

Rinde  und  Mark  von  feineren  und  gröberen  _ , 

Eiterherden  durchsetzt.  An  der  Nierenober- 
fläche  treten  die  Eiterherde  als  mitunter  in 
Gruppen  stehende,  gelbe,  etwas  vorragende, 
von  injicirten  Gefässkränzen  oder  Hämor- 
rhagien  umfasste  Buckel  hervor.  Auf  dem 
von  der  Peripherie  zum  Hilus  geführten 
Durchschnitt  erkennt  man  mehr  oder  weniger 
reichliche  gröbere  und  feinere  Streifen,  welche 
jedoch  auch  zu  grösseren  Herden  coufluiren 
können.  Mitunter,  wenn  beide  Nieren  diffus 
ergriffen  sind,  tritt  der  Tod  bereits  ein,  ehe 
es  zur  Bildung  grösserer  Herde  gekommen 
ist,  es  treten  nur  gauz  feine  Streifen  und 
Flecken  hervor,  während  das  übrige  Nieren- 
trewebe  sehr  blutreich,  oft  von  zahlreichen  Hämorrhagien  durchsetzt  ist. 
Die  weiteren  Stadien  des  Processes  sieht  man  namentlich  in  solchen  Fällen, 
wo  nur  eine  Niere  afficirt  ist.  Die  anfangs  feinen  Streifen  und  Flecken 
confluiren  zu  umfänglicheren  Herden,  die  eitrig  infiltrirten  Gewebstheile 
werden  weicher,  weiterhin  fliessen  die  kleinen  Eiterherde  zusammen,  es 
bilden  sich  grössere  Abscesse.  Indem  die  Eiterung  in  der  Peripherie  der 
Abscesse  weiter  um  sich  greift,  können  die  Nieren  vielfach  zerklüftet 
•verden,  ja  es  kann  selbst  der  grösste  Theil  einer  Niere  in  einen  einzigen 
Abscess  verwandelt  werden,  an  dessen  Wandung  nur  noch  Reste  des  ur- 
prünglichen  Nierengewrebes  vorhanden  sind.  Auch  die  Nierenkapsel  ge- 
ietet  der  Eiterung  nicht  immer  Halt;  ist  sie  durchbrochen,  so  schreitet 
je  Entzündung  auf  das  die  Nieren  umgebende  Zellgewebe  über,  es  kann 
ich  dann  die  Eiterung  im  retroperitonealen  Zellgewebe  weiter  erstrecken 
ad  schliesslich  nach  aussen  perforiren.  Ausserdem  kann  der  Durchbruch 
dnes  Nierenabscesses  in  das  Nierenbecken  stattfinden,  oder  nach  vorheriger 
i erlöthung  in  ein  Darmstück , meist  das  Colon , oder  auch  es  erfolgt  die 
Perforation  in  die  Bauchhöhle.  Nahm  der  Abscess  die  ganze  Niere  ein, 
I®  bleibt  von  letzterer  oft  nur  ein  wenig  umfänglicher,  fibröser,  narbiger 
cst  zurück  oder  es  restirt  ein  mit  eingedicktem  Eiter  und  Concrementen 
D ullter  fächriger  Sack,  der  Ureter  obliterirt  dabei  in  der  Regel.  Zuweilen 
fccht  die  interstitielle  eitrige  Nephritis  in  Induration  der  Niere  aus. 

52* 
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Erfüllung:  von  Pyramidenkanülchen  durch 
kleine  Bacillen  (Pyelonephritis  nach 
Blasenkatarrh).  1 : 350. 
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Achter  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  der  Harnorgane. 


Die  Harnkanälchen  schwinden,  es  bleibt  schliesslich  nur  ein  festes,  sehniges, 
aus  dem  interstitiellen  Gewebe  hervorgegangenes  Bindegewebe  zurück,  in- 
dem hier  und  da  noch  eingedickte,  verkreidete  Abscesse,  pigmentirten  Stellen 
alter  Hämorrhagien  entsprechend,  hervortreten.  Indem  die  indurirte  Niere 
mehr  und  mehr  schrumpft,  nimmt  sie  unregelmässig  knollige  Form  an. 
Es  kann  auch  ein  Theil  der  Niere  in  der  beschriebenen  Weise  verhärten, 
während  das  übrige  Gewebe  normal  bleibt.  Das  Nierenbecken  und  die 
Kelche  bleiben  dabei  entweder  erhalten  oder  sie  schrumpfen  ebenfalls  zu 
einer  soliden  fibrösen  Masse  zusammen. 


Fig.  166. 


Durchschnitt  der  Niere  hei  Pyelonephritis. 
Entzündung  des  Beckens,  geflammte  Herde  der 
Pyramiden,  miliare  Herde  der  Binde). 


Ueber  den  Befund  von  Bakterien  in  den  Eiterherden  bei  Pyelonephritis  hat  zneax  fd 
K 1 e b s berichtet;  bestimmte  Angaben  über  die  Natur  der  hier  in  Betracht  kommenden  (| 

Mikroorganismen  und  experimentelle  Nach- ja 
weise  ihrer  pathogenen  Wirksamkeit  sind  dnreh  || 
die  Arbeiten  von  Albarran  nnd  Halle,® 
Sa  vor,  Schmidt  nnd  Asch  off,  v.  Wunsch  - p-j 
heim  u.  A.  geliefert.  Jetzt  ist  es  nicht  mehr  j|ä 
zweifelhaft,  dass  Bacterium  coli  com muueSI 
in  erster  Linie  als  Erreger  der  ansteigenden  IM 
Pyelonephritis  gelten  muss.  Die  Bakterien- m 
cylinder  in  den  Sammelkanälehen  der  Nieren-H 
rinde  gehören  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  jfl 
der  durch  Cultur  geprüften  Fälle  dieser  imj  * 
normalen  Danninhalt  vorwiegenden  Bakterien- 
art  an.  Bemerkenwerth  ist  die  von  M. S ch mi d t [fl 
und  Asch  off  hervorgehobene  Thatsache,  dass® 
Bact.  coli  in  zwei  Drittel  der  Fälle  in  Kein-tw 
cultur  vorkam;  es  handelte  sich  hier  um  reine  [fl 
Fälle  der  ascendirenden  eitrigen  Nephritis.tj 
während  hei  gleichzeitigem  Vorkommen  von  fl 
Staphylococcns  oder  Streptococcus  pyogenes  in  j jflj 
der  Kegel  pyämische  Allgemeininfection  nach-  j fl 
gewiesen  wurde.  Gegenüber  der  früher  all-  j ■ 
gemein  herrschenden  Annahme,  dass  die  ammoniakalische  Harngährung  für  die  Erzeugung  14 
der  eitrigen  Pyelonephritis  nothwendig  sei,  haben  die  obengenannten  Autoren  naeh-jfl 
gewiesen,  dass  die  reine  Infeetion  durch  Bact.  coli  in  der  Kegel  neben  saurer  Reaction  de?  j n 
Harns  in  Blase  und  Nierenbecken  bestand.  In  einer  kleineren  Zahl  von  Fällen  wurde  Irf 
Proteus  vulgaris  (Hauser)  als  Ursache  aufsteigender  Pyelonephritis  nachgewiesen  1 
(Schnitzler);  hier  war  die  ammoniakalische  Harnzersetzung  nachweisbar. 

2.  Die  embolische  eitrige  Nephritis  (hämatogene  Niereneiitziin-iil 
düng)  wird  durch  Zufuhr  von  Eiterbakterien  durch  die  Blutbalm  hervor- 1| 
gerufen,  bei  Pyämie,  Endocarditis  ulcerosa,  secundärer  Eiterinfection  bei 
verschiedenen  Infectionskrankheiten  (Abdominaltyphus . Scharlach).  Sie 
unterscheidet  sich  von  der  ebenbesprochenen  eitrigen  Nephritis  dadnrch.ja 
dass  sie  vorzugsweise  in  der  Nierenrinde  ihren  Sitz  hat.  Namentlich 
gilt  das  für  die  Fälle,  wo  die  Eiterspaltpilze  in  sehr  fein  zertheiltem  Zu- 
stande in  die  Nierenblutbahn  gelangten  und  erst  in  den  Capillaren  der 
Nierenrinde,  namentlich  in  den  MalpigM’schen  Knäueln  stecken  blieben. 
Wo  die  Bakterien  dagegen  durch  Vermittlung  gröberer  Vehikel  (z.  B.  Stücke 
erweichter,  losgerissener  Thromben)  in  die  Bluthahn  geführt  wurden,  haben 
die  Eiterherde  ihren  Sitz  in  den  Pyramiden,  namentlich  zwischen  den  Mark- 
kegeln,  entsprechend  dem  Verlauf  der  grösseren  Aeste  der  Nierenarterie 
In  Fällen  der  ersterwähnten  Art  ist  oft  die  Nierenrinde  von  ausserordent- 
lich zahlreichen  Herden  durchsetzt  , welche  nach  Entfernnng  der  Kapsel 
an  der  Nierenoberfläche  als  runde,  oft  kaum  stecknadelkopfgrosse,  graue 
oder  gelbliche,  von  injicirten  Gefässhöfen  umgebene  Flecke  hervortreten. 
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Auch  liier  lässt  sich,  wenn  der  Process  noch  nicht  zu  alt  ist  (also  nament- 
lich an  den  noch  festen,  feinsten  grauen  Herden),  nacliweisen , wie  im 
(Zentrum  der  dichten  eitrigen  Infiltration  sich  ein  durch  Bakterienhaufen 
verstopftes  Gefäss  befindet,  in  dessen  nächster  Umgebung  in  frühen  Ent- 
wickluugsstadien  Coagulationsnekrose  nachweisbar  ist.  Zur  Confluenz  der 
metastatischen  Abscesse  zu  grösseren  Herden  kommt  es  nur  selten,  weil  in 
der  Regel  der  Tod  früher  erfolgt. 


Als  Ursache  der  embolischen  purulenten  Nephritis  sind  vorzugsweise  die  bekannten 
Eiterkokkeu  (Stapkylococcus  und  Streptococcus  pyogenes)  nachgewiesen ; doch  können  ge- 
legentlich auch  andere  Eiterung  erregende  Mikroorganismen  aus  der  Bluthahn  in  die 
Niere  gelangen.  Die  Kokken  liegen  vorzugsweise  in  den  feineren  Gefiissen  der  Rinde; 
oft  findet  man  cylindrische  Koloniehaufen 
in  den  Capillaren  (auch  innerhalb  der 
Glomeruli).  Um  die  Pfropfe  entwickelt 
sich  zunächst  herdförmige  Nekrose  und 
weiterhin  kleinzellige  Infiltration.  In  der 
bezeickneten  Verbreitungsart  der  Bak- 
terien liegt  ein  Haup  tuntersckied  von 
der  ebenbesprochenen  eitrigen  Pyelone- 
phritis, daraus  erklärt  sich  auch  die  meist 
rundliche  Form  der  Eiterherde  und  ihre 
Vorliebe  für  die  Corticalis  bei  der  embo- 
lischen Nephritis  purulenta.  Dass  auch 
bei  hämatogener  Zufuhr  eine  Ausschei- 
dung von  Bakterien  durch  die  Glomerulus- 
schlingen  in  den  Bowman’schen  Kapsel- 
raum und  von  da  in  die  Harnkanälchen 
stattfinden  und  eine  Weiterentwicklung 
der  Mikroorganismen  in  der  letzteren 
veranlassen  kann,  darf  um  so  weniger 
bezweifelt  werden,  als  für  die  Milzbrand- 
bacillen. auch  für  Typhusbacillen  (N  e u - 
mann)  der  directe  Nachweis  innerhalb  des 
Kapselraumes  neben  Erfüllung  der  Glo- 
merulusschlingen  mit  gleichartigen  Mikro- 
organismen gelang.  Eine  erhebliche 
Alteration  der  betreffenden  Capillaren  ist 
■äs  Voraussetzung  des  Durchtrittes  wakr- 
'cheinlich.  Die  von  Orth  vertretene 

Ansicht,  dass  auf  dem  angegebenen  Wege  eine  durch  ursprünglich  aus  der  Blutbahn 
stammende  Eiterbakterien  veranlasste  Nephritis  papillaris  oder  medullaris  ent- 
stehen könne,  ist  wahrscheinlich. 

Es  erübrigt  noch  die  Erwähnung  derjenigen  Entzündungen,  welche  die 
ierenkapsel  und  das  fettreiche  Zellgewebe  in  der  Umgebung  der  Niere 
betreffen,  und  zwar  bezeichnet  man  die  erstere  als  Perinephritis,  die 
letztere  als  P a r a n e p h r it i s.  Die  Entzündung  des  Zellgewebes,  in  welches 
'he  Niere  eingebettet  ist,  erfolgt  nur  selten  primär  in  Folge  traumatischer 
^ eranlassungen.  Häufiger  ist  die  Eiterung  dieses  Gewebes  tortgesetzt  von 
Psoitis,  Wirbelabscess,  in  seltenen  Fällen  von  vereiterten  Eetroperitoneal- 
drftsen.  Ferner  kann,  wie  oben  erwähnt  wurde,  die  eitrige  Nephritis  auf 
‘he  Kapsel  und  nach  Perforation  derselben  auf  das  umgebende  Zellgewebe 
übergreifen  und  zuweilen  ausgebreitete  Verjauchung  des  letzteren  erzeugen, 
hine  chronische  Entzündung,  welche  das  perirenale  Fettgewebe  in  ein 
festes  sklerotisches  Bindegewebe  umwandelt,  wird  mitunter  in  der  Um- 
gebung umfänglicher  Nierenabscesse  bei  Pyelonephritis  calculosa  beobachtet 
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Fig.  167. 

Embolische  Mikrokokkonhorde  in  der  Niere  (Pyämie), 
nach  der  Gram’schen  Methode  gefärbt.  Vergr.  I : 490. 
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Achter  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  der  Harnorgane. 


Die  Nierenkapsel  zeigt  nicht  selten  beträchtliche  Verdickungen,  so  bei  der 
genuinen  Schrumpfniere , bei  der  cyanotischen  Induration.  Partielle  Ver- 
dickung der  Nierenkapsel  findet  sich  über  alten  Infarcten  der  Nierenrinde 
oder  über  eingedickten  Abscessen;  während  entsprechend  dem  Sitz  dieser 
Processe  das  Nierenparenchym  schwindet,  wuchert  von  der  Kapsel  ein 
fibröser  Keil  in  die  Niere  hinein. 

§ 5.  Die  Folgen  der  Nierenentzündungen.  Die  Störungen,  welche  die 
Function  der  Nieren  durch  die  besprochenen  Gewebsveränderungen,  nament- 
lich bei  denjenigen  Formen,  welche  der  Bright’schen  Nierenentzündung  zu- 
gerechnet werden,  erleiden,  machen  sich  in  mehrfacher  Richtung  geltend. 
An  dieser  Stelle  ist  eine  Besprechung  der  Symptomatologie  der  Nieren- 
krankheiten nicht  angezeigt;  es  soll  hier  nur  auf  den  Zusammenhang  einiger 
auch  in  pathologisch  - anatomischer  Hinsicht  zu  berücksichtigenden  Folgen 
der  Nierenerkrankung  hingewiesen  werden. 

Das  für  die  Bright’sclie  Nierenentzündung  wesentliche,  aber  auch  bei 
anderen  Nierenaffectionen  (auch  bei  rein  degenerativen  Nierenveränderungen 
beobachtete  Auftreten  von  Eiweiss  (namentlich  Serumalbumin  und 
Globulin)  im  Urin  hat  seine  Ursache  in  den  Veränderungen  der  Glomeruli. 
Es  kommt  hierbei  in  Betracht : die  erhöhte  Durchlässigkeit  der  veränderten 
Gefässwände,  die  Läsion  des  Glomerulusepithels , aber  auch  die  in  Folge 
der  entzündlichen  Veränderungen  bewirkte  Verminderung  des  Blutdruck  - 
und  der  Stromgeschwindigkeit  des  Blutes  in  den  Glomerulusschlingen.  Durch 
die  zuletzt  erwähnten  Verhältnisse  wird  gleichzeitig  eine  vermindert*' 
Wasser ausscheidung  bedingt.  Es  entspricht  diesen  Bedingungen,  das- i 
bei  acuten  Nierenentzündungen,  bei  welchen  rasch  eintretende  und  ver- 
breitete Läsionen  der  Glomeruli  vorliegen.  Albuminurie  und  Vermin- 
derung der  Harnmenge  beobachtet  werden.  Die  chronischen  Formen  der} 
Nephritis  zeigen  die  gleiche  Erscheinung,  sobald  keine  C’ompensation  erfolgt 
oder  wenn  der  durch  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  bewirkte  Ausgleich} 
nachlässt.  Die  Zunahme  des  arteriellen  Drucks  durch  die  Herzhypertrophie 
kann  die  Störung  für  längere  Zeit  iibercompensiren , so  wird  durch  die 
Schrumpfniere  oft  ein  abnorm  reichlicher,  in  der  Regel  geringe  Eiweis- 


enthaltender 
den  Rindenkanälchen 


mengen 


Urin 
sind  betheiligt 


ausgeschieden. 


Die  Epithelveränderungen  in 


ausscheidung ; 


bei  der  Verminderung  der  Wasser- 
da  aber  die  Epithelien  wahrscheinlich  für  die  Ausscheidmi-r 
specifisclier  Harnbestandtheile,  namentlich  des  Harnstoffs  von  wesentlicher 
Bedeutung  sind  (Heidenhain),  so  können  Ernährungsstörungen  an  den- 
selben die  Ausscheidung  solcher  Stoffe  hemmen  und  deren  Retention  im 
Blute  bewirken.  Anhaltend  verminderte  Wasserausscheidung  durch  die 
Nieren  bewirkt  Hydrämie;  gleichzeitig  werden  die  rotlien  Blutkörperchen 
vermindert  (hochgradige  Anämie  bei  chronischer  Nephritis).  Je  rascher  und 
bedeutender  die  Wasserausscheidung  durch  die  Nieren  herabgesetzt  wird, 
desto  eher  kommt  es  zu  liydropischen  Veränderungen.  Die  Wassersucht 
schliesst  sich  daher  namentlich  bald  an  acute  und  subchronische  Nieren- 
entzündungen mit  diffus  verbreiteten  Läsionen  der  Malpighi’schen  Körper- 
chen an;  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  wirkt  auch  in  dieser  Riclitumr 
compensirend.  mit  Eintritt  derselben  kann  daher  eine  vorhandene  Wasser- 
sucht schwinden.  Im  Gegentheil  muss  Fettdegeneration  des  Herzmuskels 
den  Hydrops  steigern. 

Auf  die  Retention  des  Harnstoffes  und  seiner  Umsetzung 
producte  hat  man  vorzugsweise  gewisse  Störungen  bezogen,  welche  sich 
nicht  selten  an  acute  und  chronische  Nierenentzündungen  an  sch  Hessen  lind 
welche  entsprechend  dieser  Auffassung  mit  dem  Namen  der  Urämie  be- 
Gegenwärtig  bezeichnet  man  mit  diesem  Namen 


legt  wurden. 


allgemein 
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die  Selbstintoxication  durch  Zurückhaltung  toxisch  wirk- 
samer Harnbestaudtheile. 

Die  acute  Urämie  tritt  mit  den  Erscheinungen  einer  cerebralen 
Störung  auf  (Erbrechen.  Bewusstlosigkeit,  klonische  und  tonische  Krämpfe, 
maniakalische  Zustände,  in  manchen  leichteren  Fällen  sind  diese  Erschei- 
nungen nur  angedeutet  oder  rasch  vorübergehend).  In  schweren  Fällen 
erfolgt  nicht  selten  der  Tod  unter  den  erwähnten  Erscheinungen.  Als 
chronische  Urämie  hat  man  verschiedene  bei  Nierenkranken  mit  ver- 
minderter Harn-  und  Harnstoftausscheidung  auftretende  Störungen  zusammen- 
gefasst, auf  welche  hier  nicht  näher  einzugehen  ist, 

Ueber  die  Beziehung  der  Urämie  zur  Retention  bestimmter  Harubestaud- 
t heile  sind  die  Meinungen  noch  getheilt.  Nach  der  Hypothese  von  Frcrichs  sollte 
sich  der  im  Blut  zurückgehaltene  Harnstoff  in  kohlensauresAmmoniak  umwandeln 
und  durch  das  letztere  entstände  erst  die  Intoxication.  Im  Blut  an  Urämie  Verstorbener 
wurde  zwar  in  einzelnen  Fällen  kohlensaures  Ammoniak,  meist  aber  unzersetzter  Harn- 
stoff aufgefunden.  Andrerseits  stimmt  das  Verhalten  der  durch  Injection  von  kohlen- 
saurem Ammoniak  in  die  Blutbahn  vergifteten  Hunde  nicht  in  allen  Punkten  mit  dem 
klinischen  Symptomencomplex  der  Urämie. 

Traube  führte  die  Urämie  auf  Anämie  und  Oedem  des  Gehirns  zurück.  In 
Folge  der  hydrämischen  Blutbeschaffenheit  entstehe  Neigung  zu  serösen  Ergüssen  und 
da  gleichzeitig  in  Folge  der  compensatorischen  Herzhypertrophie  bei  chronischen  Nieren- 
entzündungen eine  abnorm  hohe  Spannung  im  Aortensystem  herrsche,  so  bedürfe  es  nur 
einer  plötzlichen  Steigerung  der  Blutverdünnung  oder  der  Spannung  in  den  Arterien,  um 
Anämie  und  Oedem  des  Gehirns  zu  erzeugen.  Durch  Oedem  des  Grosshirns  sollte  ein- 
faches urämisches  Coma,  durch  Affection  des  Mittelhirns  Auftreten  von  Krämpfen  bedingt 
sein.  Gegen  die  allgemeine  Gültigkeit  dieser  Hypothese  ist  namentlich  anzuführen,  dass 
nur  bei  dem  kleineren  Theil  der  urämisch  Verstorbenen  das  Oedem  und  die  Anämie  der 
betreffenden  Hirnpartien  nachzuweisen  ist. 

In  Berücksichtigung  der  experimentellen  Resultate  und  des  klinischen  Vorkommens 
der  Urämie  ist  es  wahrscheinlich,  dass  dem  urämischen  Symptomencomplex  nicht  allein 
die  Retention  des  Harnstoffs  zu  Grunde  liegt,  sondern  dass  dabei  auch  die  übrigen  Harn- 
best andtheile  und  ihre  Zersetzungsproducte  mitwirken,  und  dass  in  einzelnen  Fällen  die 
Wirkung  des  einen  oder  des  anderen  Bestandteils  in  den  Vordergrund  tritt,  aus  welcher 
Auffassung  sich  die  Mannigfaltigkeit  des  urämischen  Krankheitsbildes  erklären  würde. 
Möglicher  Weise  wird  die  Wirkung  dieser  Retentionsstoffe  erhöht  durch  Hirnödem. 

Unter  den  Nierenerkrankungen  ist  namentlich  die  Schrumpfniere  häufig  Ver- 
anlassung von  Urämie.  Im  Allgemeinen  tritt  letztere  um  so  leichter  ein,  je  plötzlicher 
die  Harnsecretion  unterdrückt  wird,  auch  bei  der  Schrumpfniere  pflegt  den  urämischen 
Anfällen  oft  Verminderung  der  vorher  reichlichen  Ausscheidung  des  Urins  voraufzugehen. 
Zu  berücksichtigen  ist  hierbei  auch,  dass  bei  den  an  Schrumpfniere  Leidenden  oft  noch 
ein  relativ  guter  Kräftezustand  mit  reichlicher  Harnstoffproduction  vorliegt.  Manche  bei 
acuter  Nierenerkranknng  rasch  auftretenden  Fälle  von  Urämie  sind  wahrscheinlich  auf 
die  Verstopfung  zahlreicher  Harnkanälchen  durch  Cylinder  zurückzuführen. 

Die  im  Vorhergehenden  bereits  wiederholt  erwähnte  Herzhyper- 
trophie  im  Anschluss  an  Nierenentzündungen  kommt  bei  den 
verschiedenen  Formen  vor.  Bei  acuter  Nephritis  (Scarlatina)  ist  Dilatation 
und  nach  wochenlanger  Dauer  bereits  Hypertrophie  des  linken  Herzven- 
trikels nachgewiesen;  bei  den  verschiedenen  Formen  der  chronischen  Ne- 
phritis wird  die  Hypertrophie  häufig  beobachtet,  die  stärkste  Ausbildung 
pflegt  sie  bei  der  Schrumpfniere  zu  zeigen.  Auf  eine  Unterscheidung  con- 
centrischer  oder  excentrischer  Herzhypertrophie  für  die  verschiedenen  For- 
men der  Nephritis  ist  kein  Gewicht  zu  legen;  einerseits  können  gegen  Eude 
eintretende  secundäre  Ernährungsstörungen  (Fettdegeneration)  eine  Dilata- 
tion bewirkt  haben,  andrerseits  können  auch  agonale  Zustände  das  Verhalten 
des  Herzens  zur  Zeit  der  Obduction  beeinflussen.  Das  Ausbleiben  der  Hyper- 
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trophie  trotz  bestehender  chronischer  Nierenentzündung  wird  namentlich! 
in  solchen  Fällen  beobachtet,  wo  der  allgemeine  Ernährungszustand  der 
Patienten  ein  ungünstiger  ist;  es  ist  daher  begreiflich,  dass  chronische 
Nephritis,  welche  im  Verlauf  einer  anderen  erschöpfenden  Krankheit  (Tuber- 
kulose) hinzutritt,  nicht  zur  com  pensatorischen  Hypertrophie  des  linken 
Ventrikels  führt,  während  im  Gegentheil  die  sehr  Langsam  fortschreitende 
Schrumpfniere  mit  gutem  Ernährungszustände  verträglich  ist,  daher  für 
das  Zustandekommen  ausgiebiger  Hypertrophie  günstige  Bedingungen  bietet. 
Uebrigens  kann  auch  längere  Zeit  bestehende  doppelseitige  Hydronephrose 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  bewirken. 

§ 6.  Die  Harucylinder.  Das  Auftreten  a b n o r m e r m o r p hol o gi  s eher 
Bestandteile  in  dem  von  den  erkrankten  Nieren  abgesonderten  Harn 
ist  bereits  wiederholt  berührt ; so  wurde  der  Eintritt  rother  und  farbloser 
Blutkörperchen  in  die  Harnkanälchen,  die  Loslösung  von  Epithelien  aus 
den  verschiedenen  Abschnitten  derselben  erwähnt.  Hier  mögen  nocli  einige 
Bemerkungen  über  Bedeutung  und  Herkunft  der  Harucylinder  am  Platze 
sein,  wobei  jedoch  zu  berücksichtigen  ist,  dass  zwar  diese  Gebilde  vorzugs- 
weise bei  den  mit  Albuminurie  verlaufenden  Niei’eneutzündungen  im  Harn 
auftreten;  aber  andrerseits  auch  bei  passiven  Ernährungsstörungen  der 
Nieren  Vorkommen,  namentlich  wenn  dieselben  Läsionen  des  EpitlieLs  der 
Harnkanälchen  der  Nierenrinde  hervorrufen. 

Mau  hat  eine  ganze  Anzahl  von  Formen  derHarncy  linder  aufgestellt,  doch  lassen 
sich,  wenn  man  berücksichtigt,  dass  es  Comhinations-  und  Febergangsformen  giebt.  wohl 
alle  Arten  der  Harucylinder  unter  die  folgenden  Gruppen  bringen.  Sieht  man  ab  von 
den  aus  rothen  Blutkörperchen  bestehenden  cylindrischen  Ausgüssen  der  Harn- 
kanälchen, welche  natürlich  nur  bei  renaler  Hämaturie  Vorkommen,  und  eben  so  von  den 
hei  Neugeborenen  beobachteten  H ar  u säur  ec  y lindern,  von  den  viel  selteneren  ans 
Tripelphosphaten  oder  aus  harnsaurem  Kalk  bestehenden  cylindrischen  Körpern, 
so  sind  die  folgenden  Hauptformen  die  wesentlichen: 

1.  Epitheleylinder:  dieselben  kommen  hei  acuter  Nephritis  (desquamativer  Ne- 
phritis) vor,  indem  Epithelien  der  Harnkanälchen  im  Zusammenhang  losgestossen  werden, 
mitunter  in  Form  förmlicher  Köhren.  Je  nach  der  Localität  ihrer  Entstehung  zeigen  die 
Zellformen  dieser  Epitheleylinder  Verschiedenheiten.  Häufiger  als  den  rein  epithelialen 
Cylindern  begegnet  man  Cylinderu  der  einen  oder  anderen  noch  anzuführeuden  Gattung, 
an  denen  mehr  oder  weniger  veränderte  Epithelien  anhaften. 

2.  Hyaline  Cylinder:  meist  schmale  (0,01 — 0,03  Mm.  breite)  Körper  von  durch- 
scheinendem Aussehen  und  zarter  Contour,  welche  bald  langgestreckt  sind,  bald  mehr  oder 
weniger  gewunden  erscheinen.  Diese  glashellen  gallertigen  Cylinder  können  wegen  ihrer 
Durchsichtigkeit  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  leicht  übersehen  werden;  leichter 
auffindbar  sind  sie  hei  etwas  beschattetem  Gesichtsfeld  oder  nach  Färbung  mit  Jod-Jod- 
kaliumlösung. Diese  hyalinen  Cylinder  fiuden  sich  bei  sehr  verschiedenartigen  Zuständen, 
schon  in  Folge  einer  nur  kurze  Zeit  andauernden  arteriellen  oder  venösen  Hyperämie  der 
Nieren  können  sie  in  ziemlicher  Zahl  im  Harnsediment  sieh  ansammeln;  ferner  kommen 
sie  in  den  früheren  Stadien  acuter  Nephritis  vor. 

3.  Körnige  Cylinder.  Eiue  Form  ist  durch  Grauulirung  der  Substanz,  her- 
vorgerufen durch  helle , meist  feine  Körnchen  charakterisirt , sie  stellt  eigentlich  nur 
eine  Modification  des  hyaliueu  Cylinders  dar  (bei  lkürnige  Cylinder.  Axel  Key).  Eine 
andere  Bedeutung  haben  die  dunkel  körnigen  Cylinder;  sie  sind  häufig  breiter  als 
die  vorigen,  oft.  eingekerbt,  als  wenn  sie  aus  Verschmelzung  mehrfacher  kurzcylindrischer 
Stücken  entstanden  wären.  Die  Körnung  kann  sich  verschiedenartig  verhalten;  theils 
finden  sich  feine,  unregelmässig  geformte,  auf  Essigsäurezusatz  verschwindende  dunkle 
Körnchen  (wie  sie  im  Protoplasma  der  Epithclzellen  hei  trüber  Schwellung  derselben  auf- 
treten), oder  es  enthalten  die  Cylinder  ausserdem  mehr  oder  weniger  reichliche  Fett- 
trüpfchen  (sog.  Fetttröpfchencylinder  Axel  Kev's).  Diese  dunkelkörnigen  Cylinder 
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rinden  sieh  vorzugsweise  bei  chronischer  Nephritis,  namentlich  in  der  grossen  weissen 
und  bunten  Niere. 

4.  Wachsige  Cylinder  erscheinen  mattglänzend,  oft  von  gelblicher  Farbe,  sie 
machen  gegenüber  den  obenerwähnten  hyalinen  Cylindern  den  Eindruck  grosser  Starrheit, 
schon  durch  ihre  Form,  ferner  durch  das  häufige  Vorkommen  scholliger  Bruchstücke,  auch 
lassen  sich  oft  quere  Sprünge  und  Einrisse  an  ihnen  bemerken.  Oft  sind  diese  wachsigen 
Cylinder  durch  bedeutende  Breite  (bis  über  0,05  Mm.)  ausgezeichnet.  Die  wachsigen 
Cylinder  finden  sich  nur  im  Verlauf  chronischer  Nierenerkrankungen. 

Alle  die  erwähnten  Formen  der  Harncylinder  können,  abgesehen  von  den  äusserlich 
anhaftenden  Epithelien,  sowohl  rothe  Blutkörperchen  als  lymphoide  Zellen  einschliesseu, 
letztere  zuweilen  bei  eitriger  interstitieller  Nephritis  in  grösserer  Zahl.  Auch  verdient 
es  Erwähnung,  dass  man  nicht  selten  hyaline  oder  hyalinkörnige  Cylinder  trifft,  welche 
in  regelmässigen  Abständen  kernartige  Elemente  einschliessen.  Es  spricht  dieser  Befund 
für  die  Entstehung  dieser  Cylinder  aus  metamorphosirten  und  verschmolzenen  Epithel- 
zellen. Ausserdem  können  den  Cylindern  in  Netz-  oder  Bündelform  gelagerte  Fibrinfäden, 
harnsaure  Salze,  Krystalle  von  Harnsäure  ankleben. 

Es  ist  beachtenswerth , dass 
keineswegs,  wie  mitunter  angenom- 
men wird,  das  Vorkommen  der  Cy- 
linder stets  auf  eine  tiefgreifende 
IStörung  in  den  Nieren  hindeutet. 

Es  wurde  schon  darauf  hingewiesen, 
dass  vorübergehende  Circulations- 
itörnngen  die  Bildung  von  Cylindern 
u den  Harnkanälchen  verursachen 
iönnen.  Dafür  können  auch  experi- 
mentelle Erfahrungen  über  Cylinder- 
kbildung  nach  zeitweiser  Unter- 
irechung  der  Nierencirculation  durch 
-uklemmen  der  Nierenarterie  ange- 
ührt  werden.  Es  ist  in  dieser  Hin- 
icht  beachtenswerth,  dass  die  Bildung 
ler  Cylinder  bereits  nach  kurz- 
lauernder Gefässsperre , die  noch 
Keine  Epithelnekrose  herbeiführte, 
intritt.  Auch  im  icterischen  Harn 
ireten  regelmässig  Cylinder  auf, 

leibst  wenn  derselbe  eiweissfrei  ist.  In  den  Fällen  leicht  ausgleichbarer  Nierenveränderung 
luden  sich  vorwiegend  die  wr eichen  hyalinenFormen,  während  die  dunkelkörnigen, 

Eswie  die  wachsigen  starren  Cylinder  nur  bei  tieferen,  entzündlichen  oder  degenerativen 
törungen  auftreten. 

Der  Entdecker  der  Harncylinder,  Henle,  hielt  die  letzteren  für  das  Product  einer 
ibringerinnung,  doch  stimmen  die  Cylinder  in  ihrem  chemischen  Verhalten  nicht  mit 
i ibrin  überein.  Rovida  fand,  dass  die  Cylinder  nach  ihrem  chemischen  Verhalten  weder 
‘ ibrin-  noch  Proteinkörper,  sondern  wahrscheinlich  Derivate  von  Albuminkörpern  sind 
lbumiuoide).  0.  Israel  und  P.  Ernst  sind  für  das  Vorkommen  aus  fibrinösen  Fäden 
' bildeter  Cylinder,  die  Uebergänge  zu  homogenen  Cylindern  zeigten,  eingetreteu.  Nicht 
a bezweifeln  ist,  dass  bei  acuten  Nierenentzündungen  sowohl  im  Kapselraum  um  die 
ionieruli  als  im  Inneren  von  Harnkanälchen  netzförmige  Fibrinausscheidungen  auftreten 
1,1  ne ii.  Eine  allgemeine  Bedeutung  als  Grundlage  für  die  Cylinderbildung  haben  diese 
efunde  jedenfalls  nicht,  was  schon  daraus  hervorgeht,  dass  gerade  bei  den  durch  reich- 
te Cylinderbildung  ausgezeichneten  chronischen  Entzündungen  und  Degenerationen 
"'nyloidniere)  meist  fibrinöse  Ausscheidungen  im  Lumen  der  Harnkanäle  nicht  nachweisbar 
jnd.  Die  „Weigert' sehe  Fibrinfärbung“  ergiebt  für  die  Harncylinder  theils  negative, 
Mub  positive  Resultate,  öfters  auch  Uebergangsfärbungen ; da  auch  andere  hyaline  Sub- 
tanzen  sich  ähnlich  verhalten,  ist  sie  für  die  Fibrinnatur  der  Cylinder  nicht  entscheidend 
n“arsch).  Aber  auch  wenn  man,  wenigstens  für  die  Mehrzahl  der  Cylinder  anuimmt, 


Verschiedene  Formen  von  Hameylindern : 
a gelatinöse  hyaline  Cylinder.  b feinkörniger  hyaliner  Cy- 
linder. c dunkelkörnige  Fetttröpfchencylinder.  d Epithel- 
cylinder.  e glasiger  fstarrer  hyaliner)  Cylinder.  / Blutkör- 
perchencylinder. 
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dass  sie  nicht  durch  Fibrinfällung  entstehen,  bleibt  die  Genese  dieser  Gebilde  zweifelhaft 
Es  stehen  sicli  liier  drei  Möglichkeiten  gegenüber.  Die  Cylinder  können  bezogen  werdeL  i 
auf  Gerinnung  eines  hyalinen  Eiweisskörpers  aus  einem  eiweisshaltigen  Nierentranssudat 
wofür  Bibbert  die  ^tatsächliche  Verknüpfung  von  Albuminurie  mit  dem  Auftreten  voi 
Cylindern  anführt.  Zweitens  könnten  Cylinder  entstehen  aus  Verschmelzung  von  dei 
Harnkanälchen  abgesonderter  hyaliner  Tropfen  (Seeretionscylinder  — Rovida,  B i z z l 
zero  u.  A.).  Drittens  wurde  die  Cylinderbildung  in  den  Harnkanälchen  zurückgeführt  au 
Verschmelzung  fibrinoid  (hyalin)  umgewandelter  und  verschmolzener  Epithelien  (0.  Bayer 
A.  Key,  Langhaus  u.  A.).  Auch  Combinationen  sind  in  der  Weise  denkbar,  dass  Tran- 
sudation  der  eiweisshaltigen  Flüssigkeit  und  Epithelmetamorphose  bei  der  Cylinderbildun 
Zusammenwirken.  Es  ist  wohl  möglich,  dass  die  verschiedenen  Formen  der  Cylinder  tut 
gleichen  Ursprunges  sind;  so  treten  die  gelatinösen  Cylinder  oft  unter  Verhältnissen  au 
wo  zwar  eine  albuntinöse  Transsudation,  aber  keine  Epithelläsion  nachweisbar  Ist:  dageg<- 
komint  sicher  dem  verfetteten  Epithel  die  Bedeutung  eines  Constituens  der  dttnkelkö: 
Cylinder  zu.  An  starrhyalinen  Cylindern  sind  öfters  Andeutungen  von  Zellgrenzen  er 
kennbar;  auch  ist  auf  die  Uebergänge  zwischen  den  scholligen  Resten  abgestorbener  Epi 
thelien  und  hyalinen  Ausgüssen  der  Harnkanälchen  Gewicht  zu  legen. 
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Rückgängige  Metamorphosen  in  den  Nieren. 
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§ 1.  Die  Altersatrophie  und  die  arteriosklerotische  Scbrumpfuiere.  Pl 

Altersatrophie  der  Niere  zeigt  sich  seltener  in  Form  eines  gleichmäßige 
Schwundes  des  Nierenparenchyms.  Die  Niere  ist  dem  entsprechend  vei 
kleinert,  derb,  bräunlich  gefärbt.  Die  Glomeruli  sind  geschrumpft,  ihr 
Kapseln  verdickt.  Das  Epithel  der  Harnkanälchen  ist  atrophisch,  es  ent 
hält  oft  Pigmentkörnchen.  Dagegen  kommt  häufig  in  höherem  Lebensalte 
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|L  ein  Nierenschwund  vor.  der  vorzugsweise  die  subcapsulären  Lagen  der 
j;  Nierenrinde  in  Form  dicht  vertheilter  atrophischer  Herde  betrifft.  Dem 
« entsprechend  linden  sich  an  der  Oberfläche  feine  grubige  Einsenkungen, 
i Diese  umschriebenen  Atrophien  entstehen  durch  Fettdegeneration  im  Epithel 
i der  gewundenen  subcapsulär  gelegenen  Harnkanälchen.  Es  schliesst  sich 
i Stromaverdickung  in  ihrer  Umgebung  an.  In  der  senilen  Schrumpf- 
j liiere,  die  sich  durch  die  weiche  Consistenz  der  atrophischen  Rinde  von 
'•der  entzündlich  indurirten  Schrumpfniere  unterscheidet,  ist  in  der  Regel 
i an  den  feineren  Arterien  Arteriosklerose  nachweisbar,  doch  meist  nicht  in 
t höherem  Grade.  Es  ist  daher  zweifelhaft,  ob  die  senile  Atrophie  der  sub- 
corticalen  Lagen  der  Nierenrinde  auf  Verengerung  der  feinen  Nierenarterien 
coder  auf  Ernährungsstörungen  aus  anderen  Ursachen  beruht.  Da  übrigens 
- bekanntlich  die  Arteriosklerose  im  höheren  Lebensalter  sich  zu  entwickeln 
f pflegt,  so  ist  zwischen  der  „einfachen  senilen“  und  der  arteriosklerotischen 
■Schrumpfniere  eine  scharfe  Grenze  nicht  zu  ziehen. 

Die  arteriosklerotische  Schrumpfniere  beruht  auf  herd- 
' förmigen  Erkrankungen  im  Nierengewebe,  die  aus  den  durch  Arteriosklerose 
[•höheren  Grades  entstandenen  Verengerungen  der  Nierenarterien  hervor- 
gehen. Dabei  kann  diese  Veränderung  Theilerscheinung  einer  allgemeinen 
■Erkrankung  des  Gefässapparates  sein;  es  kommt  aber  auch  vor,  dass  die 
! Arterienerkrankung  auf  die  Nieren  beschränkt  ist  oder  doch  in  denselben 

Iel  stärker  ausgebildet  ist  als  in  den  übrigen  Organen.  Selten  ist  die 
rterienverengerung  so  vertheilt , dass  die  Niere  gleichmässig  in  allen 
heilen  die  erwähnten  Ernährungsstörungen  und  die  aus  denselben  hervor- 
ihende  Schrumpfung  zeigt,  meist  findet  eine  herdförmige  Entwicklung  statt, 
s entsteht  an  den  Stellen  der  Rinde,  deren  Blutversorgung  durch  die 
rtschreitende  Arterienverengerung  beeinträchtigt  wurde,  Schwund  der 
lomeruli  und  der  Harnkanälchen.  Die  ersteren  werden  schliesslich  in  solide 
Dröse  Kugeln  (die  oft  verkalken)  umgewandelt;  in  den  Harnkanälchen 
ihen  die  Epithelien  theils  durch  Nekrose,  theils  durch  Degeneration  zu 
runde;  im  Lumen  sammeln  sich  die  colloiden,  oft  mit  Fettdetritus  gemischten 
erfallsproducte  an.  Oefters  kommt  es  auch  oberhalb  verstopfter  Harn- 
inälchen  (insbesondere  der  Henle’schen  Schlingen)  zu  cystischen  Erwei- 
rangen.  Das  Bindegewebe  im  Bereich  der  ebenbeschriebenen  Degenera- 
onsherde  wird  verdickt  und  erleidet  die  narbige  Schrumpfung,  sodass 
ii  hochgradiger  Entwicklung  des  Processes  eine  unregelmässig  vertheilte 
uhrumpfung  umfänglicher  Theile  der  Nierenrinde  unter  Bildung  einer  theils 
robhöckrigen.  theils  mit  feinen  Einziehungen  versehenen  Oberfläche  ent- 
eht.  Die  Granulirung  ist  aber  nie  so  gleichmässig  vertheilt  wie  bei  der 
enuinen  Schrumpfniere.  In  Folge  der  ausgedehnten  Gefässverödung  tritt 
brigens  öfters  collaterale  Erweiterung  der  erhaltenen  Gefässbahnen  ein 
lamentlich  der  Arteriolae  rectae).  Bei  der  reinen  arteriosklerotischen 
chrumpfniere  tritt  im  Nierenstroma  die  zellige  Infiltration  in  der  Regel 
ur  in  geringer  Ausbildung  hervor ; die  Bindegewebsverdickung  beruht 
wesentlich  auf  Verdickung  der  Grundsubstanz;  indessen  können  in  der 
rteriosklerotischen  Schrumpfniere  sowohl  diffuse  chronisch -entzündliche 
’eränderungen  im  interstitiellen  Gewebe  als  parenchymatöse  Degenerationen 
inzutreten,  sodass  öfters  Combinationen  mit  den  chronischen  Formen  der 
•ephritis  vorliegen.  Ferner  ist  zu  berücksichtigen,  dass  Veränderungen 
er  Nierenarterien,  die  im  Wesen  und  in  ihren  Folgen  der  Arteriosklerose 
ahestehen,  in  Verbindung  mit  Nierenentzündung  von  chronischer  Verlaufs- 
rt  häufig  Vorkommen.  So  findet  sich  in  der  „Bleischrumpfniere“  und  in 
er  „Gichtniere“  eine  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  „Arteriitis  obliterans“. 
Vahrscheinlich  kommt  auch  eine  syphilitische  Endarteriitis  chronica  an 
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den  Nierenarterien  vor.  Das  Vorkommen  von  Schrumpfniere  l>ei  mit  con 
genitaler  Syphilis  behafteten  Kindern  ist  auf  diese  Arterienerkrankmu 
zurückzuführen;  auch  für  gewisse  Formen  von  Schrumpfniere  l>ei  Kr 
wachsenen  ist  der  Ausgang  von  syphilitischen  Gefässveränderuugen  zi 
vermuthen. 

§ 2.  Fettniere  und  Niereudegeneration  in  der  Schwangerschaft.  Abnorme 

Fettgehalt  kommt  sowohl  in  Form  der  Fettinfiltration  als  der  fettiger 
Degeneration  im  Nierenepithel  vor;  auch  im  Stroma  können  beide  Arte» 
der  Fettablagerung  auftreten.  Ein  massig  hochgradig«*  Auftreten  von  Fett 
tröpfelten  im  Epithel  der  gewundenen  Harnkanälchen  kann  auf  Fettaim 
Scheidung  aus  dem  Blute  bezogen  werden  und  hat  keine  pathologisch»'  Be 
deutung.  Die  fettige  Degeneration  im  Harnkanälchenepithel  gehör 
zu  den  häufigen  pathologischen  Befunden. 

Im  vorigen  Capitel  ist  auf  die  Verknüpfung  dieser  Entartung  mit  ent 
zimdlicken  Veränderungen  hingewiesen  worden  (acute  und  chronische  diffus 
Nephritis  mit  Parenchymdegeneration).  Vielfach  tritt  aber  auch  die  fettig« 

Metamorphose  ohne  Zeichen  exsudative: 
oder  productiver  Entzündung  auf:  frühe; 
wurden  auch  solche  Fälle  vielfach  zur  _pa 
renchymatöseu“  Nephritis  gerechnet.  Ein» 
acute  Fettdegeneration  der  Nier« 
von  diffuser  Ausbreitung  wird  namentlicl 
du  rch  toxischeEinflüsse  hervorgerufen 
In  erster  Linie  steht  hier  die  Phosphorver 
giftung.  Auch  Iufectionsgifte  führei 
zu  solchen  Nierenveränderungen,  so  tretet 
bei  septischeu  Erkrankungen . bei  Diph 
therie,  in  schweren  Typhusfällen  fettig 
Entartungen  des  Nierenparenchyms  aul 
freilich  findet  sich  unter  solchen  Bedingnn 
gen  oft  gleichzeitig  eine  acute  Glomerulo 
nephritis.  Chronische  Verfettung  in 


Fig.  169. 


Fettige  Degeneration  des  Epithels  der  Glo 
ineruli.  Fettige  Infiltration  und  Degeneration 


des  HarnkanUlchenepithels.  Yergr.  1 : 300. 


Nierengewebe  wird  namentlich  dure 


schwere  anämische  Zustände  herbei 
geführt;  auch  im  Verlauf  chronischer  Infectionskrankheiteu  »zun 
Beispiel  der  tuberkulösen  Lungenschwindsucht).  Hervorzulieben  ist  die  häufig 
Verbindung  der  diffusen  Fettdegeneratioii  mit  der  Amyloidentartung. 

Die  diffuse  Fetteutartung  höheren  Grades  ist  an  der  blassgelbeu  Fär 
bung  der  in  der  Regel  nur  mässig  vergrösserten  Niere  erkennbar.  Di 
Rinde  ist  verbreitert,  von  weicher  Consistenz.  Häufig  tritt  die  chronisch 
Verfettung  herdförmig  auf,  wie  das  für  die  blasse  Form  der  diffusen  Ne 
phritis  oben  bereits  berührt  wurde.  Ribbert  hat  darauf  liingewieseu 
dass  von  der  fettigen  Degeneration  die  Tubuli  contorti  zweiter  Ordnuiu 
(Schaltstücke)  bevorzugt  werden.  Charakteristisch  ist  diese  Local isatioi 
an  dem  Hervortreten  subcorticaler , dreieckiger  oder  kegelförmiger  blass 
gelber  Gruppen  erkennbar,  die  öfters  die  als  Stellulae  Verheynii  bekannt« 
Venenverzweigungen  der  Nierenoberfläche  umsäumen.  Häufig  führt  die  her« 
förmige  Verfettung  zur  Bildung  feiner  Einziehungen  an  der  NierenoberfläwM 

Zu  den  Ursachen  einer  oft  hochgradigen  F ettentartung  der  Niere  ge 
hört  auch  der  anhaltende  Druck  des  rückstauenden  Urins  durch  Compressioi 
oder  Verengerung  der  Ureteren.  So  führt  das  Carcinom  der  Portio  vaginal' 
durch  Fortschreiten  auf  die  Umgebung  eines  Ureters  häufig  zur  Hyon» 
nephrose  mit  hochgradiger  diffuser  Verfettung  des  erhaltenen  Nieren 
Parenchyms. 
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Auch  die  sogenannte  Schwangerschaftsniere,  die  von  Lev  den  im  Allgemeinen 
;tnf  eine  arterielle  Anämie  im  Gefolge  der  mit  der  Schwangerschaft  verbundenen  Circu- 
lationsstörungen  bezogen  wurde,  ist  von  Halbertrina  auf  Ureterencompression  durch 
den  schwangeren  Uterus  zurückgeführt  worden.  Die  betreffende  Nierenverändernng , die 
namentlich  bei  Erstgeschwängerten  in  der  zweiten  Hälfte  der  Gravidität  vorkommt,  be- 
ruht auf  fettiger  Degeneration  im  Epithel  der  Tubuli  contorti,  die  auch  hier  oft  fein- 
herdförmig  vertheilt  ist  und  dann  zur  Bildung  leichter  Einsenkungeu  an  der  Oberfläche 
führt.  Auch  das  Epithel  der  Glomeruli  nimmt  an  der  Verfettung  Theil.  Durch  Hinzu- 
treten entzündlicher  Veränderungen  im  Stroma  kann  der  Uebergaug  in  eine  „Nephritis 
parenchymatosa  gravidarum“  stattfinden,  deren  Beziehung  zur  Eklampsie  vielfach  hervor- 
gehoben wurde;  obwohl  feststeht,  dass  bei  einem  Theil  der  unter  den  Symptomen  der 
puerperalen  Eklampsie  Verstorbenen  der  Niereubefund  nichts  Pathologisches  erkennen  lässt. 

§ 3.  Andere  Formen  der  Nierendegeneratiou  (Diabetesniere,  Amy- 
loidniere, Verkalkung).  Das  Vorkommen  fettiger  Degeneration  im 
Nierenepithel  bei  D i a b e t e s mellitus  wurde  von  Griesinger,  C o r n i 1 1 
und  Brault,  Fichtner  u.  A.  hervorgehoben.  Von  besonderem  Interesse 
ist  die  zuerst  von  l’Armanni  als  hyaline  Degeneration  beschriebene  Ver- 
änderung, die  von  Ehrlich  auf  die  Ablagerung  von  Glykogen  im  Harn- 
kanälchenepithel zurnckgeführt  wurde. 

Die  Nieren  der  Diabetiker  sind  im  Allgemeinen  deutlich  vergrössert, 
't  breiter  Einde ; ihre  Consistenz  ist  vermehrt.  An  der  Grenzzone  zwischen 
Mark  und  Einde  fällt  eine  mattgelbliche  Färbung  auf;  die  übrige  Corticalis 
'st  zuweilen  blutreich,  in  anderen  Fällen  blass,  mit  spärlichen  Gefässstreifen 
und  verwaschenem  Structurbilde. 

Diese  _Gly kogenentartung“  tritt  an  der  Grenzschicht  zwischen  Nierenrinde  und 
Hark  am  Epithel  der  Heule’schen  Schleifen,  namentlich  im  Bereich  des  Isthmus  der 
etzteren  auf.  Die  betreffenden  Zellen  erscheinen  eigentümlich  gequollen,  während  ihre 
erne  deutlich  erhalten  sind;  in  der  Umgebung  der  letzteren  ist  oft  ein  ringförmiger 
est  körnigen  Protoplasmas  erhalten,  während  die  übrige  Substanz  homogen  und  matt- 
länzend  erscheint  (diabetische  Nierenepithelquellung,  Ebstein).  Die  Glykogenreactiou 
braunrotbe  Färbung  durch  Jod)  ist  wegen  der  Löslichkeit  des  Glykogens  in  wässerigen 
lüssigkeiten  am  frischen  Präparat  nach  der  E hrlich’schen  Vorschrift  in  einer  mit 
ummi  arabicum  versetzten  Gummilösung  auszuführen ; sie  tritt  auch  an  den  in  absolutem 
Ukoliol  gehärteten  Organstücken  deutlich  hervor. 

Die  von  Ebstein  entdeckte  Epithelnekrose  in  den  Nieren  von  Diabetikern 
urde  ausgeprägt  bei  im  Verlauf  der  Zuckerharnruhr  plötzlich  unter  den  Zeichen  einer 
hweren  Intoxication  (mit  Bewusstseinsstörung,  Dypsnoe  u.  s.  w.)  Verstorbenen  (Coma 
iabeticum,  Kussmaul)  nachgewiesen.  Es  handelt  sich  um  das  Auftreten  durch  die  ganze 
ierenrinde  zerstreuter  kernloser  Herde.  Im  frischen  Zustande  zeigten  die  Epithelien  der 
arnkanälchen  im  Bereiche  der  Herde  albuminüs-fettigen  Zerfall.  Ihre  Kerne  waren  bis 
nf  einzelne  Reste  geschwunden ; auch  an  den  in  Alkohol  gefärbten  Präparaten  gelang 
9 nicht,  durch  die  bekannten  Tinctionsmittel  Kerufärbung  zu  erzielen,  während  dagegen 
1 den  unveränderten  Theilen  der  Nierenrinde  die  Epithelkerne  deutlich  hervortreten. 
Vder  an  den  Glomeruli  noch  an  den  Nierengefässen  Hessen  sich  pathologische  Befunde 
kennen,  die  mit  den  erwähnten  Epithelnekrosen  hätten  in  Beziehung  stehen  können; 
uch  das  Stroma  zeigte  keine  Veränderungen.  Es  ist  demnach  anzunebmen,  dass  die 
ultiple  Epithelnekrose  auf  Einwirkung  einer  toxischen  Substanz,  die  im  Körper  der 
'abetiker  gebildet  wurde,  zu  beziehen  ist. 

.Die  Amyloidentartung  der  Niere  ist  auf  die  bekannten  ätio- 
^gischen  Factoren  znriickzufiihren ; in  erster  Linie  steht  die  chronische 
wngenschwindsucht,  zunächst  chronische  Eiternng  (tuberkulöse  Ver- 
gärung der  Knochen),  drittens  ist  die  Syphilis  als  Primärkrankheit  zu 
pachten;  selten  tritt  Amyloidenartung  bei  chronischer  Harnsäuregicht  in 
ßner  Gicht schrumpfniere  auf.  Die  Annahme,  dass  eine  chronische 
l|erenentzi\ndung  durch  bedeutende  Eiweissverluste  Amyloidentartung  ver- 
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anlassen  könne,  ist  nicht  genügend  begründet;  doch  erhält  man  in  manchen 
Fällen  den  Eindruck,  dass  die  Amyloidentartung  zuerst  in  der  Niere  auf- 
trat und  erst  später  in  Milz  und  Leber. 

Das  anatomische  Verhalten  der  Amyloidniere  ist  verschieden  nach  dem 
Grade  der  Veränderung.  In  den  geringsten  Graden  ergiebt  erst  die  mikro- 
skopische Untersuchung  mit  Anwendung  der  bekannten  Reagentien  das 
Vorhandensein  der  Degeneration ; zunächst  schliessen  sich  diejenigen  Fälle 
an,  wo  eine  leichte  Schwellung,  ein  matter  Glanz  der  derben  Nierenrinde 
auf  die  Entartung  hindeutet.  Den  fortgeschrittenen  Graden  der  Verände- 
rung entspricht  die  grosse  blassgelbe  Amyloidniere,  die  aus  der 
Combination  von  Amyloidentartung  und  Verfettung  hervor- 
geht. Das  vergrosserte  Organ  ist  auffallend  derb,  aber  brüchig.  Die 
Oberfläche  ist  sehr  blass,  jedoch  nicht  gleichmässig  gefärbt,  sondern 
es  wechseln  blassgraue  Streifen  und  Flecken  mit  gelblich  gefärbten:  die 
ersteren  entsprechen  den  amyloid  entarteten  Gefäßen, 
die  letzteren  der  Verfettung  des  Parenchyms  im  Bezirk 
der  gewundenen  Harnkanälchen.  Auf  dem  Durchschnitt 
tritt  diese  Differenzirung  der  beiden  Zonen  der  Nieren- 
rinde noch  deutlicher  hervor;  natürlich  erscheint  hier 
die  Rinde  beträchtlich  verbreitert.  DiePyramidensubstanz 
kann  selbst  bei  hochgradiger  Entartung  der  Rinde  in 
nur  geringem  Grade  afficirt  sein,  sie  ist  dann  mitunter 
hyperämisch  und  sticht  um  so  mehr  gegen  die  blasse 
Rinde  ab ; sind  auch  die  Markkegel  hochgradig  befallen, 
so  erscheinen  sie  blassgrau,  dabei  matt  glänzend.  In 
den  Anfangsgraden  der  Amyloiddegeneration  lässt  sich 
nachweisen,  dass  die  Entartung  vorzugsweise  von  den 
feineren  arteriellen  Aesten  der  Rinde,  namentlich  von 
den  Vasa  afferentia  und  den  Malpighi'schen  Körpern  ihren 
Ausgang  nimmt.  Die  letzteren  sind  dann  vergrössert, 
eigenthiimlich  mattglänzend.  Bei  hochgradiger  Amyloid- 
degeneration werden  ausser  den  eiwähnten  Gefässen 
noch  weitere  ergriffen,  schliesslich  kann  der  grösste 
Theil  der  Rindencapillaren  der  Entartung  verfallen.  Die 


Fig.  170. 

Isolirter  amyloid  entarte- 
ter Glomerulus  der  Niere 
mit  dem  Vas  nfferens. 
Vergr.  1 : 350. 


Glomeruli  werden  schliesslich  in  solide  Amyloidklumpeu 
verwandelt,  während  die  Bowman'sche  Kapsel  verdickt  ist,  aber  keine 
Amyloidreaction  giebt.  Eine  amyloide  Entartung  von  Epithelzellen  tritt 
nicht  ein,  dagegen  erhält  man  ziiAveilen  den  Eindruck  amyloider  Entartung 
der  Membrana  propria  von  Harnkanälchen ; wahrscheinlich  liegt  jedoch  die 
Amyloidsubstanz  nur  an  Stelle  der  verdrängten  Membran.  Das  Vorkommen 
amyloider  Cylinder  im  Lumen  von  Harnkanälchen  wird  von  einzelnen 
Autoren  (Kyber  u.  A.)  angegeben.  Die  röthliche  Färbung  von  Cyliudern 
durch  Gentianaviolett  ist  nicht  entscheidend,  da  Uebergangsformen  zwischen 
Blau  und  Roth  an  hyalinen  Substanzen  oft  auftreten.  Jedenfalls  geben  die 
hyalinen  Cylinder,  die  in  den  Harnkanälchen  der  Amyloidniere  reichlich 
Vorkommen,  in  der  Regel  keine  zweifellose  Amyloidreaction. 

Die  geringeren  Grade  der  Amyloidniere  rufen  keine  weiteren  Ernäh- 
rungsstörungen hervor;  wie  Münz el  nachgewiesen  hat,  bleiben  die  kapil- 
laren selbst  bei  ziemlich  hochgradiger  Amyloidablagerung  an  ihrer  V and 
durchgängig.  Höhere  Grade  rufen  diffuse  fettige  Degeneration  am  Epithel 
der  gewundenen  Harnkanälchen  hervor;  doch  ist  zu  berücksichtigen,  dass 
die  Grundkrankheit,  die  zur  Amyloidentartung  führt,  durch  septische  Ein- 
flüsse auch  unabhängig  von  der  letzteren  Parenchymdegeneration  hervor- 
rufen  kann.  Aus  beiden  Verhältnissen  kann  die  Combination  von  Amyloid- 
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und  Fettdegeneration  erklärt  werden.  Dass  die  in  solcher  Art  veränderte 
Niere  den  älteren  Schilderungen  des  „zweiten  Stadiums“  der  Bright’schen 
Nierenkrankheit  grösstentheils  zu  Grunde  liegt,  ist  nicht  zu  bezweifeln. 
Üebrigens  kommt  es  nicht  selten  vor,  dass  sich  die  Amyloidentartung  in 
einer  Niere  entwickelt,  die  bereits  vorher  in  den  Glomeruli  und  im  inter- 
stitielleu  Gewebe  entzündliche  Veränderungen  darbot;  auch  diese  Thatsache 
ist  erklärlich  aus  den  eben  hervorgehobenen  ätiologischen  Verhältnissen. 
Auch  in  einer  Schrumpf  liiere  kann  Amyloidentartung  auftreten;  von 
E.  Wagner  wurde  die  „Amyloidschrumpfniere“  als  eine  besondere  Form 
beschrieben.  In  klinischer  Hinsicht  ist  die  Amyloidniere  höheren  Grades 
durch  Albuminurie  bei  herabgesetzter  Harnsecretion  ausgezeichnet.  Die  Nie- 
renkrankheit führt  in  der  Regel  nicht  zur  Herzhypertrophie ; sie  ruft  aber 
häutig  allgemeine  Wassersucht  hervor;  zuweilen  tritt  der  Tod  unter  urämi- 
schen Erscheinungen  ein. 

Verkalkung  kommt  in  den  Nieren  nicht  selten  vor,  indem  öfters 
geschrumpfte  und  verödete  Glomeruli  durch  Kalksalze  infiltrirt  werden,  auch 
nekrosirte  Epithelien  können  verkalken.  So  tritt,  wie  Salkowsky 
zuerst  hervorgehoben  hat,  eine  ausgedehnte  Verkalkung  in  der  Niere  nach 
Sublimatvergiftung  auf.  Es  handelt  sich  um  Kalkablagerung  in  den  durch 
die  toxische  Einwirkung  der  Coagulationsnekrose  verfallenen  Epithelien, 
vorzugsAveise  der  Tubuli  recti  (Kaufmann,  Neuberger  u.  A.).  Auch 
tandere  Vergiftungen  (Wismuth,  Phosphor)  können  solche  Epithelverkalkung 
hervorrufen.  Ausserdem  ist  das  Vorkommen  metastatischer  Kalkablagerung 
jim  Lumen  der  Pyramidenharnkanälchen  (Kalkinfarcte)  zu  er- 
mähnen; dieselben  treten  als  feine  grauweisse  Linien  hervor.  Dieser  Be- 
itünd  findet  sich  nicht  selten  neben  Entzündungen,  Gesell Avulstbildungen, 
atrophischen  Processen  am  Knochensystem.  Zuweilen  führt  die  Kalkablage- 
nung  zur  Incrustation  der  Pyramidenspitzen,  die  letzteren  sind  von  grau- 
veisseu,  fester  anhaftenden  Kalkplatten  überzogen,  an  welchen  die  Mün- 
ungen  der  Pyramidenkanälchen  als  feine  siebartig  vertheilte  Löcher 
rkennbar  sind. 
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§ 1.  Concremente  und  Fremdkörper  (sogenannte  Infarcte):  Erfüllung  d« 
Harnkanälchen  durch  Concremente  oder  durch  andere  feinkörnige  S 
pflegt  man  als  Infarcte  zu  bezeichnen.  Eine  der  häufigsten  der  hierbei 
gehörigen  Bildungen  sind  die  sogenannten  Harnsäureinfarcte.  Sit 
finden  sich  bei  Neugeborenen,  in  der  Regel  am  schönsten  am  zweit« 
bis  dritten  Tage  nach  der  Geburt,  doch  auch  noch  bei  Kindern,  welche  ii 
der  zweiten  Lebenswoche  starben;  und  zwar  scheinen  sie  sich  besonder- 
im  Verlauf  fieberhafter  Erkrankungen  zu  bilden.  Virch ow,  welcher  di* 
Harnsäureniederschläge  in  den  Harnkanälchen  Neugeborener  aus  den  nacl 
der  Gehurt  und  nach  dem  Beginn  der  Athmung  vor  sich  gehenden  massen 
haften  Umsetzungen  stickstoffhaltiger  Körperelemente  erklärte,  glaubte  an 
fangs,  dass  diese  Infarcte  nur  bei  Neugeborenen  sich  fänden,  welche  geatlmi« 
haben.  Gegenwärtig  ist  allgemein  anerkannt,  dass  der  Hamsäureinfarc1 
auch  bei  Todtgeborenen  vorkommt,  wenn  auch  selten. 

Der  harnsaure  Infarct  tritt  für  die  grobe  Betrachtung  vorzugsweise  ai 
den  Pyramiden  hervor;  es  finden  sich  daselbst,  entsprechend  dem  Vertan: 

der  gröberen  Harnkanälchen  nach  den  Papillen 

spitzen  zu  convergirende,  blassgelbe  bis  ziegelrote 
Streifen,  wTelche  bald  nur  die  Pyramidenspitzer 
oder  die  Basis,  bald  die  ganze  Länge  der  Mark 
kegel  einnehmen.  Gleichzeitig  lagern  oft  liarnsann 
Concremente  der  Schleimhaut  der  Nierenbeckei 
auf.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  sieh 
man  die  mit  schwärzlichen,  homogenen  oder  kör- 
nigen Massen  erfüllten  Harnkanälchen.  Der  Nach- 
weis, dass  diese  Niederschläge  ans  harnsauren  Salzer 
(vorzugsweise  harnsaurem  Ammoniak)  bestehen 
wird  durch  den  Zusatz  von  Essigsäure  geliefert 
sie  lösen  sich,  es  bilden  sich  dann  Harnsäure 
krystalle  aus. 

Auch  Niederschläge  von  harnsaurem  Natron  und  harnsaurem  hall 
kommen  bei  Erwachsenen  bei  der  Harnsänregicht  vor,  sie  stell« 
sich  als  feine  gelbweisse  Streifen  in  Rinde  und  Mark  dar.  Nach  der  An 
gäbe  englischer  Autoren  soll  dieser  Befund  namentlich  oft  neben  Nieren 
Schrumpfung  sich  finden,  und  zwar  kommen  hier  nicht  nur  in  den  Harn 
kanälchen,  sondern  auch  im  Nierenbindegewebe  ähnlich  wie  im  Knorpel  «}' 
krystallimschen  Niederschläge  vor.  Auch  zur  Bildung  grösserer  in  du 
Nierensubstanz  eingebetteter  Harnsäureconcremente  kommt  es  zuweilen 
Als  häufiger  Befund  sind  die  Kalk  infarcte  zu  erwähnen,  die  als  weis?* 


Fig.  171. 


Infarct  ans  hnrnsaurem  Ammo- 
niak, aus  der  Niere  eines  Neu- 
geborenen. 
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Streifen  in  der  Pyramidensubstanz  sich  darstellen  und  sich  namentlich  neben 
Knochenkraukheiten  finden,  welche  mit  Resorption  von  Kalksalzen  einher- 
gehen; dann  aber  auch  in  den  Leichen  älterer  Individuen.  Nach  Fror iep 
sollen  auch  Niederschläge  von  Tripelphosphaten  bei  Harnstauung  in 
den  Harnkanälchen  Vorkommen. 

Unter  den  körnigen  Ablagerungen,  die  aus  der  Blutbahn  stammen,  ist 
die  Argyrosis  der  Nieren  zu  erwähnen,  welche  sich  im  Gefolge  längeren 
medicamentösen  Gebrauchs  des  Silbersalpeters  ausbildet.  Die  feinen  Silber- 
körnchen werden  vorzugsweise  in  der  Nierenrinde  abgelagert,  namentlich 
in  den  Glomerulis,  wo  sie  zwischen  der  Gefässwand  und  dem  Glomerulus- 
epithel  liegen;  an  feinen  Schnitten  sind  die  Quer-  und  Längsschnitte  der 
Capillaren  von  schwarzen  körnigen  Säumen  umgeben,  während  das  Epithel 
und  die  Membran  der  Bowman’schen  Kapsel  frei  bleibt  (s.  Fig.  172).  Diese 
Art  der  Ablagerung  der  Silberkörnchen  beweist,  dass  das  unverletzte  Epithel 
der  Glomeruli  auch  für  die  feinsten  molekularen  Körper  undurchgängig  ist. 

Bei  icterischen  Neugeborenen  finden  sich  in  den  Nieren 
zuerst  von  E.  Neumann  beschriebenen  Bi lir ubininfarcte,  meist 
rundliche  rubinrothe  Con- 
! » cremente,  seltener  in 
Form  rhombischer  Kry- 
stalle  (0  r t h).  Dieselben 
Krystalle  finden  sich  bei 
icterischen  Neugebore- 
nen, wie  ebenfalls  E.  N e u - 
mann  nachgewiesen, 
auch  im  Blut  (in  Herz- 
gerinnseln) und  in  ver- 
schiedenen Geweben,  na- 
mentlich auch  im  Innern 
von  Fettzellen.  Bei  Er- 
wachsenen kommen  bei 
hochgradigem  Icterus  zu- 
weilen auch  krystalli- 
nische  Niederschläge  in 

den  Harnkanälchen  vor,  vorzugsweise  in  der  Nierenrinde,  während  sie  beim 
Neugeborenen  in  der  Papillarsubstanz  liegen. 

Ausser  den  Bilirubininfarcten  Icterischer  kommen  Pigmentinfarcte 
in  den  Nieren  in  Folge  des  Zerfalls  farbiger  Blutkörper  in  der  Blutbahn 
vor.  Die  Ausscheidung  von  Blutfarbstoff  durch  die  Nieren  (Hämoglo- 
binurie) kann  durch  verschiedenartige  Verhältnisse  bedingt  sein.  Es  ge- 
hören hierher:  Transfusion  fremder  Blutarten,  Hautverbrennung,  Jnfections- 
krankheiten  (Scharlach),  Vergiftungen  (Arsenwasserstoff,  chlorsaures  Kali, 
">ogal lussäure,  Carbolsäure,  Morchelgift);  ausserdem  wurde  aber  das  perio- 
dische Auftreten  von  Hämoglobinurie  beobachtet,  theils  unter  ganz  unbe- 
kannten ätiologischen  Verhältnissen,  theils  nach  stärkeren  Abkühlungen  der 
"laut.  Der  Urin  ist  je  nach  dem  Farbstoffgehalt  blassröthlich  bis  bräunlich 
efärbt.  selbst  schwarz.  Im  Sediment  finden  sich  gelbliche  bis  bräunliche 
Tropfen  und  Körnchen,  auch  aus  solchen  gebildete  Cylinder.  Da  die  par- 
oxysmale Hämoglobinurie  eine  gutartige  Erkrankung  ist,  so  liegen  Sec- 
itionsbefunde  für  diese  Form  nicht  vor.  Auffallende  Veränderungen  bieten 
he  Nieren  in  den  hochgradigeren  Fällen  toxisch  bedingter  Hämoglobinurie, 
■die  Nieren  sind  vergrössert,  bräunlichroth  bis  mattbräunlich  gefärbt,  auf 
pm  Durchschnitt  treten  in  der  Rinde  und  deutlicher  noch  in  den  Pyra- 
miden braune  Streifen  und  Flecken  hervor.  Die  Harnkanälchen  enthalten 

Birch-Hirschfeld,  Pathol.  Anatomie.  i.  Aufl.  II.  Bd.  53 


a Fig.  172.  b 

Argyrie,  feinkörnige  Silberniederschlage  in  einem  Glomerulus  an 
der  Jlembr.  propr.  der  Harnkanälchen.  Vergr.  I : 355. 
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stets  Cylinder,  tlieils  farblose  hyaline,  theils  gelbgefärbte  homogene  oder 
auch  cylindrische  Massen  körnigen  und  scholligen  bräunlichen  Pigments. 
Häufig  finden  sich  in  der  Hämoglobinniere  entzündliche  Veränderungen  im 
Stroma  (Oedem  und  herdförmige  kleinzellige  Infiltration;;  dieselben  sind 
wahrscheinlich  nicht  auf  den  Einfluss  des  ausgeschiedenen  Hämoglobins, 
sondern  auf  gleichzeitige  Ausscheidung  irritirender  Substanzen  aus  den  Blut- 
gefässen zu  beziehen. 

§ 2.  Parasiten  in  den  Nieren.  Dass  eine  durch  den  Blutstrom  vermittelte 
secundäre  Ansiedlung  pathogener  Bakterienarten  in  den  Nieren 
vorkommt,  ist  bereits  durch  zahlreiche 
Beobachtungen  festgestellt.  In  dieser 
Hinsicht  mag  hier  kurz  hervorgehoben 
werden,  dass  Eiterkokken  (bei  embo- 
lischer  purulenter  Nephritis),  Kap  sei  - 
kokken  der  Pneumonie,  Typhus- 
bacillen, Rotzbacillen,  Milzbrand- 
bacillen innerhalb  der  Nierengefässe 
und  im  Nierengewebe  nachgewiesen 


Fig\  173. 

Ausscheidung  von  Milzbrandbacillen  in  der  Umgebung 
der  Glomeruii  und  in  HamkanUlchen. 

Vergr.  1 : 865. 


Fig.  174. 

Nierendurchschnitt  mit  Actinomycesherd  (2;3  der 
nat.  Grösse).  Die  in  den  Maschen  des  binde- 
gewebigen Gerüstes  gelegenen  Körnchen  sind 
etwas  zu  gross  gezeichnet. 


wurden.  Auch  die  Ausscheidung  der  genannten  Bakterienarten  in  den 
Kapselraum  der  Corpera  Malpighi  und  in  die  Harnkanälchen  ist  sicher 
beobachtet,  und  dementsprechend  gelang  öfters  der  Nachweis  ausgeschiedener 
Bakterien  im  Harn. 

Diphtheriebacillen  wurden  durch  Cultur  aus  der  Niere  an  Diph- 
therie Verstorbener  nachgewiesen  (Frosch).  In  Betreff  des  Vorkommens 
vonBact.  coli  in  den  Harnkanälchen  bei  Pyelonephritis  ascendens  können 
wir  auf  S.  819  d.  B.  verweisen.  Die  Bakterienbefunde  bei  primärer  infec- 
tiöser  Nephritis  sind  bis  jetzt  nicht  zahlreich,  sie  beziehen  sich  namentlich 
auf  acute  Nierenentzündungen,  bei  denen  "Streptokokken  im  Nierengewebe 
aufgefunden  wurden  (Mannaberg  u.  A.). 

Während  die  ebenerwälmten  Ausscheidungen  pathogener  Bakterien  mir  Bestimmtheit 
Läsionen  der  Capillarschlingen  und  des  Epithelüberzuges  der  Glomeruii 
annebmen  und  zum  Theil  erkennen  liessen,  von  denen  klinisch  die  oft  beobachtete  Albu- 
minurie Zeugniss  ablegt,  ist  die  Frage  aufgeworfen,  ob  Bakterien  auch  ohne  pathologische 
Veränderungen  der  genannten  Gewebsbestandtheile  durch  die  Nieren  zur  Ausscheidung 
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gelangen  können.  Orth,  der  diese  Auffassung  vertritt,  stützt  sich  namentlich  auf  das 
Vorkommen  bakterieller  A u s s c h e i d u n g s h e r d e in  denMarkkegeln,  die  ohne  embo- 
lische  Erkrankung  der  Nierenrinde  und  ohne  nachweisbare  Veränderungen  an  den  Glomeruli 
Vorkommen.  AVyssokowitsch  kam  dagegen  bei  seinen  Experimenten  zu  dem  Schluss, 
dass  eine  physiologische  Ausscheidung  durch  die  Nieren  weder  für  Bakterien,  noch  für 
Pilzsporen  stattfinde.  Auch  Bibbert,  (1er  Staphylokokken  bereits  6 Stunden  nach  intra- 
venöser Injection  in  Harnkanälchen  und  im  Harn  auffand,  nimmt  eine  Gefässwandver- 
änderung  als  Vorbedingung  der  Bakterienausscheidung  an. 


Hinsichtlich  des  Vorkommens  pathogener  pilzlicher  Organismen  in  den 
Nieren  ist  eine  Beobachtung  von  Schmor  1 anzuführen,  der  in  den  Nieren 
eines  an  Abdominaltyphus  verstorbenen  Mädchens  Vegetationsformen  des 
Soorpilzes  innerhalb  kleiner  Abscesse  nach  wies.  Auch  durch  die  Cultur 
wurde  die  genannte  Pilzform  festgestellt.  Von  pflanzlichen  Parasiten  ist 
ferner  noch  das  seltene  Vorkommen  des  Actinomyces  zu  erwähnen;  die 
Bildung  actinomykotischer  Herde  in  der  Niere  wurde  bis  jetzt  nur  secundär 
bei  Actinomykose  anderer  Organe  beobachtet,  in  einem  vom  Verfasser  be- 
obachteten Fall  hatte  sich  eine  über  apfelgros'se  Geschwulst  in  der  linken 
Niere  entwickelt  (s.  Fig.  174). 

Unter  den  thierischen  Parasiten  der  Niere  ist  der  Echino- 
coccus von  Bedeutung;  er  kommt  hier  wesentlich  seltener  vor  als  in  Leber 
und  Lunge.  Es  handelte  sich  in  den  beim  Menschen  vorgekommenen  Fällen 
stets  um  die  Form  des  sogenannten  Echinococcus  hydatidosus.  Der  Nieren- 
echinococcus kann  bedeutende  Grösse  erreichen,  es  kommt  bei  ihm  selten 
zur  spontanen  Obsolescenz  und  Verkalkung.  Durchbruch  des  Sackes  kann 
nach  verschiedenen  Richtungen  hin  erfolgen;  so  in  das  Nierenbecken  mit 
Abgang  von  Tochterblasen  durch  den  Urin  und  Ausgang  in  Heilung ; ferner 
wurde  Durchbruch  in  das  Peritoneum,  in  den  Darm,  in  die  Pleurahöhle 
beobachtet. 

Als  seltener  Befund  ohne  praktische  Wichtigkeit  ist  das  Vorkommen 
von  Cysticercus  cellulosae  in  der  Niere  zu  erwähnen.  Auch  das  Pentasto- 
mim  clenticulatum  wurde  in  verkalktem  Zustand  in  der  Niere  gefunden. 

Die  von  Le  Avis  entdeckte  Filaria  sanguinis  (vergl.  Bd.  I.  S.  320)  führt 
zu  charakteristischen  Nierenveränderungen,  welche  sich  klinisch  durch  das 
Auftreten  von  ChjHurie  verrathen.  Im  chylösen  Urin  ist  auch  die  Filaria 
zuerst  entdeckt  worden.  Die  Nieren  von  Individuen,  welche  mit  der  Filaria 
behaftet  waren,  zeigten  in  den  Pyramidenspitzen  eigenthümlich  talgartigen 
•Banz  und  an  der  Oberfläche  ungewöhnliche  Lappung.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  von  Längsschnitten  ergab  varicöse  Tubuli  längs  der  Harn- 
kanälchen (erweiterte  Lymphgefässe  ?).  Ausserdem  fanden  sich  Filarien  in 
dien  Theilen  der  Nieren,  soAvohl  im  Gewebe  als  im  Innern  von  Arterien 
Jnnd  Venen. 

Als  Ursache  der  in  Afrika  verbreiteten  Häm aturie  ist  vonBilharz  dasDisto- 
«mum  haemotobium  entdeckt  worden,  eine  Trematodenart,  die  im  Blute  der  Pfortader, 
'er  Mesenterialvenen  und  des  Venenplexus  der  Harnblase  vorkommt  und  ihre  Eier  in 
erschiedenen  Organen,  namentlich  aber  im  Harnapparat  absetzt.  Wir  kommen  auf  die 
athologisch-anatomischen  Grundlagen  der  Bil harz iakrankh eit  bei  Besprechung  der 
lasenkrankheiten  zurück;  hier  ist  hervorzuheben,  dass  an  die  durch  die  genannten  Para- 
den hervorgerufene  Cystitis  eine  Pyelitis  und  Pyelonephritis  mit  Erweiterung  und  Con- 
rementbildung  in  den  Nierenbecken  sich  anschliesst.  Im  eigentlichen  Parenchym  der 
Vieren  wurden  die  Distomumeier  nur  selten  reichlich  gefunden  (Kartul is).  Dagegen 
r£?ab  die  Section  bei  einer  grösseren  Zahl  von  Fällen  eine  chronische  interstitielle  Ne- 
uritis mit  Verödung  zahlreicher  Glomeruli  und  reichlicher  Bildung  hyaliner  Cylinder 
|H  ü t i m e y er). 
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Schlegtendal,  v.  Langenbeck's  Arch.  XXXVI. 

§ 1.  Geschwülste  in  den  Nieren.  1.  Voll  typischen  Geschwulst- 
bildungen wird  das  Fibrom  häufig  in  der  Niere  gefunden,  nicht  selten 
in  mehrfacher  Zahl,  doch  meist  in  Form  nur  kleiner,  Stecknadelkopf-  bis 
höchstens  erbsengrosser,  fester,  grauweisser  Geschwülstchen,  welche  sowohl 
in  der  Rindensubstanz  als  innerhalb  der  Pyramiden  der  Nieren  Vorkommen. 
Ausser  diesen  kleinen  Fibromen  finden  sich  in  der  Litteratur  vereinzelte 
Angaben  über  das  Vorkommen  grosser  fibröser  Geschwülste,  so  be- 
•chrieb  W i 1 k s einen  kindskopfgrossen,  bei  einem  53jälirigen  Manne  ge- 
nadenen Tumor,  der  ausschliesslich  aus  festem,  fibrösem  Gewebe  bestand. 

Eine  von  der  Fettkapsel  der  Nieren  ausgehende  F ettge web s Wuche- 
rung wird  nicht  selten  im  Anschluss  an  Pyelitis  calculosa  mit  Ausgang  in 
"erödung  der  Niere  beobachtet;  diese  Lipom at ose  kann  einen  förmlich 
esch wulstartigen  Charakter  annehmen ; es  kommt  vor,  dass  die  Neubildung 
iber  die  Umgebung  der  Niere,  namentlich  entsprechend  dem  Verlauf  des 
’reters  weitergreift;  auf  diese  Weise  kann  eine  durch  die  Bauchdecke  fühl- 
bare Geschwulst  entstehen. 

Das  Vorkommen  kleiner  heteroplastischer  Lipome  in  der  Niere 
ftird  von  Virchow  erwähnt;  durch  die  Untersuchungen  von  Gr awitz  ist 
■s  wahrscheinlich  geworden,  dass  der  grösste  Theil  der  hierher  gerechneten 
Neubildungen  nicht  wirkliche  Lipome  darstellt,  sondern  aus  abgesprengteu 
"heilen  der  Nebenniere  entsteht  (s.  unten). 

Das  Vorkommen  subcapsulärer  Geschwülste  ausglatten  Muskel- 
asern  (Leikomyom),  die  selten  Erbsengrösse  überschreiten,  steht  gene- 
iscli  wahrscheinlich  in  Beziehung  zu  dem  von  Eberth  nachgewiesenen 
eitmaschigen  Netz  glatter  Muskelfasern  an  der  Nierenoberfläche.  Der 
efund  quergestreifter  Muskelfasern  in  Nierengeschwülsten  bezieht 
•ch  auf  sarkomatöse  Neubildungen.  Schliesslich  ist  in  Betreff  der  typischen 
indegewebsgeschwülste  noch  zu  erwähnen,  dass  genau  histologisch  fest- 
estellte Beobachtungen  über  das  Vorkommen  reiner  Angiome  (Teleangi- 
ktasie)  in  der  Niere  nicht  vorliegen.  Dagegen  findet  in  gewissen  Nieren- 
esch Wülsten  von  zusammengesetztem  Bau  (Nebennierentumoren  — Angio- 
jiarkom)  mitunter  eine  sehr  reichliche  Neubildung  von  Gefässen  statt. 

2.  Das  primäre  Sarkom  der  Niere  gehört  zu  den  seltenen  Geschwulst- 
a’men;  dabei  ist  zu  berücksichtigen,  dass  die  Casuistik  des  Nierensarkoms, 
ktnn  man  die  Forderung  einer  histologisch  sichergestellten  Diagnose  erhebt, 
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sehr  zusammenschmilzt.  Unzweifelhaft  ist  indessen  das  Vorkommen  typischer 
Spindelzellen-  und  Rundzellensarkome  in  der  Niere;  auch  dem  Myxosarkom 
entsprechende  Geschwülste  wurden  hier  beobachtet.  In  einzelnen  Fällen 
wird  Sarkomentwicklung  in  Wandernieren  angegeben 

Die  ebengenannten  Formen  des  Sarkoms  können  sich  nach  einem  manch- 
mal jahrelangen  Latenzstadium  zu  mächtigen  auf  die  Umgebung  sich  aus- 
breitenden,  gelegentlich  auch  in  das  Nierenbecken  hineingreifenden  Tumoren 
entwickeln,  die  wiederholt  Gegenstand  chirurgischer  Eingriffe  wurden. 
Befindet  sich  die  Geschwulst  bereits  in  vorgeschrittenem  Entwicklungsta- 
dium, so  lässt  sich  oft  nicht  mehr  ermitteln,  ob  sie  ursprünglich  vom  int  ei  - 
stitiellen  Nierengewebe  oder  vom  Nierenbecken  ausging;  auch 
Sarkome  der  Nierenkapsel  können  substituirend  in  das  Nierengewebc 
hinein  wuchern.  Die  myosar  komatösen  Neubildungen,  die  in  um- 
fänglichen Geschwülsten  aus  der  ersten  Lebenszeit  (congenitale  Tumo- 
ren) nachgewiesen  wurden,  in  denen  namentlich  die  Neubildung  embryonale! 
und  fertiger  quergestreifter  Muskelfasern  Interesse  beansprucht,  sind  nicht  ah 
einfache  Myosarkome  aufzufassen,  sondern  als  Mischgeschwülste  Adeno- 
sarkom). Ferner  ist  zu  betonen,  dass  über  die  systematische  Stellung  ge- 
wisser primärer  Nierengeschwülste  noch  Unsicherheit  herrscht.  Das  gilt 


namentlich  für  die 


malignen 


Neubildungen,  die  wahrscheinlich  aus  ver- 


sprengten Theilen  der  Nebenniere  hervorgingen;  auch  gewisse  „ Angiosar- 
kome“  der  Niere  schliessen  sich  dieser  Gruppe  an. 

3..  Die  Nebennierengeschwulst  (Hypernephrom).  Die  Bildung 
kleiner  Geschwülste  der  Niere  aus  a bgesp  re  ngtenTheilender  Neben- 
niere ( Strumae  aberratae  suprarenales  — Heterotope  Hypernephrome),  die 
früher  als  Lipome  oder  als  aus  dem  Nierengewebe  hervorgegangene  Adenom*- 
angesehen  wurden,  ist  zuerst  von  Grawitz  nachgewiesen.  Hierhergehörige 
gutartige  Wucherungsherde  von  geringem  Umfange  stellen  sich  bei  genauer 
Untersuchung  der  Nieren  als  sehr  häufige  zufällige  Sectionsbefunde  dar. 
Die  Einschlüsse  von  Nebennierenstücken  in  die  Niere  erklären  sich  nach 
Grarvitz  daraus,  dass  in  der  frühen  Entwicklungszeit  beim  Fötus  die 
Niere  von  der  Nebenniere  umfasst  AAird;  durch  das  fortschreitende  Wachs- 
thum der  ersteren  können  Tlieile  der  in  der  Entwicklung  zurückbleibenden 
Nebenniere  abgesprengt  werden  und  in  die  Spalten  zwischen  den  Renculi 
gelangen,  avo  sie  derartig  vom  Nierengewebe  umwachsen  werden,  dass  sic 
als  subcapsuläre  oder  selbst  tiefer  im  Nierengewebe  gelegene  Enclaven  vn 
Nebennierensubstanz  fortbestehen.  Die  NebennierengescliAvülste . die  dem 
nach  vorAvi egend  unter  der  Capsula  fibrosa  der  Niere  liegen  und  nicht  selten 
multipel  auftreten,  sind  meist  von  geringem  Umfange.  Knötchen,  die  den 
Umfang  einer  Erbse  übertreffen,  gehören  schon  zu  den  selteneren  Befunden : 
Aval!  nussgrosse  Hypernephrome  bilden  bereits  den  Uebergang  zu  den  durch 
progressives  Wachsthum  ausgezeichneten  Tumoren,  die  im  Verhältnisse  zu 
der  hervorgehobenen  Häufigkeit  der  gutartigen  Nebenniereneinschlüsse  in 
den  Nieren  doch  recht  selten  Vorkommen.  Die  kleineren  Formen  der  letz- 
teren sind  in  der  Regel  blassgelblich  gefärbt,  von  weicher  Consistenz;  in 
grösseren  Herden  sind  öfters  Hämorrhagien  und  von  solchen  zurückgebliebene 
Pigment  innigen  zu  erkennen.  Oft  ist  schon  mit  blossem  Auge  als  Grenze 
gegen  das  NierengeAvebe  eine  fibröse  Kapsel  erkennbar. 

Histologisch  sind  die  NebennierengesehAVülste  der  Niere  gleich  den 
an  anderen  Stellen  beobachteten  lieterotopen  Herden  gleichartigen  Ursprung' 
(vergl.  S.  374  d.  B.)  durch  die  Uebereinstimmung  in  Form  und  Anordnung 
ihrer  Elemente  mit  dem  Bau  der  normalen  Nebenniere  charakterisirt ; doch 
ist  hierbei  vorwiegend  die  Rindensubstanz  der  letzteren  ins  Auge  zu 
fassen.  In  den  Maschen  eines  reich  entwickelten  Capillarnetzes.  das  un 
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Wesentlichen  das  Geschwulststroma  bildet,  sind  polygonale  Zellen  in  Form 
von  Säulen  und  rundlichen  Herden  angeordnet.  Die  Zellen  sind  gleich 
den  normalen  Nebennierenzellen  in  der  Regel  stark  fetthaltig,  sie  können 
auch  vollständig  fettig  zerfallen,  sodass  die  Geschwulst  cystisch  erweicht, 
wobei  dm’ch  Eintritt  von  Blutung  ein  hämorrhagischer  oder  pigmentirter 
Cysteninhalt  entsteht.  Häufig  enthalten  die  grösseren  Tumoren  zahlreiche 
grosse  Bluträume,  die  wahrscheinlich  durch  Ektasie  der  Capillaren  ent- 
standen. Bei  hochgradiger  Entwicklung  der  letzteren  kann  die  Geschwulst 
makroskopisch  für  ein  cavernöses  Angiom  gehalten  werden. 

Von  Lubarsch  wurde  Glykogengehalt  der  vom  Nebennieren- 
gewebe ausgehenden  Tumoren  betont;  doch  ist  gerade  für  die  Histogenese 
der  Nebennierentumoren  hierin  kein  entscheidendes  Merkmal  gegeben,  da 
Glykogengehalt  sowohl  in  Sarkomen  als  in  Carcinomen  der  Niere,  die  gene- 
tisch zur  Nebenniere  keine  Beziehung  hatten,  nachgewiesen  wurde  (von 
Langhaus,  Marchand  u.  A.). 

Der  Bau  der  Nebennierengeschwülste  ist,  wie  aus  der  gegebenen  Schil- 
derung hervorgeht,  von  der  normalen  Nierenstructur  typisch  verschieden, 
auch  fehlt  natürlich  jede  wirkliche  Continuität  mit  den  Nierenkanälchen; 
Andrerseits  ist  zu  beachten,  dass  in  den  Nebennierenherden,  namentlich 
bei  fortschreitender  Entwicklung  eine  drüsenartige  Anordnung  der 
wuchernden  Elemente  sich  ausbilden  kann,  iudem  neben  den  soliden  Säulen 
von  Zellen  umgebene  Hohlräume  entstehen,  die  um  so  mehr  an  Drüsen- 
schläuche erinnern,  da  die  Zellen,  die  übrigens  auch  hier  ohne  Bildung  einer 
wirklichen  Propria  an  die  Capillarwände  unmittelbar  sich  anschliessen,  eine 
mehi-  cylindrische  Form  annehmen  können.  Es  fehlt  indessen,  wie  Mar- 
ch a n d nachgewiesen  hat,  auch  für  diese  Umwandlung  nicht  an  Analogien 
in  der  normalen  Nebenniere  (namentlich  des  Pferdes),  und  den  aus  denselben 
hervorgegangenen  hyperplastischen  Wucherungen.  Unzweifelhaft  sind  gerade 
in  derartiger  schlauchförmiger  Umwandlung  begriffene  Geschwülste  früher 
als  wahre  Nierenadenome  von  alveolärem  Bau  beschrieben  worden.  Auch 
der  Anschein  einer  papillären  Anordnung  kann  in  derartigen  Geschwülsten 
mit  erweiterten  Hohlräumen  durch  in  das  Lumen  vorragende  Theilschnitte 
der  mit  epithelartigen  Zellen  bekleideten  Septa  entstehen. 

Die  Möglichkeit,  dass  aus  den  abgesprengten  Nebennierenkeimen  ma- 
ligne Geschwülste  hervorgehen  können,  wurde  zuerst  von  Grawitz  her- 
vorgehoben. Weitere  Bestätigung  fand  diese  Auffassung  durch  die  Beob- 
achtungen von  d’Ajutolo,  Strübing,  Löwenhardt,  Rupprecht, 
Beneke,  Horn,  Ambrosius,  Askanazy  u.  A.  Dem  Verfasser  liegen 
drei  eigene  Beobachtungen  über  Entwicklung  „maligner  Hypernephrome“ 
innerhalb  der  Niere  vor.  Die  klinische  Bösartigkeit  tritt  in  zwei  Rich- 
tungen hervor,  erstens  durch  die  Bildung  metastatischer  Geschwülste  (in 
Leber,  Lunge,  an  Skeletttheilen),  deren  embolische  Entstehung  um  so  näher 
liegt,  da  der  Einbruch  von  Geschwulstzellen  in  die  mit  den  letzteren  so 
nahe  zusammenhängenden  Gefässbahnen  bereits  in  Geschwülsten  von  massi- 
gem Umfang  und  noch  typischer  Nebennierenstructur  nachgewiesen  wurde. 
Zweitens  tritt  an  bösartigen  Nebennierentumoren  progressives  Wachsthum 
mit  Neigung  zum  Uebergreifen  per  continuitatem  auf  Nachbarorgane  her- 
vor. Die  klinischen  Erfahrungen  zeigen  jedoch,  dass  in  der  Regel  der  Ent- 
wicklungsgang der  malignen  Hypernephrome  ein  sehr  allmählicher  ist,  der 
sich  über  Jahre  ausdehnen  und  lange  ohne  wesentliche  Beeinträchtigung 
des  Allgemeinbefindens  bestehen  kann.  In  dieser  Hinsicht  schliesst  sich 
das  Hypernephrom  an  das  klinische  Verhalten  mancher  Sarkome  an. 

Die  Structur  der  hier  besprochenen  Geschwülste  entfernt  sich  mehr 
und  mehr  vom  typischen  Bilde  der  Nebenniere.  Die  Zellen  nehmen  in- 
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differente  Form  an,  ihre  säulenartige  Anordnung  wird  undeutlich.  Ueber- 
gänge  von  typischer  Nebennierenstructur  zu  völlig  atypischer  Anordnung 
finden  sich  zuweilen  in  verschiedenen  Stellen  derselben  Geschwulst.  Cha- 
rakteristisch konnte  Askanazy  diesen  Entwicklungsgang  durch  Unter- 
suchung von  Recidiven  einer  Nebennierengesch willst  von  typischem  Bau 
belegen.  Es  ist  begreiflich,  dass  bei  Beurtheilung  in  vorgeschrittenem  Sta- 
dium vorliegender  Geschwülste  die  genetische  Auffassung  unsicher  bleiben 
kann;  daraus  erklären  sich  zum  Theil  die  unter  einander  nicht  überein- 
stimmenden Bezeichnungen  gleichartiger  Geschwülste  durch  verschiedene 
Autoren  (maligner  Nebennierentumor  — C'arcinom  — Nierenadenom  — en- 
dotheliales Lymphangiom  — Angiosarkom). 

Entsprechend  dem  fortschreitenden  Wachsthum  der  Geschwulstzellen 
kann  auch  der  Gefässapparat  der  Geschwulst  Ausgang  lebhafter  Neubildung 
werden,  die  durch  Bildung  neuer  Gefässanlagen,  durch  Sprossenbildung  an 
den  zwischen  den  Zellsträngen  gelegenen  Gefässen  sich  äussert.  Tritt  nun 
hyaline  Degeneration  hinzu,  so  können  fertig  gebildete  Gefässe  und  Spross- 
gebilde der  verschiedensten  Entwicklungsformen  zurückgebildet  und  tixiit 
werden.  Auch  sandkörperartige  Einlagerungen  können  sich  durch  nach- 
trägliche Verkalkung  hyalin  entarteter  Gefässknospen  und  Zellhaufen  bilden. 
Die  ebenberührten  Befunde  machen  es  erklärlich,  dass  derartige  Geschwülste 
als  Angiosarkome  aufgefasst  wurden;  übrigens  ist  es  nicht  unberechtigt, 
wenn  man  derartige  Tumoren  auf  eine  Combination  des  Hypernephrom  mit 
dem  Angiosarkom  (oder  dem  Cylindrom)  zurückführt. 

Im  makroskopischen  Verhalten  können  sich  die  malignen  Neben- 
nierentumoren,  die  schliesslich  den  Umfang  eines  Kindskopfes  en-eichen 
können,  verschieden  darstellen.  Das  hängt  namentlich  von  den  Metamor- 
phosen ab.  Häufig  tritt  umfängliche  Nekrose  in  den  älteren  (centralen) 
Tkeilen  der  Geschwulst  auf.  Die  blassgelblichen  nekrotischen  Herde  stechen 
scharf  gegen  die  fibröse  Kapsel  und  die  balkenartigen  Fortsätze  der  letz- 
teren innerhalb  des  Tumors  ab.  Durch  Blutergüsse  und  Pigmentmetamor- 
phose kann  die  Schnittfläche  ein  sehr  buntes  Aussehen  annehmen.  Zuweilen 
kommt  es  zur  Erweichung  der  nekrotischen  Massen ; auf  diese  Weise  kann 
die  Geschwulst  einen  cystenartigen  Charakter  annehmen.  Auch  Verkalkung 
der  centralen  Geschwulstpartien  wurde  neben  fortschreitender  peripherer 
Ausbreitung  beobachtet. 

Die  systematische  Stellung  des  malignen  Hypernephroms 
wird  durch  die  Entwicklungsgeschichte  der  Nebenniere  bestimmt.  Wird 
die  neuere  Auffassung  bestätigt,  nach  welcher  dieses  Organ  aus  dem  Epi- 
thel (Urniere  oder  Peritonealepithel)  hervorgeht,  so  würde  sich  die  genannte 
Geschwulst  den  atypischen  Epithelgeschwülsten  anreihen  und  nach  dem 
herrschenden  Eintheilungsprincip  zum  Carcinom  gehören,  während  dann  die 
gutartigen  Nebennierentumoren  in  der  Niere  als  heterotope  Adenome  auf- 
zufassen sind. 

4.  DieAdenome  der  Niere.  Für  das  Nierenadenom  im  engeren 
Sinne  ist  ein  genetischer  Zusammenhang  mit  dem  Nierenepithel  voraus- 
zusetzen. In  der  Tliat  lassen  sich  Drüsenneubildungen  von  tubulärer 
Anlage  in  den  Nieren  nachweisen,  für  welche  in  den  früheren  Entwick- 
lungsstufen die  Continuität  mit  den  gewundenen  Harnkanälchen  histologisch 
nachweisbar  ist.  Man  begegnet  derartigen  in  der  Entwicklung  begriffenen 
herdförmigen  Drüsenneubilditngen,  die  mikroskopisch  als  unregelmässig 
wuchernde  Schläuche  mit  durch  intensive  Kernfärbung  ausgezeichneten  gra- 
nulirteni  Epithel  sich  darstellen,  vereinzelt  als  einem  zufälligen  Leichen- 
befund. Andrerseits  treten  morphologisch  gleichartige  Wucherungsherd e 
im  Anschluss  an  chronische  interstitielle  Nephritis  (Schrumpfniere)  multipel 
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auf.  Die  von  Köster  nachgewiesene  Neubildung  von  Nierengewebe  in  der 
Schrumpfniere  bildet  den  Uebergang  zu  diesen  geschwulstartigen  Prodncten, 
die  in  ähnlicher  Weise  wie  die  Gallengangwucherung  bei  Lebercirrhose  als 


die  Ul  ammvuu  ,,wov,  — 

eine  aus  dem  Rahmen  der  Regeneration  heraustretende  atypische  Epithel- 
wuchening  anzusehen  ist.  Wahrscheinlich  gilt  diese  Analogie  auch  in 


der  Richtung,  dass  Uebergänge  von  der  letzteren  zur  progressiven  Ge- 
schwulstbildung  Vorkommen.  Bei  fortdauernder  Secretion  (Erhaltung  der 
Glomeruli)  kann  cystische  Erweiterung  der  neugebildeten  Schläuche  ein- 
treten.  Wir  kommen  unten  auf  die  Cystengeschwülste  der  Niere  zurück. 
Das  ursprünglich  tubuläre  Nierenadenom  kann  übrigens  durch  Er- 
weiterung und  secundäre  Ausbuchtung  der  Drüsenschläuche  einen  alveolären 
Typus  annehmen  (s.  Fig.  175). 

Als  papilläreNierenadeno  m e wurden  Geschwülste  bezeichnet,  die 
meist  nur  mässigen  Umfang  erreichen,  zuweilen  aber  auch  zu  grösseren  Tumo- 
ren sich  entwickeln  können ; sie  sind  in  der  Regel  durch  fibröse  Abkapselung 
scharf  gegen  dasübrigeNieren- 
gewebe  abgegrenzt  (im  Gegen- 
satz zu  dem  obenbeschriebenen 
Verhalten  junger  tubulärer 
Adenome);  sie  bestehen  aus  ei- 
nem oder  mehrfachen  Hohlräu- 
men, von  deren  Innenfläche  zot- 
tige verzweigte,  mitCylinder- 
epithel  bekleidete  Auswüchse 
aussprossen.  S u d ek  bestrei- 
tet für  diese  Geschwülste  das 
Vorkommen  wahrer  papillärer 
Wucherungen  und  glaubt,  dass 
ihre  Annahme  lediglich  auf 
irrthümliche  Deutung  unvoll- 
ständig im  Schnitt  gelegener 
■Septa  zurückzuführen  ist.  Die 
in  einer  Folge  von  Serien- 
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Alveoläres  Adenom  der  Niere. 
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‘schnitten  nachweisbaren,  viel- 
fach verzweigten,  von  einer 
continuirlichen  Epithellage 
bekleideten  Zottenbäume  aus 
hierhergehörigen  Geschwülsten  sprechen  indessen  für  die  Existenz  wahrer 
papillärer  Adenome.  Ob  die  papillären  Nierenadenome  genetisch,  wie  von 
Weichsel  bäum  und  Greenish  angenommen  wurde,  mit  den  Sammel- 
cohren  der  Nierenrinde  Zusammenhängen,  ist  nicht  sichergestellt;  es  ist  nicht 
unwahrscheinlich,  dass  sie  aus  persistirenden  Resten  fötaler  Organanlage 
Urniere)  hervorgehen. 

5.  Das  Adenosarkom  d e r N i e r e.  Eine  besond ere  Stellung  nehmen 
unter  den  Nierengeschwülsten  die  glandulären  Combinations- 
- ©schwülste  ein,  die  als  eine  Verknüpfung  adenomatöser  und  sarkoma- 
öser  Neubildungen  anzusehen  sind.  Es  handelt  sich  um  Neubildungen,  die 
'fters  bereits  in  den  ersten  Lebensjahren  zu  erheblichem  Umfang  gediehen 
v’aren.  Um  so  wahrscheinlicher  ist  es,  dass  der  Anfang  der  Geschwulst- 
in die  Fötalzeit  zurückreicht.  Hierhergehörige  Geschwülste  sind 
verschiedenen  Namen  beschrieben  worden.  Der  sarkomatöse  und  der 
Irüsige  Antheü  der  Geschwulst  können  zu  einander  in  wechselnder  Pro- 
1 ort ion  stehen;  das  tritt  namentlich  für  den  Vergleich  der  Einzelfälle,  aber 
luch  an  verschiedenen  Stellen  derselben  Geschwulst  hervor.  In  gewissen 
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Fällen  überwiegt  die  zellreiche  Bindesubstanz  von  embryonalem  Charakter, 
die  wieder  als  myxomatöse  Wucherung,  als  Spindelzellengewebe,  auch  al> 
Bund zellenwucherung  sich  darstellen  kann.  In  dieser  Grundsubstanz  treten 
zuweilen  Inseln  von  Knorpelgewebe  auf;  namentlich  aber  hat  das  Vorkommen 
glatter  und  quergestreifter  und  unfertiger  Muskelfasern,  die  als  Uebergangs- 
formen  zwischen  beiden  sich  darstellten,  die  Aufmerksamkeit  auf  sich  ge- 
zogen. Derartige  Nierengeschwülste  wurden  als  Myosarkome  beschrieben 
(von  Cohnheim,  Huber  und  Boström,  Eberth,  Johne  u.  AJ;  doch 
ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  das  Vorkommen  drüsiger  Gebilde  innerhalb 
dieser  Neubildungen  angegeben.  In  anderen  Fällen  überwog  der  drüsige 
Antheil  so  sehr,  dass  die  sarkomatösen  Theile  sich  zu  denselben  wie  ein  in 
lebhafter  Wucherung  begriffenes  Stroma  darstellten:  auch  hier  konnte  in 
gewissen  Fällen  die  Neubildung  von  glatten  und  von  quergestreiften  Muskel 
fasern  nachgewiesen  werden  (wie  zum  Beispiel  der  von  Langhaus  1h- 
schriebene  Fall  beweist,  dem  sich  eine  von  D ö derlei n und  dem  Verfasse]' 
mitgetheilte  Beobachtung  anschliesst).  Der  Bau  des  Drüsengewebes  in  diesen 
Tumoren  zeigt  keine  Uebereinstimmung  mit  der  normalen  Nierenstructur: 
auch  ist  die  Geschwulstgrenze  gegen  das  mit  ihr  zusammenhängende  Nieren 
gewebe  scharf  ausgeprägt  (fibrilläre  Kapsel  mit  verödeten  Besten  von  NF- 
rengewebe).  Die  epithelialen  Geschwulstzellen  lassen  den  Grundtypus  der 
Cylinderzelle  erkennen;  doch  nehmen  sie  vielfach  auch  an  Stellen  reichliche! 
Wucherung  polymorphen  Charakter  an.  Namentlich  zeigt  aber  die  Anord- 
nung der  Zellen  Uebereinstimmung  mit  einer  in  lebhafter  Neubildung  b> 
griffenen  embryonalen  Drüsenanlage,  die  vielfach  in  ganz  atypische 
Wucherung  übergeht. 

Die  Zusammenfassung  der  bezeichneten.  tlieils  dem  Sarkom,  theils  dem 
Adenom  zugerechneten  Geschwülste  stützt  sich  nicht  allein  auf  die  Heber 
einstimmung  der  histologisehen  Elemente,  Auch  ihr  vorwiegendes  Vor 
kommen  im  frühen  Kindesalter  und  die  Uebereinstimmung  der  klinischen 
Verlaufsart  sprechen  für  die  Zusammengehörigkeit  der  Geschwulstgruppe 
Auf  eine  kürzere  oder  längere  anscheinend  gutartige  Periode  (innerhalb 
der  aber  die  Geschwulst  bereits  erheblichen  Umfang  erreicht  haben  kann 
folgt  eine  Zeit  rasch  fortschreitender  Entwicklung  mit  allgemeinen  Ernäli 
rungsstörungen.  Schliesslich  kann  der  Tod  unter  Bildung  von  Geschwulst 
metastasen  eintreten.  Wir  verweisen  zur  Begründung  des  Ebengesagten 
auf  die  neueren  Beobachtungen,  bei  denen  genaue  histologische  Untersuch 
ungen  vorliegen  (von  Kocher  und  Langhans,  A.  Barth.  H.  Schmid 
Döderlein  und  Verfasser,  Hansemann  u.  A.). 

Wenn  einerseits  Geschwülste,  die  im  Stadium  der  atypischen  Wucherung  zur  Unter' 
suchung  kamen,  bei  Verkennung  der  epithelialen  Natur  der  Geschwulstzellen  als  Sarkome 
imponiren  können,  so  liegt  dort,  wo  die  epitheliale  Natur  der  Geschwulstzellen  noch  trotz 
der  Auflösung  der  drüsigen  Anordnung  unverkennbar  bleibt,  die  Diagnose  eines  Carci 
noms  nahe.  Bestimmt  darf  man  annehmen,  dass  ein  erheblicher  Theil  der  als  Nieren 
carciuome  beschriebenen  Geschwülste  zu  diesen  atypisch  gewucherten  „embryonalen  Drüsen- 
geschwülsten“ gehört.  Die  auffällige  Thatsache,  dass  angeblicher  Nierenkrebs  im  Kinde- 
alter  relativ  oft  beobachtet  wurde,  erklärt  sich  aus  diesem  Gesichtspunkt.  Nach  einei 
Angabe  von  P.  Wagner  fand  Hirschsprung  unter  29  Fällen  von  Krebserkraukung 
bei  Kindern  15  mal  Nierenkrebs.  Rolirer  rechnete  unter  115  Fällen  von  primären 
Nierenkrebs  mehr  als  ein  Drittel  der  Fälle  auf  das  kindliche  Alter.  Da  es  sich  bei  der 
hier  besprochenen  Geschwülsten  offenbar  nicht  um  ein  Hervorgehen  atypischer  Wucherung 
aus  den  Epithelzellen  des  fertigen  Organes  handelt,  sondern  um  geschwulstförmige  V eiter- 
entwicklung  einer  unfertigen  Gewebsanlage , die  sehr  wahrscheinlich  mit  Inclusion  vm 
Resten  eines  fötalen  Organes  (des  WoliFschen  Körpers)  in  die  Nieren  zusammenhängt,  y 
ist  die  Abtrennung  derartiger  Tumoren  vom  Nierenearcinom  um  so  mehr  berechtigt,  wei 
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auch  die  Art  ihres  Wachsthums  und  in  den  Fällen,  wo  secundäre  Geschwulstentwicklung: 
beobachtet  wurde,  die  einbolische  Entstehung  der  Metastasen  ihrem  klinischen  Verhalten 
Aeluilichkeit  mit  dem  Sarkom  giebt.  Man  kann  diese  Geschwulstgruppe  unter  dem  Namen 
des  „embryonalen  Adenoms“  (atypische  Drüsenneubildung  mit  sarkomartigem  Stroma)  zu- 
sammenfassen: in  der  Regel  wird  sie  als  „Adenosarkom“  bezeichnet  (auch  als  „Carcinoma 
sarcomatodes“,  Rindfleisch). 

6.  Das  primäre  Carcinom  der  Niere,  das  wir  als  eine  aus  dem 
Epithel  der  fertigen  Niere  hervorgegangene  Geschwulstbildung  von  den 
malignen  Adenosarkomen  der  Niere  des  frühen  Lebensalters  abtrennen, 
kommt  im  Vergleich  mit  den  primären  Krebsen  anderer  Organe  selten  vor. 
Dieses  primäre  Nierencarcinom  Erwachsener  tritt  vorwiegend  zwischen  dem 
vierzigsten  und  fünfzigsten  Lebensjahre  auf.  Unter  J 239  Fällen  primärer 
Carcinome  aus  der  Berliner  Charite  wurden  11  primäre  Nierencarcinome 
nachgewiesen  (Rubin  st  ein).  Von  709  im  Leipziger  pathologischen  Institut 
secirten  Carcinoiufällen  waren  5 primäre  Nierenkrebse  (0,7  Proc.  der  pri- 
mären Carcinome). 

In  der  Regel  ist  nur  eine  Niere  Ausgangsort  der  Krebsentwicklung, 
sie  kann  sich  in  einen  sehr  umfänglichen  Tumor  verwandeln,  in  welchem 
nur  spärliche  Reste  der  ursprünglichen  Nierensubstanz  vorhanden  sind;  die 
Geschwulst  lässt  jedoch  die  F orm  der  Niere  erkennen,  namentlich  ist  gewöhnlich 
derHilus  noch  angedeutet,  auch  ist  oft  die  Nierenkapsel  nicht  durchbrochen, 
während  allerdings  auch  Weitemvuchern  auf  Nachbarorgane  beobachtet  wird. 
Die  Nierenkelche  und  das  Nierenbecken  sind  noch  kenntlich,  wenn  auch 
durch  Geschwulstmassen  ausgefüllt.  Diese  umfänglichen  Carcinome  sind 
meist  von  sehr  weicher  Consistenz  und  von  markweisser  Farbe,  welche  je- 
doch durch  alte  und  frische  Hämorrhagien  unterbrochen  wird.  Häutig  ist 
die  Geschwulst  an  Stellen  zu  einer  eiterähnlichen  Masse  erweicht,  zuweilen 
enthält  sie  förmliche  Cysten.  Dieser  weichen  Form  des  Nieren- 
krebses  stehen  Geschwülste  von  festerer  Consistenz  gegenüber,  jedoch 
kommen  zwischen  den  weichen  und  den  festen  Nierenkrebsen  Uebergänge 
vor.  Die  letzteren  pflegen  geringeren  Umfang  zu  haben,  mitunter  über- 
treffen sie,  obwohl  das  Organ  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  entartet  ist,  nur 
wenig  den  normalen  Umfang  der  Niere.  Wiederholt  wurde  Entwicklung 
von  Carcinom  im  Anschluss  an  Concrementbildung  und  Pyelitis  beobachtet. 

Zuweilen  begegnet  man,  und  zwar  sowohl  bei  der  weichen  als  bei  der 
festeren  Form  des  Krebses,  dem  Carcinom  in  einem  Stadium,  wo  noch  ein 
grosser,  selbst  der  grösste  Theil  der  Niere  erhalten  ist.  An  derartigen  Prä- 
paraten lässt  sich  erkennen,  dass  das  Nierencarcinom  am  häufigsten  von  der 
Corticalis  ausgeht.  Auch  für  den  primären  Nierenkrebs  ist  zuerst  von 
Waldeyer  der  Nachweis  geliefert,  dass  die  Neubildung  von  denEpithe- 
lien  der  Harnkanälchen  ausgeht,  dass  es  sich  also  um  ein  „echtes“ 
Glandulär  carcinom  handelt.  Die  Zellen  werden  mit  zunehmender 
Wucherung  in  der  Regel  kleiner  und  in  der  Form  atypischer  als  das  nor- 
male Epithel.  Das  Stroma  wird  durch  Wucherung  des  intercanaliculären 
Bindegewebes  geliefert,  und  die  verschiedenen  als  Markschwamm,  Carcinoma 
Simplex,  Scirrhus  bezeichneten  Formen  entstehen  je  nach  dem  Verhältnisse 
der  Krebskörper  zum  Stroma,  und  je  nach  der  Beschaffenheit  des  letzteren 
(Granulationsgewebe  oder  festes  Bindegewebe).  Auch  durch  die  Untersuchun- 
gen von  Pereverseff  ist  die  von  Waldeyer  vertretene  Anschauung  für 
die  Genese  des  primären  Nierenkrebses  bestätigt  worden.  Andrerseits  ist 
wohl  nicht  zu  bezweifeln,  dass  aus  den  obenerwähnten  alveolären  und  pa- 
pillären Adenomen  die  Entwicklung  von  Carcinom  hervorgehen  kann.  Die 
vereinzelten  Fälle  von  primären  Carcinomen  der  Niere  vom  Bau  des  Cylinder- 
zellenkrebses  mit  zottigen  Wucherungen  im  Innern  der  neugebildeten  Hohl- 
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räume  (Cattani)  hängen  genetisch  jedenfalls  mit  den  erwähnten  papillären 
Adenomen  zusammen.  Die  eigenthümliche  Stellung  der  aus  versprengten 
Theilen  der  Nebenniere  entstandenen  malignen  Nierengeschwülste  ist  oben 
besprochen  worden. 

Der  Nierenkrebs  verläuft  oft  sehr  langsam,  er  giebt  nur  selten  zur  Ent- 
wicklung metastatischer  Knoten  Anlass,  auch  die  benachbarten  Lympli- 
drüsen  bleiben  oft  lange  frei  von  Krebsinfiltration;  häufiger  erfolgt  ein  Durch- 
bruch in  das  Nierenbecken,  der  durch  Zerfall  der  Neubildung  Auftreten  von 
Blut  im  Harn  veranlassen  kann.  So  lange  das  Nierencarcinom  die  Kapsel 
nicht  durchbrochen  hat,  kommt  e's  meist  nicht  zur  Entwicklung  metastati- 
scher Krebsgeschwülste.  Doch  wurde  wiederholt  Einbruch  von  Krebsmassen 
in  das  Lumen  der  Nieren venen  und  in  der  Umgebung  der  Nieren  auch  in 
portale  Aeste  beobachtet  (embolische  Carcinomknoten  in  den  Lungen  und 
in  der  Leber). 

Se ctin dar  können  in  den  Nieren  die  verschiedensten  Krebsformen  zur 
Entwicklung  kommen,  und  zwar  scheint  der  Ursprung  meist  ein  emboli- 
scher  zu  sein.  Es  finden  sich  daher  häufig  mehrfache  Knoten  in  beiden 
Nieren,  von  denen  die  kleineren  vorzugsweise  in  der  Rinde  gelegen  sind. 

§ 2.  Infectionsgescinviüste  der  Nieren.  Von  Neubildungen  aus  dieser  Gruppe 
kommt  in  erster  Linie  die  Tuberkulose  in  Betracht,  sehr  selten  ist  dagegen 
das  Vorkommen  geschwulstartiger  Producte  der  syphilitischen  Infection.  Den 
Infectionsgesch Wülsten  nahe  stehen  die  secundären  Lymphome  in  der 
Niere  (vergl.  S.  211  d.  B.). 

1.  Die  Tuberkulose  tritt  in  den  Nieren  häufig  secundär  auf.  Bei  allge- 
meiner Miliartuberkulose  ist  meistens  das  Nierengewebe  (am  dich- 
testen in  der  Rinde)  durchsetzt  von  zahlreichen  miliaren  Knötchen,  die  be- 
reits an  der  Oberfläche  als  graue  oder  grauweisse,  oft  von  injicirten  Gefa>>- 
höfen  umgebene  Pünktchen  hervortreten:  oder  aber,  und  das  ist  bei  mehr 
chronisch  verlaufender  Tuberkulose  der  Fall,  es  finden  sich  nur  vereinzelte 
Tuberkel,  oft  jedoch  zu  grösseren  mitunter  keilförmigen  Herden  (tuber- 
kulöse Niereninfarkte)  verschmolzen;  dieselben  sind  häufig  käsig  ent- 
artet. Während  die  Tuberkelknötchen,  deren  Sitz  ausnahmslos  das  inter- 
canaliculäre  Gewebe  ist,  in  der  Rinde  rundliche  Form  haben,  haben  die 
Tuberkel  der  Marksubstanz  an  von  der  Peripherie  gegen  das  Nierenbecken 
geführten  Schnitten  eine  mehr  längliche  Gestalt.  Die  Tuberkel  sind  öfters 
um  Harnkanälchen,  deren  Epithel  in  Wucherung  sich  befindet,  angeordnet 
(J.  Arnold). 

Während  d ie  eben  besprochene  secundäreNierentuberkulosein 
Folge  der  Zuführung  von  Tuberkelbacillen  durch  die  Blutbahn  entstand,  geht 
eine  zweite  Form  der  Nierentuberkulose,  welche  auch  als  Phthisis  reu  um 
bezeichnet  zu  werden  pflegt,  in  der  Regel  von  den  Nierenbecken  und 
Pyramidenharnkanälen  aus.  Bei  dieser  von  den  harnleitenden  Organen 
sich  fortsetzenden  Tuberkulose  findet  man  namentlich  die  Substanz  der  Pa- 
pillen und  der  Markkegel  von  käsigen  Knoten  und  Streifen  eingenommen; 
dieselben  confluiren  zu  grösseren  Herden,  während  in  der  Peripherie  der 
Process  mit  Eruption  miliarer  Knötchen  weiterschreitet.  Schliesslich  zer- 
fallen die  käsigen  Infiltrate  der  Pyramiden,  es  kann  auf  diese  Weise  ein 
grosser  Theil  der  Niere  zerstört  werden;  so  entstehen  unregelmässig  buch- 
tige  Cavernen,  welche  zum  Theil  frei  mit  dem  Nierenbecken  communiciren. 
deren  Wand  von  bröckligen,  käsigen  Massen  bedeckt  ist.  Durch  ihren  Zer- 
fall kann  Hämaturie  entstehen.  Diese  Form  der  Nierentuberkulose  kommt 
zuweilen  isolirt  vor,  öfters  ist.  sie  mit  Tuberkulose  der  Ureteren,  der  Harn- 
blase, der  Harnröhre  verbunden;  seltener  inderWeise,  dass  die  Niere  den  älteren 
Erkrankungsherd  enthält  und  die  Tuberkulose  der  Harnwege  (Ureteren. 
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Harnblase),  sowie  der  Genitalorgane  (Prostata,  Samenblasen,  Nebenhoden), 
sich  in  absteigen de rVer breitu n g entwickelt.  In  der  Regel  schliesst 
sich  diese  Form  der  Nieren-Harnleiter-Genitaltuberkulose,  die  wahrschein- 
lich auf  Infection  der  Sammelkanäle  der  Niere  durch  aus  dem  Blut  stam- 
mende, in  die  Kapselräume  der  Malpighi’schen  Körperchen  oder  in  die  Harn- 
kanälchen ausgeschiedener  Tuberkelbacillen  beruht,  an  eine  vorgeschrittenere 
Lungentuberkulose  an  (secundäre  Ausschei  d u n g s t u b erkulose  des  Harn- 
apparates). Häufiger  erhält  man  den  Eindruck,  dass  zuerst  der  Genitalapparat 
(Prostata-Nebenhoden)  Sitz  einer  primären  oder  secundären  Tuberkulose  war, 
an  die  sich  dann  eine  aufsteigende  Tuberkulose  der  Harnröhre,  Harn- 
blase, der  Ureteren  und  des  Nierenbeckens  anschloss,  die  sich  demnach, 
entgegen  der  normalen  Secretionsstörung  nach  Art  der  ascendirenden  Pyelo- 
nephritis entwickelt.  Diese  Combination  tuberkulöser  Erkrankung  der  Harn- 
und  Geschlechtsorgane  (Urogenitaltuberkulose),  mag  sie  durch  auf- 
steigende oder  absteigende  Infection  der  inneren  Oberfläche  des  betroffenen 
Apparates  zustande  kommen,  findet  sich  fast  nur  beim  männlichen  Geschlecht, 
während  bei  Frauen  die  Genitaltuberkulose  öfters  vorkommt,  dieNieren-Harn- 
leiter-Blasentuberkulose  sehr  selten  ist;  die  Generalisirung  über  Harn-  und 
Geschlechtsapparat  wird  hier  durch  den  Umstand  verhindert,  dass  die  Va- 
gina und  Vulva  auch  bei  ausgedehnter  Tuberkulose  der  inneren  Genitalien 
imd  in  der  Regel  auch  bei  tuberkulöser  Erkrankung  der  Harnblase  frei  blei- 
ben. Auch  beim  männlichen  Geschlecht  gehört  übrigens  primäre  Uro- 
genitaltuberkulose zu  den  Seltenheiten. 

2.  Die  Syphilis  kann  zu  secundären  Nieren  Veränderungen  führen,  welche 
in  ihrem  pathologisch-anatomischen  Verhalten  keine  specifischen  Charaktere 
zeigen.  So  kommt  eine  acute  Nephritis  in  den  früheren  Stadien  der  syphi- 
litischen Infection  zuweilen  vor  (acuter  Morbus  Brightii  bei  Syphilis,  E. 
Wagner),  sie  kann  sich  aber  auch  in  einem  späteren  Stadium  entwickeln; 
auch  alle  Formen  der  chronischen  Nephritis  sind  bei  syphilitischen  Indi- 
viduen beobachtet,  namentlich  besteht  aber  für  die  Amyloidniere  in  einer 
! nicht  unerheblichen  Zahl  von  Fällen  ein  unzweifelhafter  Zusammenhang  mit 
1 1 Syphilis.  Selten  ist  bei  erworbener  Syphilis  der  Befund  einer  durch  un- 
' i regelmässige  strahlige  gröbere  oder  feinere  narbenartige  Einziehungen  gra- 
h nulirten  oder  gelappten  Niere  (syphilitischeSchrumpfniere),  in  wel- 
i eher  die  mikroskopische  Untersuchung  herdförmige  Arteriitis  obliterans  mit 
1 fibröser  Metamorphose  der  den  verödeten  Gefässen  entsprechenden  Parenchym- 
i stellen  nach  weisen  lässt,  während  der  Uebergang  zum  erhaltenen  Nieren- 
ugewebe  durch  eine  Granulationszone  bezeichnet  wird.  Auffallend  sind  in 
1 den  betreffenden  Herden  die  Gruppen  verödeter  Glomeruli,  die  als  homogene, 
' nur  spärliche  spindelförmige  Elemente  einschliessende  Kugeln  in  dem  narben- 
> artigen  Grundgewebe  deutlich  erkennbar  sind.  Neben  den  herdförmigen 
'Veränderungen  kann  eine  diffuse  interstitielle  Wucherung  bestehen,  doch 
j ist  dieselbe  nicht  so  gleichmässig  vertheilt  und  in  der  Regel  auch  nicht  so 

■ hochgradig  wie  bei  der  genuinen  Schrumpfniere. 

Lieber  das  Vorkommen  „parenchymatöser“  und  „interstitieller  Nephritis“ 
bei  Syphilis  congenita  werden  mehrfach  Angaben  gemacht.  Von  Mar- 
chiafava  wurde  bei  syphilitischen  Neugeborenen  eine  diffuse  Arteriitis  der 
p kleinen  Nierenarterien  in  Verbindung  mit  Verödung  der  Glomeruli  und  Epi- 
thelnekrose in  den  entsprechenden  Tubuli  contorti  beobachtet.  Stroebe  be- 

■ schrieb  die  hierher  gehörige  Nierenerkrankung  eines  syphilitischen  Neu- 
geborenen, die  durch  diffuse  und  herdförmige  Wucherung  des  interstitiellen 
Bindegewebes,  namentlich  entlang  des  Blutgefässverlaufs,  charakterisirt  war, 
daneben  bestand  Wucherung  des  Epithels  der  Bowman’schen  Kapsel,  wäh- 
'■'end  das  übrige  Nierenepithel  unverändert  war.  Von  besonderem  Interesse 
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war  der  Befand,  einer  Neubildungszone,  die  zahlreiche  unfertig  ausgebildete 
Glomeruli  und  geschlängelte  Röhrchen  und  daneben  Gebilde  enthielt,  die  ab 
die  ersten  Anfänge  ihrer  Anlage  zu  deuten  waren. 

Das  Vorkommen  syphilitischer  Geschwülste  fSyphilom)  in  den 
Nieren  gehört  zu  den  Seltenheiten.  Nach  Virchow  entstehen  wahrschein- 
lich manche  unregelmässigen  narbigen  Einziehungen  aus  herdförmigen,  durch 
Sj^philis  verursachten  gummösen  Wucherungen;  auch  in  der  Pyramidensub- 
stanz kommen  derartige  narbige  Einziehungen,  welche  an  die  gummösen 
Narben  der  Leber  erinnern,  vor.  Gummöse  Herde  der  Nieren  fand  Klebs 
bei  einem  Neugeborenen  und  einmal  bei  einem  Erwachsenen.  Multiple  sehr 
charakteristische  Herde  in  Rinde  und  Mark,  welche  aus  käsigen  Knoten  in 
fibrösen  Gewebswucherungen  (mit  theilweisem  Uebergang  in  Bildung  retra- 
hirter  Narben)  bestanden,  beschrieb  A.  Key  in  2 Fällen  Erwachsener:  der 
Fall  eines  grösseren,  im  Centrum  erweichten  Gumma  der  Niere  von  einem 
Erwachsenen,  dessen  anatomische  Untersuchung  Verfasser  ausführte,  wurde 
von  Seiler  mitgetheilt. 

§ 3.  Cysteiibiiduug  in  den  Nieren  (congenitale  und  später  entstan- 
dene Cystenniere).  Vereinzelt  wird  über  das  Vorkommen  von  Dermoid- 
cysten in  den  Nieren  berichtet  (Paget,  Schlegtendal).  Im  Uebrigen 
gehören  die  in  den  Nieren  beobachteten  Cysten  zu  den  Betentionscysten. 
mögen  dieselben  aus  präformirten  Harnkanälchen  oder  aus  Hohlräumen 
neuer  Bildung  entstehen. 

Vollständig  klar  ist  die  Entstehungsart  der  Cysten  mit  serösem  oder 
colloidem  Inhalt,  welche  sich  oft  bei  Nierenschrumpfung  in  Folge  von 
chronischer  interstitieller  Nephritis  entwickeln  (ebenso  die  Cysten  bei  se- 
niler Atrophie),  sie  sind  stets  klein,  selten  über  erbsengross,  ihr  Sitz  ist 
meist  dicht  unter  der  Kapsel.  Ihre  Entstehung  aus  Harnkanälchen,  welche 
oberhalb  einer  verstopften  oder  comprimirten  Stelle  dilatirt  wurden  und 
deren  Epithel  colloide  Metamorphose  einging  (wahrscheinlich  auch  aus  den 
Kapseln  der  Malpighi’schen  Körperchen),  ist  oben  berührt. 

Ferner  kommen  einzelne  oder  mehrfache  Cysten  gar  nicht  selten  in 
Nieren  vor.  welche  im  Uebrigen  ganz  normal*  sind.  Auch  diese  liegen 
häufig  peripherisch,  wölben  sich  nicht  selten  auf  der  Nierenoberfläche  halb- 
kuglig  vor;  es  sind  tlieils  kleine,  kaum  erbsengrosse  Cysten,  zuweilen  er- 
reichen sie  aber  auch  bedeutende  Grösse,  sie  können  an  Stelle  der  halben 
Niere  getreten  sein,  während  das  übrige  Gewebe  ganz  normal  erscheint. 
Die  Wand  der  Cyste  besteht  aus  einer  Bindegewebskapsel . deren  Innen- 
fläche Pflasterepithel  trägt,  häufig  erkennt,  man  an  leistenartigen  Vorragun- 
gen  der  Innenfläche,  wie  die  grössere  Cyste  durch  Coufluenz  kleiner  ent- 
standen. Der  Inhalt  ist  bald  eine  helle,  klare  Flüssigkeit,  bald  ist  dieselbe 
grünlich  gefärbt;  zuweilen  besteht  der  Inhalt  (bei  kleineren  Cysten)  aus 
colloider  Masse,  mitunter  enthält  er  Concremente,  auch  hämorrhagischer 
Inhalt  solcher  Cysten  wurde  beobachtet  (Leopold).  Die  Entstehungsweise 
dieser  solitären  Cysten  in  sonst  normalen  Nieren  ist  nicht  aufgeklärt,  doch 
ist  auch  hier  die  Entstehung  aus  durch  Harnretention  dilatirten  Harnkanäl- 
chen am  wahrscheinlichsten,  vielleicht  kann  die  Verstopfung  von  Harn- 
kanälchen durch  Concremente  (Harnsäure -Kalkinfarkte)  als  ätiologisches 
Moment  gelten.  Sitz  der  Obstruetion  sind  in  diesen  Fällen  wahrscheinlich 
gerade  Harnkanälchen  der  Marksubstanz.  Auch  die  oben  bereits  erwähnte 
Cystenbildung  in  Nebennierenherden  oder  in  Adenomen  der  Niere  kann, 
wenn  die  Geschwulst  grösstentheils  in  der  Cystenentwicklung  aufging,  den 
Eindruck  isolirter  einfacher  Nierencysten  hervorrufen. 

Zuweilen  ist  die  Cystenbildung  in  den  Nieren  eine  so  reichliche,  dass 
die  letztere  einen  aus  zahlreichen  grösseren  oder  kleineren  Cysten  bestehen- 
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den  Körper  darstellt,  an  welchem  nur  spärliche  Reste  von  normal  aussehen- 
der Nierensubstanz  sich  nach  weisen  lassen.  Diese  cystoicle  Degenera- 
tion der  Niere  kann  sich  einerseits  im  späteren  Lebensalter  entwickeln, 
andrerseits  kommt  sie  als  eine  congenitale  Bildung  vor. 

Die  fötale  Cystenniere  kann  einseitig  Vorkommen,  während  die 
andere  Niere  normal  ist;  häufiger  sind  beide  Nieren  entartet.  Bemerkens- 
werth ist.  dass  die  Abnormität  öfters  gleichzeitig  mit  anderen  angeborenen 
BUdungsfehlern  auftritt  (Virchow);  auch  kam  es  vor,  dass  congenitale 
Cystenniere  bei  mehreren  Abkömmlingen  derselben  Mutter  nachgewiesen 
wurde.  Die  fötale  Cystenniere  kann  ein  so  bedeutendes  Volumen  erreichen, 
dass  sie  geradezu  ein  Geburt  sh ind er niss  bildet.  'Die  Nierengeschwulst 
besteht  aus  einer  Unzahl  dicht  gedrängter,  meist  prall  vorspringender  Cysten 
verschiedener  Grösse.  Man  hat  eine  feincystoide  und  grobcystoide 
Form  unterschieden,  doch  ist  es  sicher,  dass 
die  gröberen  Cysten  aus  den  feineren  her- 
•orgehen.  indem  bei  der  zunehmenden  Ab- 
lehnung die  Cystenwände  atrophiren  und 
lurcli  Confluenz  grössere  Räume  sich  bit- 
ten. Zwischen  den  Cysten  sieht  man  fei- 
lere und  gröbere  grauweisse,  bindegewe- 
bige Septa  verlaufen.  In  weniger  weit 
'ortgeschrittenen  Fällen  findet  man  zwi- 
schen den  entarteten  Theilen  schon  bei  gro- 
ber Betrachtung  Reste  von  Nierensubstanz. 

»er  Hilus  der  Niere  ist  meist  deutlich  zu 
rkennen,  aber  relativ  klein:  die  Nieren- 
efässe  verlaufen  in  normaler  Weise.  Dass 
ilie  Cysten  erweiterten  Harnkanälchen  und 
.um  Theil  auch  den  dilatirten  Kapselräu- 
nen  der  Corpora  Malpighi  entsprechen,  wird 
•chon  dadurch  wahrscheinlich,  dass  in  ihrer 
Fand  die  Tunica  propria  und  ein  wohl- 
rhaltenes  Pflasterepithel  nachweisbar  ist; 
emer  durch  die  Beobachtung  von  Vir  ch  o w , 

'er  in  einem  Fall  erweiterte  Malpighrsche 
Kapseln  auffand,  die  sich  als  Blasen,  von 
ahlreichen  Gefässanastomosen  umstrickt, 
arstellten.  Ferner  fällt  die  Tkatsache  ins 
levficht,  dass  der  Inhalt  der  Cysten  alle 

lestandtheile  des  Harns,  daneben  oft  Eiweiss  enthält.  Zuweilen  finden 
ich  körnige  Niederschläge  der  Harnsäure.  Demnach  drängt  sich  die  An 


Fig.  176. 

Congenitale  Cystenniere.  V3  der  nat.  Grösse. 
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dass  die  fötale  Cystenuiere  durch  Erweiterung  der  Harn- 
Niere  oberhalb  einer  die  Entleerung  des  Nierensecrets  lau- 
ernden Verengung  oder  Obliteration  der  ableitenden  Wege  bedingt  sei. 
he  vereinzelten  Beobachtungen  fötaler  Cystenniere  neben  Atresie  der 
reteren,  der  Harnblase  oder  der  Urethra  können  nicht  für  diese  Er- 
länmg  geltend  gemacht  werden;  da  die  Obliteration  an  den  bezeichneten 
teilen  des  Harnapparates  wohl  eine  angeborene  Hydronephrose , aber 
eineswegs  die  cystische  Erweiterung  der  Nierenkanälchen  erklärlich 
acht.  Völlig  verständlich  wird  die  cystoide  Dilatation  der  Harnkanäl- 
hen  durch  die  von  Virchow  in  einer  Reihe  von  Fällen  nachgewiesene 
Gr  e sie  der  Papillen,  welche  allerdings  gleichzeitig  mit  Atresie  der 
nfangsstelle  der  Ureteren , der  Harnblase  oder  der  Harnröhre  verbunden 
*hu  kann. 
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Virchow  führte  die  Verödung  der  Sammelkanäle  der  Pyramiden  in  der  Nähe  ihrer 
Mündungsstelle  auf  eine  fötale  Entzündung  zurück.  Da  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  an- 
geborener Cystenniere  Zeichen  einer  Pyelonephritis  fehlen,  so  kann  der  entzündliche  Ur- 
sprung der  papillären  Atresie  bezweifelt  werden.  Nahe  liegt  die  Annahme  einer  Ent  wick- 
lungsstörungais Ursache  der  in  der  Fötalzeit  entstandenen  cystischen  Nierendegeneration. 
Der  secretorisclie  Abschnitt  der  Niere  (Bowman'sche  Kapsel,  Tubuli  contorti.  Henle'schi- 
Schlingen  und  Schaltstücke)  und  andrerseits  die  Sammelkanäle  entstehen  aus  getrennter 
embryonalen  Anlagen,  die  erst  später  mit  einander  in  Verbindung  treten  (vergl.  Ham- 
burger, Die  Entwicklung  der  Säugethierniere,  Arch.  f.  Anatomie  u.  Physiologie.  1S90). 
Es  ist  demnach  möglich,  dass  in  Folge  von  störenden  Einflüssen  in  der  Entwicklungszeit 
der  Anschluss  der  Rindenkanälchen  an  die  Ampulle  des  Sammelrohres  unvollständig  zu 
Stande  kommt,  sodass  ein  Theil  der  angelegten  Kanäle  blind  ausläuft  und  durch  der 
Secretionsstrom  erweitert  wird.  Die  von  Cliotinsky  in  der  fötalen  Cystenniere  nac-L- 


gewiesenen  Ausbuchtungen  und  Sprossenbildungen  unter  Wucherung  des  Epithels  sind 


mit  der  Annahme  einer  Hemmungsbildung  wohl  verträglich.  Sie  bezeichnen  andrerseit- 
die  nahe  Beziehung  zwischen  der  fötalen  Cysteuniere  und  der  Geschwulstbildung  ungC' 
borenes  cystisches  Adenom);  zwischen  beiden  besteht  nur  ein  gradueller  Unterschied. 


Auch  bei  Erwachsenen  begegnet  man  einer  cystoiden  Degeneration 
der  Nieren,  die  sich  in  jeder  Beziehung  wie  die  fötale  Cystenniere  verhält. 

Auch  hier  ergiebt  die  mikroskopische 


Untersuchung  die  angegebene  Beschaf- 
fenheit der  Wand,  welche  die  Ent-i 
Stellung  aus  erweiterten  Harnkanäl 
chen  belegt,  auch  hier  bildet  den  Inhaltl: 
der  Cysten  eine  Flüssigkeit,  welche 
Harnbestandtheile  enthält.  Nach  Yir- 
c li  o w hat  diese  Art  von  Cysten  auch 
das  Eigentümliche,  wodurch  sie  sich 
von  der  cystoiden  Entartung  nach 
Granularatrophie  unterscheidet,  dass 
sie  ausser  albuminösen  Bestandteilen 
häufig  krystallinische  Harnbestand 
teile  führt  (Harnsäure,  oxalsauren 
Kalk.  Hippursäure , Cystin).  Es  ist 
nicht  zu  bezweifeln,  dass  multiple 
Cystenbildung  in  den  Nieren  Erwach- 
sener in  verschiedener  Weise  zur  Ent- 
wicklung kommen  kann.  Sehen  wir 
von  den  obenerwähnten  einfachen  Re- 
tentionscysten in  der  Schrumpfniere 
ab,  so  ist  doch  die  Möglichkeit  zu 
beachten,  dass  im  Zusammenhang 
mit  entzündlichen  Veränderungen  iw 
Stroma  eine  atypisch  e W u c h e - 
rung  durch  Sprossenbildung  von  den  alten  Harnkanälchen 
ausgehen  kann,  deren  Analogie  mit  der  Wucherung  von  Gallengängen  bei 
interstitieller  Hepatitis  auf  der  Hand  liegt.  Auch  hier  können  so  gut  wie 
bei  anderen  atypischen  Epithel  Wucherungen  entzündlichen  Ursprunges  Ueber- 
gänge  in  Geschwulstbildung  stattfinden.  1 )ie  Thatsache,  dass  multiple  Cysten- 
bildung in  der  Leber  (von  den  Gallengängen  aus)  und  in  den  Nieren  (Harn- 
kanälchencysten) nicht  selten  gleichzeitig  beobachtet  wird,  würde  die  ein- 
fachste Erklärung  in  der  Einwirkung  einer  gleichartigen  irritirenden  Ursache 
auf  beide  Organe  finden  (Abschnürung  von  Theilen  der  betreffenden  Kanäle 
durch  Stromawucherung).  In  diesem  Sinne  hatSabourin  eine  cirrhotiscbe 


Fi»  177. 


Schnitt  aus  einem  cystischen  Adenom  der  Niere. 
Vergr.  1 : 76. 
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Cystenniere  angenommen.  Die  Möglichkeit  der  Entstehung  von  Cysten- 
niere bei  Erwachsenen  in  Folge  des  Uebergreifens  einer  Entzündung  von  den 
Nierenkelchen  auf  das  Stroma  der  Markkegel  mit  daraus  hervorgehender 
Obliteration  eines  Theils  der  Papillenkanäle  ist  durch  Untersuchungen  von 
Thorn  nachgewiesen.  Bei  dieser  Nephritis  papillaris  würde  demnach 
die  Cystenbildung  einfach  auf  Erweiterung  der  Harnkanälchen  durch  Stauung 
des  Harns  oberhalb  der  obliterirten  Stellen  zu  erklären  sein. 

Da  in  gewissen  Fällen  grosser  Cystennieren,  die,  abgesehen  von  ihrem  Vorkommen 
bei  Erwachsenen,  sich  mit  den  angeborenen  cystischen  Nierengeschwülsten  ganz  gleich- 
artig verhalten,  weder  eine  ausgesprochene  interstitielle  Nephritis,  noch  eine  Pyelonephritis 
mit  Obliteration  der  Papillengänge  nachzuweisen  ist,  so  ist  für  diese  eine  andere  Ent- 
steliungsart  anzunehmen.  Es  drängt  sich  die  Frage  auf,  ob  nicht  ein  Theil  der  Beob- 
achtungen in  der  oben  angedeuteteu  Weise  auf  ein  Vitium  primae  formationis  zu  beziehen 
ist.  Diese  Möglichkeit  liegt  namentlich  in  den  seltenen  Fällen  einseitiger  Cystenniere  bei  com- 
pensatorischer  Hypertrophie  der  anderenNiere  vor;  aberauch  bei  doppelseitiger  Cystenbilduug, 
wenn  zwischen  den  Cysten  noch  eine  grössere  Masse  von  Nierensubstanz  persistirte.  Dass 
eine  hochgradige  Cystenniere  sicli  klinisch  lange  Zeit  hindurch  latent  verhalten  kann, 
wird  durch  sichere  Beobachtungen  bestätigt.  In  manchen  Fällen  war  die  durch  die 
Cystenbildung  entstandene  Geschwulst  in  der  Nierengegend  jahrelang  vor  dem  ersten  Auf- 
treten der  Zeichen  gestörter  Nierenfunction  erkannt  worden  (vergl.  die  Zusammenstellung 
von  Ritchie,  die  88  Fälle  von  Cystenniere  Erwachsener  umfasst).  Zuweilen  führt  die 
bis  in  die  letzte  Lebenszeit  latent  gebliebene  Cystenniere  plötzlich  tödtlichen  Ausgang 
durch  Urämie  herbei.  Am  wahrscheinlichsten  ist  für  die  Genese  der  Cystenuiere  Erwachsener 
die  Annahme,  dass  sie  aus  einer  angeborenen  Anlage  in  der  Weise  hervorgeht,  dass  aus 
den  in  Folge  von  Entwicklnngsstöruug  innerhalb  des  normal  ausgebildeten  Nierengewebes 
liegen  gebliebener  Harnkanälchenanlagen  eine  fortschreitende  in  wahre  Geschwulstbildung 
ausgehende  Wucherung  ansgehen  kann.  Auf  das  Vorkommen  von  Neubildungsvorgängen 
i Sprossenbildung  an  den  Harnkanälchen,  papillomatöse  Wucherung  in  den  cystisch  er- 
weiterten Hohlräumen)  in  der  Cystenniere  haben  bereits  Chotinsky,  Brigidi  und 
Severi,  Philippson  hingewiesen.  In  übereinstimmender  weise  haben  Nau wer ck  und 
Hufschmied  für  einen  genau  untersuchten  Fall  doppelseitiger  Cystenniere  eines  Er- 
wachsenen, sowie  v.  Kahl  den  auf  Grund  eingehender  Darstellung  des  Befundes  von  zwei 
liierhergehörigen  Beobachtungen  die  Beziehung  der  Cystennieren  zur  Geschwulst- 
bildung begründet.  Derartige  Fälle  können  den  analogen  Cystengeschwülsten  der  Ovarien 
gleichgestellt  werden.  Es  ist  demnach  in  der  Niere  von  der  multiplen  Bildung  einfacher 
Retentionscysten  ein  wahres  Adenocystom  zu  unterscheiden,  und  diese  Geschwulst- 
bildung kann  wahrscheinlich  entweder  aus  erworbener  Hyperplasie  der  Harnkanälchen  oder 
aus  atypischer  fötaler  Entwicklung  hervorgehen. 
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§1.  Missbildungen  und  Veränderungen  der  Weite.  Von  Defectbildun- 

gen  der  Nierenbecken  und  Ureteren  ist,  abgesehen  von  den  Fällen,  wo  die 
Niere  selbst  fehlt  und  gleichzeitig  die  Harnwege  nicht  gebildet  sind,  zu 
erwähnen  die  zuweilen  (namentlich  bei  Cystenniere  in  Folge  von  Papillen- 
atresie)  vorkoinmende  geringe  Entwicklung  dieser  Tkeile.  Die  Nierenkelche 
können  obliterirt  sein,  die  Ureteren  defect  gebildet,  blind  endigend  oder 
abnorm  eng,  auch  wohl  an  der  einen  oder  anderen  Stelle  gänzlich  obliterirt. 
Oberhalb  der  stenosirten  und  obliterirten  Stelle  entsteht  Harnstauung 
(Hy  dronephrose.) 

Ueberzahl  der  harnleitenden  Apparate  kommt  bei  normaler 
Bildung  der  Nieren  vor;  so  hat  man  Nieren  mit  zwei,  ja  mit  drei  Becken 
gefunden,  von  denen  jedes  in  einen  gesonderten  Ureter  mündete;  dabei 
kann  entweder  eine  Vereinigung  beider  Ureteren  zu  einem  einfachen  Kanal 
bestehen,  oder  es  findet  auch  die  Einmündung  in  die  Harnblase  doppelt 
statt.  Auch  bei  einfachem  Becken  kommt  Verdoppelung  der  Ureteren  vor: 
gewöhnlich  ist  diese  überzählige  Bildung  auf  beiden  Seiten  vorhanden:  auch 
hier  vereinigen  sich  in  der  Begel  die  Ureteren  vor  der  Einmündung  in  die 
Blase,  seltener  findet  sich  auch  Vermehrung  der  Uretermündungen. 

Abnorme  Insertion  der  Harnleiter  kommt  namentlich  bei 

Kloakenbildung  vor.  auch  ohne 
solche  sind  Fälle  beobachtet  , wo  ein 
Ureter  in  die  Harnröhre  einmündet 
oder  in  die  Vagina. 

Veränderungen  in  derWeijte 
der  harnleitenden  Organe  kommen  in 
der  Weise  zu  Stande,  dass  sich  ober- 
halb verengter,  verödeter  oder  ver- 
stopfter Stellen  durch  Harnstauung  Er- 
weiterung ausbildet.  Von  angeborenen 
Ursachen  kommt  besonders  die  Atresie 
in  Betracht,  welche  am  häufigsten  in 
der  Urethra  und  an  den  Ureteren 


(namentlich  an  der  Einmündungsstelle) 
ihren  Sitz  hat;  auch  Knickung  des 
Ureters  (schiefe  Implantation  des  Ure- 
ters in  das  Nierenbecken)  ist  als  \ er- 
anlassung  von  Hydronephrose  erwiesen  (Klappenhydronephrose).  Für  das 
spätere  Leben  bewirken  namentlich  Stricturen  der  Urethra,  Verstopfung 
der  Ureteren  durch  Harnconcremente,  Stenose  derselben  in  Folge  entzünu- 


Fig.  178. 

Hufoisonniero  mit  hochgradigster  Ilydronophrose 
(oinfaclior  Urotor).  ’lo  dor  natürl.  Grosse  nach  Ent 
leerung  dos  hydronephrotischen  Sackes. 
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lieber  Processe,  durch  Geschwülste,  durch  Druck  aus  der  Nachbarschaft, 
die  analoge  Störung.  Der  Ureter  dehnt  sich  oberhalb  der  verengten  oder 
verstopften  Stelle  bedeutend  aus,  er  kann  die  Weite  eines  Darmes  erreichen, 
dabei  nimmt  er  oft  geschlängelten  oder  geknickten  Verlauf  an,  die  Wandung 
kann  sich  gleichzeitig  verdicken.  Nach  oben  hin  schliesst  sich  Erweiterung 
des  Nierenbeckens  und  der  Kelche  an,  ein  Zustand,  der  als  Hydro- 
nephrose  oder  auch  als  Hydrops  renalis  bezeichnet  wird.  Die  Ausdehnung 
kann  gleichmässig  das  Nierenbecken  und  die  Kelche  treffen;  das  erstere 
bildet  einen  weiten  Sack,  in  welchen  die  zu  grossen  Blasen  erweiterten 
Kelche  münden,  die  Nierenpapillen  werden  dem  entsprechend  verstrichen, 
die  Markkegel  abgeplattet  und  schwinden  mehr  und  mehr.  Bei  hoch- 
gradiger Hydronephrose  ist  oft  nur  noch  eine  dünne  Lage  von  Nieren- 
substanz an  der  Wand  der  erweiterten  Kelche  vorhanden.  Schliesslich 
kann  die  Nierensubstanz  völlig  schwinden,  die  erweiterten  Kelche  bilden 
dann  mit  dem  Becken  eine  umfängliche,  bis  über  kindskopfgrosse,  cystöse 
Geschwulst,  welche  an  vorspringenden  Scheidewänden  noch  die  Zahl  der 
erweiterten  Kelche  erkennen  lässt. 

In  einzelnen  Fällen  wird  die  Grösse  der  hydronephrotischen  Geschwulst  eine  ganz 
enorme,  so  fand  z.  B.  Verfasser  bei  einem  17  jährigen  Knaben  Hydronephrose  einer 
Hufeisenniere,  welche  die  ganze  Bauchhöhle  einnahm,  dabei  die  Leber  stark  nach  oben, 
den  Darm  nach  links  und  hinten  gedrängt  hatte.  Das  Volumen  der  Geschwulst  entsprach 
ungefähr  der  Grösse  eines  doppelten  Mannskopfes,  der  Inhalt  des  erweiterten  Beckens  und 
der  Kelche  betrug  nahezu  6 Liter.  In  diesem  Falle  liess  sich  eine  Stenose  der  ham- 
leitenden  Organe  nicht  nachweisen,  auch  war,  wenigstens  in  den  letzten  Monaten,  keine 
auffallende  Verminderung  der  Harnsecretion  bemerkt. 

Auch  partielle  Hydronephrose  ist  beobachtet  worden,  namentlich  weun  doppelte 
Ureteren  vorhanden  und  der  eine  derselben  unwegsam  war.  Seltener  kommt  partielle  Hydro- 
nephrose dadurch  zu  Stande,  dass  eiu  Kelch  abgeschnürt  wurde,  und  dann  Dilatation  der 
entsprechenden  Nierenpartie  erfolgte.  In  einem  von  F enger  mitgetheilten  Falle  war  die 
partielle  Hydronephrose  hervorgerufen  durch  eine  Klappe,  die  von  einer  der  gewöhnlichen 
Scheidewände  zwischen  zwei  hydronephrotischen  Calices  gebildet  ward. 

§ 2.  Circulationsstöruugen,  Entzündung  und  Tuberkulose.  Hyperämie 
tritt  in  der  Schleimhaut  der  Nierenbecken  und  der  Kelche  bei  entzündlichen 
Processen  hervor;  häufig  finden  sich  gleichzeitig  feine  Hämorrhagien  in 
der  Beckenschleimhaut.  Hämorrhagien  entstehen  ferner  bei  Purpura ; dann 
namentlich  bei  gewissen  Infectionskrankheiten,  vor  allem  sind  in  dieser 
Beziehung  die  P o ck  e n hervorzuheben.  UmfänglicheBlut  ungen  werden 
im  Nierenbecken  durch  Concremente,  durch  gewisse  Parasiten  (Perforation 
von  Echinokokken)  und  durch  Geschwülste  bedingt.  Es  gehen  in  solchen 
Fällen  cylindrische  Blutgerinnsel,  welche  Abgüsse  der  Ureteren  darstellen, 
mit  dem  Urin  ab. 


Entzündung  des  Beckens  und  der  Kelch e (Pyelitis)  wird  am 
häufigsten  durch  den  Reiz  von  Harnconcrementen  und  durch  den  stauenden 
in.  alkalischer  Zersetzung  begriffenen  Urin  hervorgerufen.  Dann  kann  auch 
die  Pyelitis  durch  Fortsetzung  einer  Entzündung  der  Blase  und  der  Ureteren 
nach  oben  hin  bedingt  werden.  Im  acuten  Stadium  der  Pyelitis  ist  das  Becken 
etwas  erweitert,  die  Blutgefässe  der  Schleimhaut  sind  injicirt,  oft  von  feinen 
Hämorrhagien  umgeben,  ihre  Oberfläche  ist  von  schleimig-eitrigem  Secret 
bedeckt,  gewöhnlich  findet  sich  im  Becken  ammoniakalisch  riechender,  oft 
durch  Beimischung  von  Eiter  und  reichlich  losgestossenen  Epithelien  ge- 
trübter Urin.  Bei  fortdauernder  Reizung  durch  Concremente  oder  den 
stauenden  in  Zersetzung  begriffenen  Urin  kommt  es  in  der  Regel  zur  Ul- 
cer ation;  und  zwar  hat  dieselbe,  je  nach  der  Natur  des  Irritaments,  ent- 
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weder  chronischen  Verlauf  oder  es  kommt  zu  rasch  fortschreitender  Nekroü- 
mit  Bildung  umfänglicher  Pseudomembranen  (sogenannte  diphtheritische 
Pyelitis). 

Die  chronische  Pyelitis  ist  charakterisirt  durch  missfarbige,  bräun- 
liche, lockere  Beschaffenheit  der  Schleimhaut:  hier  und  da  finden  sich  ulce- 
rirte  Stellen,  welche  häufig  von  sandartigen  Niederschlägen,  von  harnsaunen 
Salzen  oder  Tripelphosphaten  incrustirt  sind.  Man  darf  demnach  nicht 
voraussetzen,  dass  Concrementbildung  stets  der  erste  Anlass  der  Pyelitis 
sei;  namentlich  die  aus  phosphorsaurer  Ammoniak  - Magnesia  gebildeten 
Concremente  sind  secundäre  Bildungen.  Oefters  kommt  bei  den  aus  harn- 
sauren  Salzen  gebildeten  Concrementen  und  bei  den  Oxalatsteinen  da^  um- 
gekehrte Verhältniss  zur  Geltung.  Mag  aber  die  Concrementbildung  im 
Verhältnis  zur  Pyelitis  primär  oder  secundär  sein:  jedenfalls  bewirkt  sic 
selbst  neue  Irritation  und  trägt  zur  Unterhaltung  des  entzündlichen  Zu- 
standes im  Nierenbecken  bei  (Pyelitis  calculosa).  In  Fällen  chronischer 
Pyelitis  ist  die  Schleimhaut  oft  schwielig  verdickt,  zuweilen  auch  von 
zottigen  Excrescenzen  besetzt.  Auf  das  Vorkommen  eigenthüm lieber  Epithel- 
umwandlung und  die  Bildung  von  Cysten  im  Verlauf  chronischer  Pyelitis 
kommen  wir  unten  zurück.  Die  Niere,  wenn  sie  nicht  direct  durch  die 
Fortsetzung  der  Entzündung  ergriffen  wird,  wird  doch  stets  in  Mitleiden- 
schaft gezogen,  da  sie  in  Folge  der  Harnstauung  atrophirt;  die  letztere  ist 
besonders  in  solchen  Fällen  bedeutend,  wo  durch  Concremente  V erstopfung 
des  Ureters  erfolgt.  Auch  auf  die  Zusammensetzung  der  Nierensteine  soll 
hier  nicht  näher  eingegangen  werden,  da  diese  bei  Besprechung  der  Con- 
crementbildung in  der  Harnblase  berücksichtigt  wird.  Die  Concrement- 
bildung im  Nierenbecken  kann  übrigens  eine  bedeutende  Ausdehnung  er- 
langen; nicht  so  selten  finden  sich  Harnsäure-  oder  Oxalatsteine,  die  den 
Ausguss  eines  Nierenkelches  darstellen;  ja  es  können  solche  Steine  in 
mehreren  Kelchen  vorhanden  sein.  Zuweilen  ist  im  Nierenbecken  eine  um- 
fängliche Concrementmasse  vorhanden,  mit  welcher  die  Kelchausgüsse  ab 
pyramidenartige  Auswüchse  Zusammenhängen.  Die  von  den  Concrementen 
unterhaltene  Pyelitis  kann  den  Charakter  einer  chronischen  Eiterung  haben. 
Dann  wird  schliesslich  die  Niere  in  einen  fächrigen,  dickwandigen  Sack 
verwandelt,  der  Steine  und  eingedickten  Eiter  enthält.  Die  durch  die 
Concrementbildung  bewirkte  Verlegung  der  Mündungen  des  Sammelkanals 
in  der  Papille  kann  zu  partieller  oder  totaler  cystiscker  Degeneration  der 
Niere  führen,  doch  sieht  man  oft  an  Concrementen.  welche  einen  Nieren- 
kelch fast  völlig  ausfüllen,  rinnenartige  Vertiefungen,  durch  welche  der  Harn 
noch  abfliessen  konnte.  Auch  im  Ureter  kann  sich  ein  Nierenstein  einklemmen. 
hier  ist  begreiflicher  Weise  Harnstauung,  Hydronephrose  die  Folge. 

Die  Tuberkulose  des  Nierenbeckens  (Pyelitis  tuberculosa)  und 
des  Ureters  ist  häufig  mit  der  gleichen  Affection  der  Harnblase,  beim 
Manne  auch  der  Vesicae  seminales  und  der  Nebenhoden  verbunden;  sie  tritt 
an  der  Schleimhaut  der  Harnwege  meist  in  Form  einer  chronisch  ver- 
laufenden Erkrankung  auf,  welche  durch  Conliuenz  der  dichtstehenden 
tuberkulösen  Herde  zu  diffuser  Infiltration  führt  Man  findet  die  Wände 
derüreteren,  der  Becken  und  Kelche  verdickt,  von  gelblicher,  mit  bröckligen 
Massen  bedeckter  Oberfläche.  Im  Stadium  frischer  miliarer  Knötchen- 
bildung sieht  man  den  Process  seltener.  Bald  kommt  es  an  der  käsig  in- 
filtrirten  Schleimhaut  zur  Geschwürsbildung,  es  bilden  sich  kleine  Substanz- 
verluste  mit  gelbkäsigen  Rändern,  die  alsbald  zu  grösseren  flächenhaften 
Ulcerationen  confluiren.  Durch  die  tuberkulöse  Infiltration  der  Ureteren- 
schleimhaut  kann  Verstopfung  des  Harnleiters  eintreten.  Das  Verhältnis 
der  Harnleitertuberkulose  zur  Niereutuberkulose  ist  oben  bereits  besprochen 
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worden.  Meist  ist  die  Harnleitertuberkulose  beiderseitig,  aber  häufig  auf 
der  eineu  Seite  intensiver  als  auf  der  anderen  ausgebildet. 

§3.  Geschwülste,  Cystenbildung:  und  Parasiten.  Primäre  Carcinome 
der  Nierenbecken,  der  Nierenkelche  oder  der  Ureteren  sind 
mindestens  sehr  selten,  ihre  Entwicklung  ist  noch  nicht  genügend  unter- 
sucht. Dagegen  kommt  es  häufig  vor,  dass  der  Niereukrebs  auf  Kelche 
und  Becken  übergreift,  auch  von  Nachbarorganen  her  kann  sich  die  krebsige 
Neubildung  auf  die  Harnwege  fortsetzen.  Der  Krebs  der  Ureteren  ist 
meist  fortgesetzt  von  der  Harnblase  oder  vom  Uterus,  seltener  vom  Mast- 
darm.  Die  Wände  gehen  völlig  in  der  Krebsinfiltration  auf  und  bald  kommt 
es  zum  Verschluss  der  Harnleiter  mit  seinen  weiteren  Folgen.  Von  sonstigen 
Neubildungen  ist  noch  das  Vorkommen  polypöser  Excrescenzen  auf 
der  Schleimhaut  der  Nierenkelche  und  des  Beckens  zu  erwähnen;  auch  die 
Entwicklung  wahrer  Z o 1 1 e n g e s c h w u 1 s t wurde  hier  beobachtet  (N  e e 1 s en). 
Nicht  ganz  selten  kommen  Cysten  in  der  Schleimhaut  der  Ureteren,  der 
Becken  und  Kelche  vor,  als  hirsekorngrosse  Bläschen  mit  serösem,  zuweilen 
auch  colloidem  Inhalt. 

Diese  Cysten  treten  theils  in  vereinzelten  Exemplaren  auf,  theils  wurde  dichte  Ent- 
wicklung von  kleinen  (stecknadelkopf-  bis  erbsengrossen)  Cysten  in  den  oberflächlichen 
Lagen  der  Ureterenwand  (gleichzeitig  auch  im  Nierenbecken,  zuweilen  auch  in  Harnblase 
und  Urethra)  beobachtet.  Diese  „Ureteritis  cystica“,  die  mit  Bildung  feiner  polypöser 
Verdickungen  der  erkrankten  Schleimhaut  verbunden  sein  kann,  hat  bereits  eine  ziemlich 
umfängliche  Litteratur,  in  welcher  über  die  Genese  der  Cystenbildung  verschiedene  Auf- 
fassungen vertreten  werden.  Theils  wurden  die  Hohlräume  als  aus  den  Krypten  ent- 
standene Retentionscysten  gedeutet  (Vir c ho w , Li ssen  u.  A.),  theils  auf  Erweichung  von 
Rundzelleninfiltraten  zurückgeführt  (Ebstein).  Drittens  wurden  die  Cysten  mit  den  im 
oberen  Theil  des  Ureters  normal  vorkommenden  „Epithelnestern11  (v.  Brunn)  in  Beziehung 
gebracht. 

Die  neueren  Untersuchungen  (Lubarsch,  Aschoff,  v.  Kahlden)  stimmen  in  Be- 
treff der  Histogenese  der  besprochenen  Gebilde  insofern  überein,  als  letztere  auf  cystische 
L'mwandlung  einer  pathologischen  Epithelwucherung  bezogen  werden.  Bemerkenswerth 
ist  in  dieser  Richtung,  dass  die  multiple  Cystenbildung  sich  ausnahmslos  an  chronisch- 
eutzündliche  Erkrankungen  der  unteren  Harnwege,  namentlich  der  Harnblase,  anschliesst 
(Cystitis  nach  Harnrührenstrictur).  Mit  der  entzündlichen  Epithelwucherung  hängt  auch 
das  Vorkommen  epidermoidaler  Umwandlung  des  Ureterenepithels  mit  Losstossung  glän- 
zender Epidermisschuppen  (sog.  Cholesteatom  der  Harnleiter)  zusammen.  Die  Cysten- 
lildnng , die  demnach  auf  Grund  einer  chronischen  Ureteritis  zu  Stande  kommt,  wurde 
con  Pisenti  aitf  Parasiten  aus  der  Klasse  der  Sporozoen  zurückgeführt.  Von 
»uderen  Seiten  (Lubarsch,  Aschoff)  wurden  die  betreffenden  Befunde  auf  Producte 
liyaliner  Epitheldegeneration  bezogen.  Dagegen  hat  v.  Kahlden  hervorgehoben,  dass  die 
betreffenden  Gebilde,  die  als  rundliche,  ovale,  auch  verästelte  Körper  auftreteu,  die  durch 
■Rosin  lebhaft  roth  gefärbt  werden,  in  Form  und  Structur  den  Entwicklungstufen  gewisser 
f’rotozoen  entsprechen.  Namentlich  zeigen  sie  weitgehende  Uebereinstimmung  mit  den  in 
por  Harnblase  des  Hechtes  schmarotzenden  Myxosporidien. 

Sehr  grosse  Verbreitung  in  Afrika  hat  als  Parasit  der  Harnwege  das  von  Bil- 
»Jarz  entdeckte  Distomum  haematobium  (vergl.  Bd.  I d.  B.  S.  301).  Die  ausge- 
wachsenen Würmer  (von  denen  das  Männchen  4—12  Mm.,  das  Weibchen  8 — 20  Mm.  Länge 
feigen  kann,  Fritzsch)  finden  sich  bis  zu  Hunderten  im  Blute  des  Pfortadergebietes, 
|auch  in  dem  Venenplexus  der  Harnblase  (Verbindung  mit  den  Hämorrlioidealvenen).  Die 
| opulation  findet  innerhalb  der  Blutbahn  statt,  und  die  Eier  werden  in  verschiedenen 
•’rganen  abgesetzt  (Leber,  Milz,  Lungen  u.  s.  w.),  namentlich  finden  sie  sich  in  ungeheurer 
[Menge  in  der  Mucosa  und  Submucosa  der  Harnblase,  zahlreich  auch  in  der  Schleimhaut 
der  Ureteren  und  des  Nierenbeckens.  In  der  Muscularis,  die  hochgradige  Hypertrophie 
■eigen  kann,  sind  meist  nur  spärliche  Depots  nachzuweisen.  Die  Parasiteneier  sind  0,12  Mm. 
I:lng,  0.04  Mm.  breit,  von  ovaler  Form  und  doppelt  contourirt.  Charakteristisch  ist  ein 


854 


Achter  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  der  Harnorgane. 


kurzer  sporenartiger  Fortsatz  am  vorderen  Ende.  Innerhalb  des  Eies  lassen  sich  nach 
dem  Entwicklungsstadium  Furchungskugeln  oder  der  mit  einem  Wimpersaum  besetzte  Embryi , 
erkennen.  Ueber  die  Verbreitung  der  durch  die  Ablagerung  der  Distomumeier  hervor- 
gerufenen Krankheit  der  Harnwege  in  Egypten  macht  Bilharz  die  Angabe,  dass  daselbst 
unter  363  Sectionen  117  mal  die  durch  das  Distomum  erzeugte  Blasenveränderung  nacL- 
gewiesen  wurde.  Die  Parasiteneier  rufen  in  der  Schleimhaut  der  Harnwege  zunächst  eine 
katarrhalisch-hämorrhagische  Entzündung  hervor,  die  in  ein  chronisches  Stadium  übergeht, 
das,  je  nach  der  Reichlichkeit  der  Einlagerung,  als  eine  mit  Concrementbildung  verbundene 
mehr  oder  weniger  schwere  Cystitis-Ureteritis  und  Pyelonephritis  (zuweilen  mit  intensiver 
Hämaturie)  verläuft.  Pathologisch-anatomisch  ist  für  dieses  chronische  Stadium  die  Ver- 
dickung und  Induration  der  Mucosa  und  Submucosa  und  die  Bildung  polypöser  und  zottiger 
Excrescenzen  mit  flachen  Erosionen  und  kalkig  incrustirter  Partien  charakteristisch.  Durch 
diese  Veränderungen  kann  im  Ureter  Stenose  hervorgerufen  werden;  zu  tiefer  Geschwürs- 
bildung kommt  es  in  der  Regel  nicht.  Obwohl  die  Distomumeier  selbst  von  Kalksalzen 
incrustirt  werden,  so  scheint  doch  nach  den  Untersuchungen  vonRütimeyer  die  bei  der 
Bilharziakrauklieit  beobachtete  Harasteinbildung  nicht  um  Kerne  parasitären  Ursprunges 
stattzufinden,  sondern  als  eine  indirecte  Folge  der  Invasion  durch  den  chronischen  Kat  arrli 
der  Harnwege  veranlasst  zu  sein. 

Das  Hineingelangen  anderer  Parasiten  in  die  Harnleiter  ist  ein  mehr  zufälliges,  so 
der  Echinococcusbläschen  nach  Perforation  eines  Nierenechinococcus,  der  Spulwürmer  nach 
ulceröser  Perforation  einer  Darmschlinge  in  die  Harnleiter,  ein  Ereigniss,  welches  schon 
zur  irrtliümlichen  Annahme  eines  Strongylus  geführt  hat. 
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— Posner,  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1883.  — Küstner,  Ueber  Harnblasengeschwülste, 
Volkmann’s  Samml.  klin.  Yortr.  Nr.  267.  — Rosen,  Ueber  Steine  und  Krebs  der  Harnblase. 
München  1886.  — Zausch,  Zur  Statistik  des  Care,  vesicae.  Diss.  München  1887. 

§ 1.  Missbildungen  der  Harnblase.  Die  wichtigste  Missbildung  ist  die 
mit  Spaltbildung  der  vorderen  Bauchwand  zusammenhängende  Ektopie 
der  Harnblase  (Ekstrop hie,  Inversio  vesicae );  sie  kommt  häutiger  beim 
männlichen,  sehr  selten  beim  weiblichen  Geschlecht  vor.  Nach  Meckel 
werden  vier  Grade  dieser  Spaltbildung  unterschieden.  Der  erste  besteht 
in  Mangel  der  Symphyse  ohne  Betheiligung  der  Blase,  beim  zweiten  kommt 
Spaltung  der  Bauchdecken  hinzu,  beim  dritten  ist  auch  die  vordere  Blasen- 
wand gespalten,  der  vierte  Grad  zeigt  Einmündung  des  Darmes  in  die  in- 
vertirte  Blase.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  gleichzeitig  Spaltung  der  Harn- 
röhre an  ihrer  oberen  Wand  vorhanden  (Epispadie,  Spaltung  der  Clitoris). 

In  ausgebildeten  Fällen  liegt  in  der  Gegend  der  Schambeinsymphyse 
die  prolabirte  geröthete  Blasenschleimhaut  vor,  und  zwar  geht  dieselbe  an 
den  Seiten  in  die  Bauchhaut  über,  sie  erstreckt  sich  oft  bis  zum  Nabel, 
seltener  ist  sie  durch  eine  Partie  normaler  Haut  von  demselben  getrennt, 
ln  der  vorgewölbten  hinteren  Harnblasenwand  sieht  man  die  Mündungen 
der  Harnleiter.  Zuweilen  zeigt  die  prolabirte  Harnblase  in  der  Mitte  wieder 
eine  Theilung,  indem  eine  Hautbrücke  den  Zwischenraum  zwischen  den 
beiden  seitlichen  Blasenhälften  ausfüllt. 
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Nach  der  Einteilung  vonWinckel  werden  die  folgenden  Formen  der  Hlasensj.altt 
unterschieden : 1)  Fismra  vesicae  inferior,  Spalte  im  unteren  Tlieil  der  Harnblase,  während 
die  Symphyse  geschlossen  ist;  2)  Fissura  vesicae  Superior,  Spalte  im  oberen  Theil  der 
Harnblase  bei  geschlossener  Symphyse;  3)  Eversio  vesicae,  Fehlen  der  ganzen  vorderen 
Blasenwand,  Spaltung  der  Bauchdecke,  der  Symphyse  und  der  äusseren  Genitalien. 

Eine  gleichzeitige  Missbildung  des  Darmes  kann  in  der  Weise  stattfinden,  das-  über 
der  vorgefallenen  Blasenwand  oder  zwischen  den  getrennten  Hälften  derselben  eine  abnorme 
Aftermündung  vorhanden  ist  (Dünndarmafter),  während  der  Diekdarm  defect  ist  oder  völlig 
fehlt.  Defecte  Bildung  der  Nierenbecken  und  Harnleiter  kommt  neben  Blasenspalte  vor, 
namentlich  auch  Knickung  der  Harnleiter  im  unteren  Ende,  welche  oft  zur  Conerement- 
bildung  im  unteren  erweiterten  Ureterenende  und  zur  Ausbildung  von  Hydronephrose 
führt.  Nicht  selten  sind  auch  die  Genitalien  mangelhaft  entwickelt,  die  Samenblasen  und 
die  Prostata  können  fehlen,  der  Penis  rudimentär  gebildet  sein,  beim  weiblichen  Geschlecht 
besteht  zuweilen  Verdoppelung  der  Vagina  und  des  Uterus. 

Für  die  Genese  der  Blasenspalte  stehen  sich  verschiedene  Hypothesen  gegenüber. 
Die  älteste  Erklärung  sah  die  Ursache  in  Mangel  oder  Atresie  der  Harnröhre,  die  in  Folge 
der  Urinstauung  eintretende  Blasendilatation  sollte  die  Schambeine  auseinander  drängen 
und  schliesslich  zur  Ruptur  der  vorderen  Blaseuwand  und  der  Bauchdecken  führen.  Von 
Perls  wurde  Verwachsung  der  Seitenplatten  mit  den  Eihäuten  als  Ursache  der  Miss- 
bildung vermuthet.  Bartels  suchte  den  Ausgang  der  Hemmungsbildung  in  abnormer 
Trennung  des  Mitteldarmes  vom  Enddaime  in  der  vierten  Embryonalwoche.  Jedenfalls 
muss  eine  Bildungshemmung  der  Allantois,  aus  deren  Stiel  bekanntlich  der  später  obli- 
terirende  Urachus  und  der  obere  Theil  der  Harnblase  hervorgeht,  angenommen  werden. 

Eine  weniger  bedeutende  Missbildung  ist  das  Offen  bleiben  des 
Urachus,  welches  zuweilen  durch  in  der  Urethra  gelegene  Hindernisse 
der  Urinentleerung  (Verengerung,  Atresie)  veranlasst  wird : durch  den  Kanal 
des  Urachus  wird  dann  der  Harn  entleert.  In  anderen  Fällen  ist  das 
Offenbleiben  nur  ein  theilweises;  es  kommt  auch  vor,  dass  sowohl  am  Kabel 
als  an  der  Einmündungsstelle  in  die  Blase  der  Urachus  obliterirt.  während 
sich  das  offen  gebliebene  Mittelstück  in  eine  Cyste  verwandelt. 

Nur  sehr  selten  fehlt  die  Harnblase  bei  geschlossener  Bauchhöhle  und 
übrigens  wohlgebildetem  Harn-  und  Geschlechtsapparat  ; dieUreteren  münden 
in  derartigen  Fällen  in  die  Urethra,  es  sind  hierher  gehörige  Beobachtungen 
aus  früherer  Zeit  mitgetheilt  von  Merckel,  Blasius.  Aus  neuerer  Zeit 
ist  von  Fleury  ein  Fall  angeführt,  wo  bei  einem  sonst  gut  entwickelten 
Mädchen  die  Blase  völlig  fehlte,  während  die  Ureteren  sich  in  das  blind- 
sackförmige Ende  der  Urethra  öffneten.  Eine  ähnliche  Beobachtung  hat 
Oliver  mitgetheilt. 

Hier  schliesst  sich  diejenige  Missbildung  an.  wo  die  Harnblase  zwar 
vorhanden,  aber  abnorm  klein  ist.  so  dass  der  Urin  sehr  bald  in  die 
Urethra  ablaufen  muss.  Atresie  der  Harnblase  au  der  Uebergangsstelle  in 
die  Urethra  wurde  zuweilen  beobachtet,  hier  wird  der  Urin  entweder  durch 
den  offenbleibenden  Urachus  entleert  oder  es  entsteht  Hydronephrose. 

Von  angeborenen  Form  Veränderungen  der  Harnblase  ist  die 
Septirung  derselben  durch  eine  vom  Fundus  bis  gegen  die  Urethralmündung 
sich  erstreckende  Scheidewand  anzuführeu  (V  e s i c a b i p a r ti  t a).  jede  Hälfte 
der  Blase  nimmt  einen  Ureter  auf;  in  anderen  Fällen  ist  die  Theilung  un- 
vollständig. Eine  horizontale  Theilung  der  Blase  durch  circulare  Ab- 
schnürung wurde  als  seltene  Missbildung  beobachtet.  Auch  angeborene 
tasch en artige  Ausbuchtungen,  welche  in  ihrer  Wand  Schleimhaut 
und  Muskellage  besitzen  und  demnach  als  wahre  Di vertikel  der  Harn- 
blase zu  bezeichnen  sind,  kommen  vor.  Von  Englisch  wird  die  constante 
Beziehung  dieser  Taschen  zu  bestimmten  Stellen  hervorgehoben.  An  der 
Seite  n w a n d d e r H a r n b 1 a s e kommen  sie  einseitig  und  doppelseitig  vor. 
sie  liegen  stets  unmittelbar  vor  der  Ureterenmündung  und  entsprechen  einer 
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Blasenpartie,  an  welcher  die  Längsmuskulatur  unterbrochen  ist,  während  die 
schräg  und  kreisförmig  verlaufenden  Muskelfasern  vorhanden  sind.  Zweitens 
kommen  die  Taschenbildungen  am  Blasenscheitel  vor ; es  handelt  sich  ent- 
weder um  einen  erweiterten  Best  des  unteren  Urachusendes  oder  um  eine 
halsartige  Abschnürung  am  oberen  Blasenende,  die  wahrscheinlich  ebenfalls 
von  der  Anordnung  der  Muskelfasern  in  der  Umgebung  der  Urachusmündung 
abhängt.  Selten  findet  sich  Taschenbildung  am  Blasengrund.  Der  Um- 
fang der  Taschen  kann  so  bedeutend  werden,  dass  ihr  Raum  das  Volumen 
der  Blasenhöhle,  mit  welcher  sie  durch  eine  enge  oder  weite  Oefihung  zu- 
sammenhängt. erreicht  oder  selbst  übertrifi't. 

§ 2.  Erworbene  Veränderungen  der  Grässe  und  Lage  und  Continuitäts- 
störuugen  (Wunden,  Ruptur)  der  Harnblase.  Gleich  massige  Erweite- 
rung der  Harnblase  (Dilatation)  wird  durch  Urinstauung  bedingt; 
entweder  ist  ein  positives  Hinderniss  der  Urinentleerung  die  Ursache 
(Strictur.  Atresie  der  Urethra),  oder  es  besteht  eine  Lähmung  der  die  Ent- 
leerung der  Harnblase  bewerkstelligenden  Muskeln.  Ursachen  der  erst- 
erwähnten Art  können  auch  im  fötalen  Leben  bereits  bestehen  und  zwar 
kommt  hier  (z.  B.  in  Folge  von  Atresie  der  Urethra)  sehr  bedeutende  Di- 
latation vor,  sodass  die  Harnblase  eine  den  unteren  Theil  der  Bauchhöhle 
stark  auftreibende  Geschwulst  darstellen  kann,  welche  selbst  als  Geburts- 
liinderniss  in  Betracht  kommt.  Auch  bei  Erwachsenen  kann  die  Erweiterung 
der  Harnblase  recht  erheblich  werden,  ihr  Fundus  kann  bis  unter  den  Nabel 
emporgedrängt  werden.  Handelt  es  sich  um  ein  plötzlich  eingetretenes 
vollständiges  Hinderniss  der  Urinentleerung  oder  um  Blasenparalyse,  so 
werden  entsprechend  dem  Grade  der  Dilatation  die  Wandungen  der  Blase 
bedeutend  verdünnt,  förmlich  durchscheinend.  Ist  dagegen  die  Harnent- 
leerung zwar  erschwert,  aber  nicht  völlig  gehindert,  so  pflegt  sich  mit  der 
[Dilatation  eine  Hypertrophie  der  Muscularis  zu  entwickeln,  die 
Wände  der  erweiterten  Blase  sind  starr,  bis  zu  6 Mm.  dick,  die  Muskel - 
chicht  hat  den  grössten  Antheil  an  dieser  Verdickung,  sie  stellt  sich  als 
ine  fleischige  blassrothe  Lage  dar,  an  der  Innenfläche  der  Blase  springen 
die  Bündel  der  Muscularis  mucosae  balkenartig  vor. 

Ausstülpungen  der  Blasenschleimhaut  durch  die  Lücken  der  trabeku- 
ären  Blasenmusknlatur  werden  als  „Bl  äsen  zellen“  bezeichnet;  nach 
Analogie  der  Benennung  ähnlich  zu  Stande  kommender  Ausbuchtungen  an 
nderen  Schleimhautkanälen  würden  sie  als  „falsche  Divertikel  der  Harn- 
blase“ zu  bezeichnen  sein.  Die  Wand  solcher  Divertikel  besteht  also  an 
’en  vom  Peritoneum  überzogenen  Theilen  der  Blase  aus  der  Mucosa  und 
em  Bauchfell.  Die  Divertikel  sind  meist  nicht  sehr  gross,  etwa  vom  Um- 
ang  einer  Wallnuss,  doch  sind  einzelne  Fälle  beobachtet,  wo  die  Aus- 
tülpung  den  Umfang  eines  Kindskopfes  erreichte.  Im  Innern  der  Divertikel 
ilden  sich  häufig  Concremente.  Veranlassung  zur  Entstehung  der  Blasen- 
ellen geben  Störungen  der  Harnentleerung  in  Verbindung  mit  trabekulärer 
rypertrophie  der  Blasenwand;  die  häufigste  Ursache  ist  die  Prostatahyper- 
i’ophie.  Diese  Divertikelbildung  ist  häufig  eine  vielfältige;  es  wurden 
farnblasen  mit  20  bis  50  Ausstülpungen  von  verschiedenem  Umfange 
eobachtet,  Die  Blasenzellen  kommen  vorwiegend  an  der  hinteren  und  seit- 
■chen  Blasenwand  vor;  die  im  unteren  Theil  der  Harnblase  gelegenen  be- 
dien aus  der  meist  dünnen  Mucosa,  die  äussere  Wand  wird  durch  das 
wischen  den  Beckenorganen  gelegene  Zellgewebe  gebildet,  welches  in  Folge 
ironischer  Entzündung  oft  sklerosirt  ist. 

Von  erworbenen  Lage  Veränderungen  der  Harnblase  sind  die 
fernien,  die  Cystocele  und  die  Inversio  (Invaginatio)  zu  erwähnen, 
ie  ersterwähnte  Lageanomalie  wurde  meist  in  der  Weise  beobachtet,  dass 
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nur  ein  Theil  der  Blase  oder  eine  divertikelartige  Ausbuchtung  derselben 
in  einen  Bruchsack  gelangte  (gewöhnlich  Inguinal-  oder  Cruralhernien),  der 
vorgefallene  Theil  kann  sich  dann  im  Bruchsack  durch  Urinanhäufung  be- 
deutend ausdehnen.  Sehr  selten  wurde  totaler  Vorfall  der  Blase  in  einen 
Bruchsack  beobachtet. 

Als  Cystocele  vaginalis  bezeichnet  mau  die  Vorstülpung  des  Blasenbodeii' 
in  die  Scheide,  welche  entweder  secundär  bedingt  ist  durch  den  Zug  des 
vorgefallenen  Uterus  oder  durch  habituelle  Ueberfüllung  der  Harnblase  bei 
bedeutender  Schlaffheit  der  vorderen  Vaginalwand.  Auch  Inversion  und 
Prolapsus  der  Harnblase,  Vorfall  derselben  durch  die  erweiterte  Harn- 
röhre (ohne  abnorme  Spaltbildung),  kommt  nur  beim  weiblichen  Geschlecht 
vor.  Ist  die  Inversion  eine  vollständige,  so  können  die  Ureterenmünduugen 
zu  Tage  liegen.  Bei  polypöser  Hypertrophie  der  Blasenschleimhaut  ist  auch 
ein  blosser  Vorfall  der  Schleimhaut  möglich,  indem  die  vorgefallene  Wuche- 
rung die  Mucosa  nach  sich  zieht. 

Continuitätstrennungen  der  Blasenwand,  wenn  sie  den  vom 
Bauchfell  überzogenen  Theil  der  Blase  treffen,  führen  in  der  Kegel  zu  rasch 
tödtlicher  Peritonitis,  weshalb  auch  beim  Steinschnitt  dieser  Theil  der  Harn- 
blase vermieden  wird.  An  den  nicht  vom  Bauchfell  überzogenen  Partien 
sind  die  Wunden  dann  am  gefährlichsten,  wenn  die  Urinentleerung  nicht 
direct  nach  aussen  erfolgen  kann  und  Harninfiltration  des  Zellgewebe.' 
entsteht.  Durch  die  Berührung  mit  dem  sich  zersetzenden  Urin  pflegt  aus- 
gedehnte, in  Gangrän  ausgehende  Phlegmone  der  betreffenden  Weich  theil  e 
zu  folgen.  Abgesehen  von  directen  Verwundungen  durch  Schuss,  Stich  oder 
Schnitt,  durch  scharfe  Knochenfragmente,  wie  sie  namentlich  bei  Becken- 
brüchen (vorzugsweise  des  horizontalen  Schambeinastes)  in  die  Blase  ge- 
trieben werden , kommen  noch  verschiedenartige  Veranlassungen  für  dm 
Continuitätstrennungen  der  Harnblase  in  Betracht.  Namentlich  ist  beim  | 
weiblichen  Geschlecht  der  Boden  der  Harnblase  zu  Verletzungen  disponirt  i 
indem  bei  schweren  Geburten  der  Kindskopf  oder  gebürt skülf liehe  Instru-  j 
mente  (Zange)  die  vordere  Vaginal  wand  und  mit  ihr  die  Blasenwand  durch- 
quetschen können.  Es  können  auf  diese  Weise  mehr  oder  weniger  umfang-  i 
liehe  Communicationen  zwischen  Harnblase  und  Scheide  entstehen,  nur  bei 
geringfügigen  Kissen  ist  Spontanheilung  möglich,  während  irgend  erhebliche 
Zerreissungen  dauernde  Communication  zwischen  Blase  und  Scheide  hinter  - j 
lassen  (. Fistula  vesico-vaginalis). 

Ferner  kann  die  Blase  perforirt  werden  durch  ulceröse  Processe.  nament-  j 
lieh  durch  zerfallende  Neubildungen,  welche  in  der  Blase  selbst  ihren  Sitz  j 
haben  oder  von  Nachbarorganen  auf  sie  übergreifen;  auch  in  diesen  Fällen  j 
entstehen  fistulöse  Communicationen.  Gegenüber  diesen  bimucösen  Fisteln  I 
sind  noch  die  sogenannten  äusseren  Blasenfisteln  anzuführen,  welch > I 
häufiger  nach  Traumen  entstehen  oder  beim  männlichen  Geschlecht  durch  j 
Prostataerkrankungen ; die  äussere  Oeffnung  kann  sich  am  Scrotum,  in  der  $ 
Inguinalgegend,  am  Perineum  oder  an  der  Innenfläche  der  Oberschenke  l 
finden,  oft  sind  mehrfache  Oeffnungen  vorhanden,  die  Fistelgänge  pflegen  I 
vielfach  gewunden  und  getheilt  zu  sein.  I 

Ruptur  der  Harnblase  kann  bei  praller  Füllung  derselben  durcl ■ 
Stoss,  Schlag,  Sturz  auf  den  Unterleib  erfolgen;  ferner  ist  in  seltneren  Füller  $ 
Ruptur  der  Blase  durch  Urinanhäufung  constatirt  worden,  ohne  Mitwirkung  [*. 
von  Traumen.  Der  Riss  liegt  meist  in  der  hinteren  Blasenwand,  entweder  I 
in  der  oberen,  vom  Peritoneum  überzogenen  Partie  oder  im  unteren  Ab- $i 
schnitt,  wo  der  Verlauf  der  Risse  in  der  Regel  ein  querer  ist.  Rupturei  I 
mit  Einriss  des  Peritoneal  Überzuges  und  Austritt  von  Urin  in  den  Pen-| 
tonealraum  führen  in  der  Regel  zu  acuter  tödtlicher  Peritonitis. 
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§ 3.  CiFCulationsstörnugen  und  Entzündungen  in  der  Harnblase.  Die 

Blasenschleimhaut  erscheint  normaler  Weise  in  der  Leiche  anämisch,  während 
des  Lebens  ist  sie  von  lebhaft  rotlier  Farbe.  Hyperämie  der  Blasen- 
schleinihant  verräth  sich  an  der  Leiche  mehr  durch  das  Hervortreten  fein 
injicirter  Gefässverzweigungen,  als  durch  diffuse  Köthung.  Congestive 
Hyperämie  findet  sich  in  Folge  von  Vergiftung  durch  Canthariden  oder 
andere  scharfe  Gifte;  ferner  begegnet  man  der  Hyperämie  häufig  bei 
Frauen,  welche  im  Puerperium  an  entzündlichen  Affectionen  der  Genital- 
organe verstarben ; hier  ist  es  namentlich  der  untere  Theil  der  Harnblase, 
welcher  neben  der  Urethra  hochgradige  Injection  zeigt.  Ferner  wird  sehr 
intensive  Hyperämie  der  Blasenschleimhaut  mitunter  verursacht  durch  Para- 
plegie (z.  B.  in  Folge  von  traumatischer  Verletzung  des  Kückenmarks),  als- 
bald scliliesst  sich  hier,  wenn  das  Leben  noch  längere  Zeit  besteht,  inten- 
siver Blasenkatarrh  an.  Endlich  kann  Stauungshyperämie  der  Blase 
durch  Störung  der  Circulation  in  der  V.  cava  inferior  bedingt  werden;  auch 
hier  kann  sich  Katarrh  anschliessen.  Mitunter  kommt  es  zur  bleibenden 
Erweiterung,  zur  Varicosität  der  Blasenvenen  (Blasenhämorrhoiden), 
diese  erweiterten  Venen  finden  sich  namentlich  am  Boden  der  Harnblase 
und  in  der  Umgebung  der  inneren  Harnröhrenöffnung;  die  Ausdehnung  der 
Venen  kann  so  bedeutend  werden,  dass  ein  Hinderniss  der  Harnentleerung 
dadurch  entsteht.  Auch  können  die  Varicen  zu  bedeutenden  Blutungen  in 
die  Blase  Anlass  geben,  besonders  wenn  dieselben  beim  Ivatheterisiren 
mechanisch  insultirt  wurden. 

Blutungen  in  Form  feiner  umschriebener,  in  der  Mucosa  gelegener 
Herde  finden  sich  neben  Hyperämie  unter  den  eben  bezeichneten  Verhält- 
nissen. Auch  bei  hämorrhagischer  Diathese,  bei  Scorbut,  bei  hämorrhagischen 
Pocken  kommen  umschriebene  Hämorrhagien  in  der  Blasenschleimhaut  vor. 
Findet  ein  stärkerer  Bluterguss  in  die  leere  Harnblase  statt  (wie  er  einer- 
seits durch  äussere  oder  innere  Traumen,  andererseits  durch  Zerfall  stark 
vascularisirter  Geschwülste  verursacht  werden  kann),  so  erfolgt  Gerinnung, 
ist  dagegen  die  Harnblase  stärker  gefüllt,  so  mischt  sich  das  Blut  mit  dem 
Harn.  Findet  gleichzeitig  Gewebszerfall  und  Zersetzung  des  Harns  statt, 
so  kann  die  Blutbeimischung  dem  letzteren  ein  bräunliches,  kaffeesatzartiges 
Aussehen  geben. 


Bei  den  Entzündungen  der  Harnblase  unterscheiden  wir,  je  nachdem  nur 
die  Mucosa  Sitz  der  Störung  oder  die  ganze  Blasenwand  ergriffen  ist,  die 
Schleimhautentzündung  und  die  phlegmonöse  Cystitis. 

Der  acute  Blase nkatarrh  (Cystitis  catarrlialis  Simplex)  kann  durch 
verschiedenartige  irritirende  Stoffe  hervorgerufen  werden.  Hierher  gehört 
die  Wirkung  der  Canthariden,  gewisser  Säuren,  ferner  der  Beiz  des  in  der 
Blase  zurückgehaltenen,  in  alkalische  Gährung  versetzten  Urins,  endlich  die 
Irritation  durch  fremde  Körper,  Concremente.  Dann  wird  nicht  selten  die 
Blase  durch  Fortsetzung  einer  Entzündung  von  der  Urethra  her  afficirt, 
namentlich  gilt  das  für  die  Tripperentziindung  der  Harnröhre.  Es  ist  zu- 
erst von  Traube  hervorgehoben  worden,  dass  die  Blaseneutziindung,  welche 
häufig  nach  wiederholtem  Ivatheterisiren  entsteht,  auf  der  Importation  von 
Währung  erzeugenden  Organismen  mit  dem  Katheter  beruht. 

Beim  acuten  Katarrh  ist  die  Blase  in  der  Leiche  entweder  leer  und 
in  contraliirtem  Zustande,  oder  gefüllt  mit  trübem  Urin.  Gewöhnlich  findet 
man  beim  Oeffnen  der  Blase  von  oben  her  die  oberen  Schichten  des  Urins 
ganz  klar,  in  den  tieferen  dagegen  stärkere  schleimigeitrige  Trübung.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  weist  im  Sediment  reichliche  Eiterkörperchen 
and  losgestossene  Epithelien  nach,  die  letzteren  sind  in  ihrem  Protoplasma 
feinkörnig  getrübt.  Die  Blasenschleimhaut  selbst  zeigt  mehr  oder  weniger 
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entwickelte  Injection  und  Auflockerung.  Nach  Ablauf  der  acuten  Cystitis 
kann  die  Blase  völlig  zur  Norm  zurückkehren,  häufig  jedoch  geht  die  acute 
Entzündung  in  chronischen  Blasen katarrh  über.  Nach  längerem 
Bestehen  des  letzterwähnten  Zustandes  stellen  sich  tiefere  Veränderungen 
her.  Was  zunächst  die  Schleimhaut  betrifft,  so  ist  dieselbe  mit  schleimig- 
eitrigen  Massen  bedeckt,  gleiclimässig  oder  in  fleckiger  Verbreitung  iujicirt. 
dabei  im  früheren  Stadium  des  Processes  meist  beträchtlich  geschwollen, 
weiterhin  kann  förmlich  polypöse  Wucherung  eintreten.  von  der  Oberfläche 
lassen  sich  mit  dem  Messer  reichliche  Epithelien  abstreifen.  Durch  das 
Auftreten  von  Häinorrhagie  und  die  Pigmentmetamorphose  des  ergossenen 
Blutes  erhält  die  Schleimhaut  ein  bräunliches  bis  schwärzliches  Aussehen. 
Ferner  kommt  es  an  der  Schleimhaut  zur  Erosion,  zur  Geschwürs- 
bildung. Das  Epithel  wird  namentlich  auf  der  Höhe  der  Schleimhaut- 
falten  losgestossen,  an  den  erodirten  Stellen  schlagen  sich  dann  reichliche 
Harnsalze  nieder,  welche  die  Oberfläche  der  Mucosa  in  grösserer  oder  ge- 
ringerer Ausdehnung  incrustiren.  Aus  diesen  Erosionen  können  tiefer 
greifende  buchtige  Geschwüre  entstehen.  Die  Submucosa  ist  häufig  be- 
deutend verdickt,  dadurch  die  Blasenwand  starr,  callös,  auch  die  Musculari- 
wird  sehr  oft  hypertrophisch  gefunden,  theils  in  Folge  von  Wucherung  ihres 
interstitiellen  Bindegewebes,  theils  durch  wahre  Hypertrophie  ihrer 
Muskelfasern.  Die  letzte  Veränderung  ist  nicht  als  directe  Folge  des 
Katarrhs  anzusehen,  vielmehr  haben  der  letztere  und  die  Hypertrophie 
oft  eine  gemeinschaftliche  Ursache.  Wenn  irgend  ein  Hinderniss  der  Urin- 
entleerung  besteht,  besonders  ein  solches,  welches  von  unbedeutenden  An- 
fängen aus  mehr  und  mehr  zunimmt  (z.  B.  Prostatahypertrophie),  so  kommt 
es  in  Folge  der  gesteigerten  Anforderung  an  die  Thätigkeit  der  Blasen- 
muskulatur zur  compensatorischen  Hypertrophie  derselben ; endlich  tritt  aber 
ein  Zeitpunkt  ein,  wo  die  Muscularis  nicht  mehr  im  Stande  ist.  das  Hinder- 
niss auszugleichen,  der  Urin  beginnt  zu  stagniren,  er  erleidet  unter  dem 
Einfluss  von  Spaltpilzen  eine  Zersetzung  (sogenannte  ammoniakalische  Harn- 
gährung)  und  durch  die  irritirenden  Producte  der  letzteren  entsteht  Ent- 
zündung der  Schleimhaut;  deshalb  finden  wir  so  oft  neben  chronischem 
Blasenkatarrh  Hypertrophie  der  Muscularis. 

In  jenen  Fällen  dagegen,  wo  die  Stagnation  des  Urins  die  Folge  von 
Blasenlähmung  ist  (z.  B.  bei  spinaler  Lähmung),  besteht  begreiflicher  Weise 
neben  den  Zeichen  des  Blasenkatarrhs  Verdünnung  der  dilatirten  Blasen- 
wand, namentlich  auch  der  Muscularis,  hier  entwickelt  sich  oft  sehr  rasch 
eine  schwere  Cystitis  mit  ausgedehnter  Nekrose  der  Schleimhaut.  Diese 
„dipktheritisclie  Blasenentzündung“  beginnt  im  Allgemeinen  in 
herdförmiger  Ausbreitung  mit  Bevorzugung  des  Blasengrundes.  Zunächst 
treten  angeschwollene,  von  Hämorrhagien  durchsetzte  Platten  hervor,  dann 
kommt  es  zur  Nekrose  des  Epithels  und  der  oberflächlichen  Schleimhaut- 
partien, es  bilden  sich  auf  diese  Weise  graue  bis  grauschwärzliche  Pseudo- 
membranen, die  häufig  durch  aus  dem  zersetzten  Urin  herausgefallene  Erd- 
salze (vorwiegend  Tripelphosphate)  incrustirt  werden.  Hat  sich  der  Process 
über  grössere  Schleimhautflächen,  zuweilen  über  die  ganze  Innenfläche  der 
Harnblase,  verbreitet,  so  kann  die  in  continuo  sich  ablösende  nekrotische 
Schicht  den  Eindruck  einer  Croupmembran  machen.  Nach  Losstossung  einer 
solchen  Pseudomembran  kann  die  freigelegte  nächste  Schicht  wiederum 
nekrotisiren,  auf  diese  Weise  können  sich  mehrere  Pseudomembranen  über 
einander  legen.  Wenn  die  Veränderung  mehr  insulär  auftritt,  so  pflegt  das 
Trigonum  stark  befallen  zu  sein,  namentlich  auch  die  Umgebung  der  Ein- 
mündungsstellen der  Ureteren.  Hier  bilden  sich  oft  grössere  stark  iucru- 
stirte  Platten,  die  schliesslich  zur  Verengerung  des  Orificium  Anlass  geben, 
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auf  diese  Weise  kommt  es  zur  Stauung  in  dem  betreffenden  Ureter,  und  da 
die  Fermente  der  Gährung  auch  in  die  Harnleiter  gelangen,  entwickelt 
sich  fortgesetzte  Entzündung  der  oberhalb  der  Blase  gelegenen  Theile  des 
Harnapparates. 

Durch  die  hämorrhagisch-diphtheritische  Entzündung  der  paralytischen 
Blase  kann  Perforation  der  letzteren  in  das  Peritoneum  eintreten;  die  Folge 
ist  in  der  Pegel  rasch  tödtlich  verlaufende  Peritonitis  (wenn  nicht  der  Herd 
durch  Verklebung  mit  Nachbarorganen  abgegrenzt  wird).  Erfolgt  der 
Durchbruch  an  den  nicht  vom  Peritoneum  überzogenen  Theilen  der  Harn- 
blase, so  entsteht  eine  jauchige  Phlegmone  der  Umgebung  (Paracystitis). 
Auch  an  die  chronische  Cystitis  mit  Hypertrophie  der  Muscularis  kann  sich 
eine  hämorrhagische  Entzündung  mit  ausgedehnter  Nekrose  anschliessen ; 
in  solcher  Weise  kann  die  sogenannte  „Blasendiphtherie“  als  Schlusskata- 
strophe nach  einem  durch  Prostatahypertrophie,  Harnröhrenstrictur,  Concre- 
mentbildung  unterhaltenen  chronischen  Blasenleiden  auftreten.  Da  die  in 
ihrer  Muskulatur  und  durch  Induration  der  Submucosa  verdickte  Blasen- 
wand im  Vergleich  mit  der  verdünnten  paralytischen  Harnblase  wider- 
standsfähig ist,  so  ist  es  begreif  lieh , dass  es  unter  den  bezeichneten  Ver- 
hältnissen nicht  leicht  zur  Perforation  kommt.  Zuweilen  entwickelt  sich 
eine  phlegmonöse  C}rstitis,  es  entsteht  eitrige  Infiltration  der  Sub- 
mucosa, die  entsprechende  Stelle  der  Innenfläche  wird  vorgewölbt  und  ist 
von  gelblicher  Farbe,  bricht  der  Abscess  nach  innen  durch,  so  entsteht  ein 
tiefes  Geschwür  mit  unterminirten  Rändern.  Die  eitrige  Infiltration  kann 
auch  zwischen  die  Bündel  der  Muscularis  hineingreifen  und  es  kann  schliess- 
lich doch  noch  Perforation  erfolgen.  Durch  Fortsetzung  der  Eiterung  auf 
die  Umgebung  wird  je  nach  der  befallenen  Localität  Peritonitis  oder  phleg- 
monöse Entzündung  des  Bindegewebes  verursacht  ( Paracystitis  phlegmonosa). 

Während  die  eben  besprochene  Form  der  meist  an  Blasenparalyse  und 
Harnrührenverengerung  sich  anschliessenden  nekrosirenden  Cy^stitis  mit  den 
. roducten  der  diphtheritischen  Infection  im  Sinne  der  speciellen  Pathologie 
venig  Uebereinstimmendes  bietet,  treten  zuweilen  Blasenaffectionen  auf, 
■reiche  sowohl  in  ätiologischer  als  in  anatomischer  Hinsicht  mit  der  Diph- 
therie grössere  Verwandtschaft  haben.  Als  Complication  der  Diphtherie 
'es  Rachens  und  der  Luftwege  scheint  eine  analoge  Blasenerkrankung  nur 
ganz  selten  vorzukommen,  häufiger  wurde  sie  bei  anderen  schweren  In- 
ectionskrankheiten  beobachtet  (bei  Puerperalfieber,  Scharlach,  Abdominal- 
yphus,  Choleratyphoid);  in  einer  gewissen  Reihe  der  Fälle  scheinen  auch 
ier  durch  den  Katheter  hervorgebrachte  Läsionen  in  Verbindung  mit  der 
Anführung  infectiöser  Keime  die  Ursache  der  Blasenerkrankung  zu  sein, 
lan  kann  für  diese  infectiöse  Cystitis,  je  nachdem  der  Process  in  die 
Tiefe  dringt,  eine  croupöse  und  croupös-diphtheritische  Form  unterscheiden 
natürlich  wieder  ohne  ihre  Identität  mit  der  specifischen  Diphtherie  zu 
ehaupten).  Bei  der  croupösen  Form  bildet  sich  ein  au  Eiterzellen  und 
pithel  reicher  fibrinöser  Belag  der  Oberfläche,  welcher  jedoch  nur  selten 
‘ie  ganze  Blaseninnenfläche  einnimmt,  sodass  ein  förmlicher  Ausguss  der 
Hase  entsteht.  Bei  der  diphtheritischen  Form  besteht  neben  der  Auflagerung 
nfiltration  und  feinkörniger  Zerfall  der  Mucosa,  zuweilen  auch  der 
ubmucosa;  in  der  Regel  finden  sich  solche  diphtlieritische  Stellen  in  Form 
elblicher  Plaques  nur  im  unteren  Theile  der  Blase. 

In  Betreff  der  Aetiologie  der  Cystitis  ist  durch  Experimente  (von  Feltz  und 
i tt e r)  nachgewiesen,  dass  Harnstauung  allein  keine  Cystitis  bewirkt.  Fast  allgemein 
ahm  man  früher  an,  dass  die  ammoniakalische  Harngährung  hinzu  kommen 
hsse,  um  die  Entzündung  der  Blasenschleimhaut  hervorzurufeu.  Da  diese  Harnzersetzung 
nf  die  Vegetation  von  Bacterien  zurückgeführt  wurde,  so  ergab  sich  die  Frage  nach  der 
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Art  ihres  Eintrittes,  und  in  dieser  Richtung  wies  zuerst  Traube  auf  die  Wahrscheinlich- 
keit hin,  dass  beim  Katheterisiren  die  Infection  des  stauenden  Harnes  mit  den  als  Fer- 
ment der  alkalischen  Harngährung  wirksamen  Mikroorganismen  stattfinden  könne.  Die 
letzteren  wurden  von  v.  Tieghem  und  Pasteur  als  kettenbildende  Mikroben  (Torula; 
bestimmt,  von  F.  Cohn  als  ,.Micrococcus  ureae“  den  Kokkenformen  der  Spaltpilze  zuge 
rechnet.  Leube  und  Graser  wiesen  dann  vier  Arten  harnstoffzersetzeuder  Spaltpilze 
(darunter  Kokken  und  Bacillen)  in  dem  ausserhalb  des  Körpers  in  ammoniakalischer  Zer- 
setzung befindlichen  Harn  nach.  Durch  v.  Jaksch,  Limbeck  u.  A.  wurde  eine  pleo- 
morphe Entwicklungsart  der  betreffenden  Uriubacterien  bewiesen. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  ergab  für  die  Pathogenese  der  Cystitis  im  Gegen- 
satz zu  der  obenerwähnten  Auffassung  den  Satz,  dass  die  alkalische  Harngährung 
keineswegs  eine  nothwendige  Voraussetzung  für  den  Eintritt  der  Ent- 
zündung ist.  In  zahlreichen  Fällen  acuter  und  chronischer  Blasenentzündung  wurde 
saure  Reaction  des  bacterienhaltigen  Harns  festgestellt.  Durch  die  Untersuchungen  von 
Clado,  Albarran  und  Halle  u.  A.  wurde  die  Aufmerksamkeit  auf  das  Vorkommen  be- 
stimmter Stäbchenbacterien  bei  Cystitis  gelenkt,  und  durch  weitere  Forschung  von  einander 
tinabhängiger  Beobachter  (Krogius,  Archard  und  Renault,  Charrin  u.  A.)  hat  sich 
ergeben,  dass  am  häufigsten  Bacterium  coli  nachweisbar  war:  öfters  wurde  diese  Spalt- j 
pilzart  in  Reincultur  erhalten;  in  derartigen  Fällen  zeigte  der  Harn  vorwiegend  -aure 
Reaction  (M.  Schmidt  und  Aschoff).  Auch  durch  experimentelle  Erfahrung  fand  die 
Bedeutung  des  B.  coli  commune  als  Erreger  von  Cystitis  Bestätigung.  In  Fällen  von 
Blasenentzündung  mit  ausgesprochener  ammoniakalischer  Harngährung  (hämorrhagische 
Entzündung  mit  Blasendiphtherie)  wurde,  theils  mit  B.  coli,  tlieils  ohne  dasselbe  Proteus 
vulgaris  im  Harn  nachgewiesen  (Schnitzler).  Experimentell  wurde  durch  Injection 
dieser  Fäulnissbacterienart  in  die  Harnblase  Cystitis  mit  ammoniakalischer  Hamzersetzung 
erzeugt.  Wahrscheinlich  kommt  demnach  für  die  im  Anschluss  an  Harnstauung  durch 
Verengerung  der  Harnwege  entstandene  Cystitis  Bact.  coli  commune:  für  die  schwere  _diph- 
theritisclie“  Blasenentzündung  dagegen  der  Proteus  vulgaris  (Hausen  in  Betracht.  Ausser- 
dem können  vermuthlich  auch  andere  Bacterienarten,  namentlich  auch  die  als  Eiterungs- 
erreger bekannten  Staphylokokken  und  Streptokokken,  wenn  sie  vom  oberen  oder  unteren 
Abschnitt  der  Harnwege  (hämatogene  oder  urethrale  Infection)  in  die  Blase  gelangen,  bei 
vorhandener  Harnstauung  Cystitis  hervorrufen.  Die  zuweilen  im  Anschluss  an  Tripper- 
entzündung auftretende  acute  eitrige  Cystitis  ist;  auf  Infection  durch  den  Gonococ-cus 
(Neisser)  bezogen  worden;  doch  gelang  es  du  Mesnil  nicht,  durch  Injection  dieser 
Kokken  Cystitis  hervorzurufen.  Die  puerperale  Cystitis  wird  wahrscheinlich  durch  Invasion 
der  Harnblase  durch  Streptokokken  von  den  Genitalien  aus  veranlasst.  Als  Beleg  für  das 
Vorkommen  specifischer  den  Hautexanthemen  gleich werthiger  Blasenentzündung  kann  die 
bei  Variola  beobachtete  Entwicklung  von  Pockenpusteln  an  der  Blaseuinnenfläche  gelten. 

Unter  den  Folgen  der  Cystitis  ist  namentlich  die  Betheiliguug  der  oberen  Harnwege 
von  Bedeutung,  die  durch  die  Harnstauung  begünstigt  wird.  Diese  ascendirende  infectiö.-e 
Pyelonephritis  ist  oben  bereits  besprochen  worden  (vergl.  S.  S20  d.  B.). 


§ 4.  Geselnviirsbildung,  Tuberkulose  uud  Syphilis  der  Harnblase.  Abge 

selten  von  der  Geschwürsbildung  im  Verlauf  der  Blasenentzündung,  die 
namentlich  bei  der  erwähnten  hämorrhagischen  Cystitis  nach  spinaler  Para- 
lyse zu  rascher  Perforation  der  Harnblase  führen  kann,  wurde  vereinzelt 
eine  Form  der  Ulceration  beschrieben,  die  Rokitansky  als  „einfaches 
perforirendes  Geschwür  der  Harnblase“  charakterisirt  hat.  Es 
handelt  sich  um  Entwicklung  rundlicher  Substanzverluste,  die  meist  am 
hinteren  und  unteren  Theile  der  Blase  ihren  Sitz  hatten  (Beobachtungen 
von  L.  Tait,  Mazzotti,  Bartlet). 

Die  Tuberkulose  der  Harnblasen  Schleimhaut  kommt  einer- 
seits vor  alsTheilerscheinung  der  Urogenitaltuberkulose,  andrerseits  secunddr 
bei  primärer  Lungen-  und  Darmtuberkulose.  Im  letzteren  Fall  handelt  es 
sich  um  vereinzelte  Geschwüre  von  geringer  Ausdehnung,  meist  im  unteren 
Tlieil  der  Blase  gelegen.  Das  Geschwür  reicht  selten  tiefer  als  auf  die 
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Submucosa , seine  Ränder  sind  nur  massig  inflltrirt,  in  denselben  und  im 
Grunde  lässt  sich  häufig  erst  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  die 
tuberkulöse  Infiltration  nachweisen,  die  umgebende  Schleimhaut  pflegt  leb- 
haft injicirt  zu  sein. 

Die  Betheiligung  der  Harnblase  an  der  Urogenitaltuberkulose  nimmt 
tre\v ähnlich  bedeutendere  Dimensionen  an,  diese  Form  findet  sich  am  häu- 
figsten beim  männlichen  Geschlecht,  wo  sie  gewöhnlich  vom  Nebenhoden 
oder  der  Prostata  ausgeht  , von  da  greift  die  Affection  zunächst  auf  die 
Gegend  des  Colliculus  seminalis  und  von  hier  auf  die  Harnblase  über,  verbreitet 
sich  auf  die  Ureteren,  befällt  das  Nierenbecken  und  die  Niere.  Diesen  beim 
männlichen  Geschlecht  nach  unserer  Erfahrung  nicht  seltenen  Fällen  von 
ascendirendem  Verlauf  der  Urogenitaltuberkulose  (welche 
öfters  auf  beide  Nieren  übergreift,  vergl.  S.  844  d.B.)  stehen  Fälle  gegenüber, 
wo  neben  ausgedehnter  Nieren-  und  Nierenbeckentuberkulose  die  ersten  An- 
fänge der  Harnblasentuberkulose  vorliegen,  während  die  Hoden,  die  Prostata 
frei  sind.  Uebrigens  mag  gegenüber  der  Behauptung  vonKlebs,  dass  die 
Blasentuberkulose  ausschliesslich  beim  männlichen  Geschlecht  vorkomme, 
hervorgehoben  werden,  dass  Tuberkulose  der  Harnblase  bei  2505  im  Dres- 
dener Krankenhause  secirten  weiblichen  Individuen  4 mal  constatirt  wurde. 

Die  Blasentuberkulose  stellt  sich  bei  der  Section  in  der  Regel  im 
Stadium  mehr  oder  weniger  ausgedehnter  Geschwürsbildung  dar ; es  finden 
sich  namentlich  im  unteren  Theile  der  Blase,  in  der  Umgebung  der  Ureteren 
und  des  Blasenhalses  disseminirte  linsengrosse  Geschwüre,  oder  dieselben 
sind  zu  grösseren  buchtigen  Ulcerationen  zusammengeflossen ; der  Rand  der 
Geschwüre,  mitunter  auch  ihr  Grund  ist  käsig  inflltrirt,  zuweilen  wird  die 
'chleimhaut  unterminirt,  es  können  sich  auch  grössere  Fetzen  derselben 
osstossen.  Neben  den  Geschwüren  findet  man  auch  miliare  oder  ausge- 
ehntere  beetartige  Tuberkelinfiltrationen  der  Mucosa,  solche  sitzen  in  der 
gel  in  der  Umgebung  der  Geschwüre.  In  seltenen  Fällen  findet  sich  der 
grösste  Theil  der  Harnblaseninnenfläche  ulcerirt.  Stets  besteht  neben  aus- 
.edehnter  Blasentuberkulose  Blasenkatarrh,  zuweilen  ist  der  Grund  der 
leschwüre  von  reichlichen  Tripelphosphatkrystallen  incrustirt. 

Im  Sediment  des  trüben,  öfters  durch  Blutbeimischung  röthlich  tingirten 
Urins  (der  in  der  Regel  saure  Reaction  zeigt)  finden  sich  neben  zer- 
allenden  Epitlielien  und  Eiterzellen  Tuberkelbacillen,  die  oft  sehr  reichlich 
ind,  zuweilen  bilden  sie  zopfartige  Haufen,  deren  Anordnung  den  Bacillen- 
olonien  auf  künstlichem  Nährboden  gleichen. 

Das  Vorkommen  syphilitischer  Geschwüre  in  der  Harnblase  ge- 
iört  zu  den  grossen  Seltenheiten;  doch  werden  von  Virchow  und  von 
roksch  hierhergehörige  Beobachtungen  erwähnt. 

§ 5.  Concremente,  Fremdkörper  und  Parasiten  der  Harnblase.  Von  allen 
Theiien  des  Harnapparates  enthält  am  häufigsten  die  Harnblase  Concre- 
iiente  (Bl  äsen  st  ei  ne),  dieselben  sind  zwar  oft  nicht  in  der  Blase  selbst 
ntstanden,  sondern  bereits  in  dem  Nierenbecken  gebildet,  doch  pflegen  sie 
uch  dann  in  der  Blase  an  Grösse  zuzunehmen,  indem  sich  an  ihre  Peri- 
herie  immer  neue  Niederschläge  anlagern. 

Der  Zahl  nach  findet  sich  gewöhnlich  nur  ein  Blasenstein,  doch  sind, 
bgesehen  von  dem  Auftreten  des  Sedimentes  in  feinkörniger  Form  (soge- 
annter  Harngries),  Fälle  beobachtet,  wo  Hunderte  vorhanden  waren. 


Verfasser  fand  in  der  Blase  eines  52jährigen  Mannes,  welcher  seit  dem  21.  Lebens- 
fthre  am  Blasenkatarrh  gelitten,  der  sich  an  eine  gonorrhoische . Strictur  der  Urethra 
»schloss,  nicht  weniger  als  120  wiirfelartig  geformte  Phosphatsteine,  deren  Gesammt- 
ewieht  über  500  Grm.  betrug,  die  Grösse  wechselte  vom  Umfang  eines  Weintrauben- 
ernes  bis  zu  dem  eines  Taubeneies. 
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Die  Grösse  des  Blasensteins  liegt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  zwischen j 
derjenigen  einer  Erbse  und  dem  Umfang  eines  Hühnereies.  In  einzelnen! 
Fällen  sind  aber  weit  grössere  Concremente  gefunden  worden.  Einer  der 
grössten  der  bisher  gefundenen  Blasensteine  ist  wohl  der  von  Deschampi 
beschriebene,  der  ein  Gewicht  von  1593  Grm.,  einen  Umfang  von  325  Mm.  hatte! 

Die  Form  der  Blasensteine  ist  meist  eine  länglichrunde,  eiförmige :L 
doch  kommen  völlig  runde  oder  auch  walzenförmige,  knollige  Steine  vor! 
in  Fällen,  wo  die  Concrementbildung  um  einen  fremden  Körper  stattfandj 
ist  gewöhnlich  die  Form  des  letzteren  maassgebend.  Wenn  zahlreiche  Steim-1 
in  der  Blase  vorhanden  sind,  so  schleifen  sie  sich  in  der  Regel  an  einander! 
ab  und  erhalten  eine  würfelförmige  oder  vielfach  facettirte  Form.  Diel 
Oberfläche  der  Steine  kann  glatt  oder  feinhöckrig  sein,  oder  aber  es  finden 
sich  stachelige  Fortsätze.  Consistenz  und  Gefüge  der  Steine  Ist  verschieden-} 
artig,  je  nach  der  Zusammensetzung;  sehr  häufig  sind  die  Concremente  von! 
geschichtetem  Bau,  indem  Lagen  von  verschiedenartiger  Zusammensetzung! 
mit  einander  abwechseln.  Ueberhaupt  findet  man  selten  Steine,  welche  aus 
nur  einer  Substanz  bestehen,  doch  hat  man  nach  den  vorwiegenden  Bestand-} 
theilen  die  Blasensteine  in  eine  Anzahl  von  Gruppen  geschieden,  welche! 
theilweise  bereits  an  ihrer  Form.  Farbe  und  Consistenz  zu  erkennen  sind! 
Zu  berücksichtigen  ist,  dass  die  Harnsäure-,  die  Uratsteine  als  die  eigent-j 
liehen  primären  Concremente  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  an- 
zusehen sind,  sie  bilden  demnach  den  Kern  sehr  vieler  Harnsteine. 

1.  Blasensteine,  welche  vorzugsweise  aus  Harnsäure  und  harnsauren 
Salzen  bestehen. 

a)  Reine  Harnsäuresteine  sind  meist  klein,  erbsen-  bis  taubeneigross,  von 
rundlicher  Form,  wenn  mehrere  vorhanden  facettirt,  ihre  Farbe  ist  gelblich,  röth- 
lich,  mahagonibraun,  ihre  Oberfläche  feinkörnig  oder  glatt,  das  Gefüge  dieser 
Steine  ist  meist  sehr  fest  und  dicht,  die  Schnittfläche  glatt,  mit  concentrischer  Schichtung 
gewöhnlich  sind  die  peripherischen  Schichten  dunkler  als  der  Kern.  Die  Bildungsstätt' 
dieser  Steine  ist  wahrscheinlich  in  der  Regel  das  Nierenbecken. 

b)  Aus  harnsaureu  Salzen  gebildete  Steine  (Uratsteine)  kommen  seltene! 
rein  vor  als  die  vorigen,  sind  namentlich  häufig  mit  phosphorsauren  Salzen  gemischt,  in 
der  Weise,  dass  die  Urate  (namentlich  auch  harnsaurer  Kalkl  den  Kern  bilden,  während 
die  Schale  aus  oxalsaurem  Kalk  besteht,  auch  kann  sich  noch  eine  äussere  Schale  von 
phosphorsaurer  Ammoniak-Magnesia  bilden.  Die  Uratsteine  bestehen  gewöhnlich  vorwiegend 

aus  harnsaurem  Ammoniak  und  harnsaurer  Magnesia. 

Die  Steine  aus  harnsaurem  Ammoniak  sind 
meist  klein,  selten  über  taubeneigross,  von  rundlicher,  doch 
oft  etwas  abgeplatteter  Form,  die  Farbe  ist  mattgelb 
(lehmfar ben),  die  Oberfläche  feinhöckrig,  das  Gefüge 
brüchig,  die  Bruchfläche  körnig.  Steine,  die  vorwiegend 
aus  li  ar  n s a u rerMagnesi  a bestehen,  zeigen  aschgraue 
Färbung. 

Bekanntlich  kommt  Harnsäure  in  gelöster  Form  im 
Harn  der  Carnivoren  constant  vor,  namentlich  an  Salze  ge- 
bunden (harnsaures  Natron).  Häufig  schlägt  sich  die  Harn- 
säure, wie  auch  die  harnsauren  Salze  in  Form  eines  Sedi- 
ments nieder.  Diese  Erscheinung  kann  schon  im  an  und 
für  sich  normalen  Harn  stattfinden,  wenn  derselbe  nach 
der  Entleerung  längere  Zeit  stehen  bleibt  und  dabei  eine 
Zersetzung  eingeht,  die  man  gewöhnlich  als  saure  Harn - 
gährung  bezeichnet.  Indem  das  harnsaure  Natron  einen  Theil  seines  Natrons  an  das 
saure  phosphorsaure  Natron  abgibt,  fällt  das  schwerer  lösliche,  saure  harnsaure 
Natron  in  Form  eines  amorphen  Pulvers  nieder,  welches  gewöhnlich,  da  die  sedimentirten 
Salze  Harnfarbstoff  mit  sich  reissen,  röthlich  gefärbt  ist.  Findet  diese  Zersetzung  bei  höherer 


Fig.  179. 

Geschiclitotor  Harnstoin  in  natürl. 
Grüsse.  Korn : Harnsliuro  , erste 
Schale : oxalsanror  Kalk , zweite 
Schale : phosphors.  Kalk. 
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Temperatur  statt,  so  wird  den  Salzen  schliesslich  alles  Natron  entzogen,  es  schlägt  sich 
die  Harnsäure  krystallinisch  nieder,  oder  gemischt  mit  Uraten.  Die  Grundform  der  Har n- 
säurekrysta Ile  sind  rhombische  Tafeln  mit  abgerundeten  Ecken  (Wetzsteinform), 
ausserdem  kommen  fassförmige  und  spiessige  Formen  vor.  Die  Krystalle  können  sich 
wieder  zu  grossen  Rosetten  oder  drüsigen  Massen  mit  fächerartigen  angelegten  Tafeln 
vereinigen. 


Fig.  180. 

Krystalle  der  Harnsäure,  a Fassform. 

6 'Wetzsteinform , eine  Krystalldruse  bildend,  c harn- 
saures  Ammoniak. 


Fig.  181. 

Geschichteter  Blasenstein  fnatiirl.  Gr.}. 
Kern : harns.  Kalk,  geschichtete  Schale 
mit  phosphors.  Kalk  u.  Tripelphosphat. 


Abgesehen  von  der  Sedimentirung  in  Folge  der  sogenannten  sauren  Gährung  kann 
die  Harnsäure  unter  verschiedenartigen  pathologischen  Verhältnissen  so  reichlich  im  Urin 
auftreten,  dass  die  zur  Lösung  genügende  Menge  von  Alkalien  fehlt,  und  sich  also  Harn- 
säure niederschlägt.  Wir  finden  dieses  Yerliältniss,  wenn  die  Oxydation  der  stickstoff- 
haltigen Ausfuhrstoffe  ungenügend  ist;  entweder,  weil  zu  wenig  Sauerstoff  eingeführt  wird 
(Lungen-  und  Herzkrankheiten),  oder  weil  die  Umsetzung  stickstoffhaltiger  Körperbestand- 
theile  vermehrt  ist  (Fieber),  endlich  kommt  an  Stickstoff  sehr  reiche  Nahrung  bei  un- 
genügender Oxydation  (sitzende  Lebensweise)  in  Betracht.  Auf  derartige  Anomalien  des 
Stoffwechsels,  die  übrigens  auch  auf  toxischen  Einflüssen  (Bleivergiftung)  und  auf  unbe- 
kannten constitutionellen Einflüssen  beruhen  können,  wird  dieHarnsäuregich  t (sog.Gicht 
der  Reichen)  zurückgeführt,  welche  mit  paroxysmalen  Ablagerungen  von  Harnsäure  und 
Hamsalzen  in  den  Gelenkkapseln  und  den  Knorpelüberzügen  der  Gelenke,  sowie  in  deren 
Umgebung,  seltener  auch  in  anderen  Organ theilen  (Ohrknorpel,  Muskeln  etc.)  und  mit 
reichlicher  Ausscheidung  der  genannten  Substanzen  in  die  Nierenkanälchen  verläuft.  Die 
durch  derartige  Harnsäufeausscheidung  in  den  Nieren  entstandenen  Harnsäureinfarcte,  die 
übrigens  bereits  nicht  auf  einfacher  Sendimentirung,  sondern  auf  Einlagerung  der  Harn- 
säure oder  ihrer  Salze  in  eine  .eiweissartige  Grundsubstanz  beruhen , sind  früher  erwähnt 
worden  (vergl.  S.  832  d.  B.).  Das  har  ns  au  re  Ammoniak  in  der  charakteristischen 
Stechapfelform  tritt  im  alkalischen  Urin  auf  und  daraus  ist  zu  schliessen,  dass  zur 
Bildung  von  Uratsteinen  Anlass  gegeben  wird  durch  krankhafte  Processe  in  den  harn- 
leitenden Organen,  welche  die  alkalische  Hamgährung  befördern. 

2.  Blasensteine,  welche  vorwiegend  aus  phosphorsauren  Salzen  be- 
stehen. 

a)  Steine  aus  phosphorsaurem  Kalk  sind  meist  klein,  von  rundlicher 
Borm,  ziemlich  fest,  von  gelb-  bis  grauweisser  Farbe,  glatter  Oberfläche, 
auf  die  Schnittfläche  geschichtet. 

b)  Tripelphosphatsteine  können  bedeutende  Grösse  erreichen,  sie  sind  häufig 
abgeplattet,  zuweilen  nierenförmig,  von  sehr  lockerem,  erdigem  Gefüge,  die  Ober- 
fläche rauh,  die  Farbe  grauweiss. 

c)  Steine  aus  reinem  kohlensaurem  Kalk  sind  selten,  meist  sehr  klein, 
von  reinweisser  Farbe  und  kreideartiger  Bruchfläche. 

Birch-Hirschfold,  Pathol.  Anatomie,  i.  And.  II.  Bd. 
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Fig.  182. 

Krystalle  von  phosphors.  Ammoniak-Magnesia 
(Sargdeckelform  I . 


Sehr  oft  bestehen  die  Phosphatsteine  aus  einer  Conibination  der  beiden  erstgenannten 
Substanzen,  denen  oft  auch  etwas  kohlensaurer  Kalk  beigemischt  ist. 

Im  normalen  Urin  finden  sich  die  phosphorsauren  Erden  nur  in  geringer  Menge, 
und  zwar  in  Lösung,  sie  fallen  aus,  sobald  der  Urin  alkalisch  wird.  Die  alkalische 
Harngährung  beruht  bekanntlich  auf  dem  Zerfall  des  Harnstoffes  in  kohlensaures 

Ammoniak:  indem  sich  das  Ammoniak  mit  der 
Harnsäure  verbindet,  entsteht  das  bereits  er- 
wähnte harnsaure  Ammoniak.  Mit  zunehmender 
Bildung  von  Ammoniak  bildet  das  letztere  mit 
der  phosphorsauren  Magnesia  die  Tripelphos- 
phatkrystalle  (Sargdeckelform  |.  Stets  verläuft 
die  alkalische  Harngährung  mit  reichlicher  Wu- 
cherung von  Bacterien,  welche  in  den  ver- 
schiedensten Formen  auftreten.  Wie  namentlich 
Pasteur  nachgewiesen,  tritt  die  alkalische 
Harngährung  nicht  ein.  wenn  man  die  Keime 
dieser  Organismen  durch  Kochen  zerstört  und 
nur  durch  Baumwolle  filtrirte  Luft  zulässt,  da- 
gegen erfolgt  sie,  wenn  die  ungereinigte  Luft  mit  ihren  Fäulnisskeimen  Zutritt  hat.  Nach 
neueren  Untersuchungen  (Schnitzler  u.  A.)  ist  die  als  Proteus  vulgaris  (Hauser* 
benannte  pleomorphe  Bacterienart  das  verbreitetste  Ferment  der  alkalischen 
Harngährung;  doch  kommt  wahrscheinlich  noch  anderen  Spaltpilzen  gleichartige 
zersetzende  Wirkung  auf  den  stauenden  Urin  zu.  Die  Bildung  der  Phosphatsteine 
ist  also  an  die  alkalische  Harngährung  gebunden,  sie  wird  dem  entsprechend  häufiger  be- 
obachtet bei  Hainstauung  (durch  Strictur,  Prostatahypertrophie)  und  Blasenkatarrh.  Da 
die  Harnsäureconcremente  eine  Cystitis  (oder  Pyelitis)  unterhalten,  so  wird  mit  dem  Ein- 
tritt der  alkalischen  Harnzersetzung  die  Bildung  einer  äusseren  ans  Phosphaten  gebildeten 
Schale  um  die  Harnsäure-  oder  Uratsteine  erklärt.  Am  häufigsten  erfolgt  diese  secundäre 
Concrementbildung,  die  übrigens  auch  um  als  Kei'n  dienende  Fremdkörper  stattfinden  kann, 
innerhalb  der  Harnblase,  seltener  im  Nierenbecken. 

3.  Steine  aus  oxalsaurem  Kalk  treten  seltener  rein  auf:  häufiger  bildet  der 
oxalsaure  Kalk  mit  Harnsäure,  hamsauren  Salzen,  auch  mit  Phosphaten  einen  der  Menge 
nach  schwankenden  Bestandtheil  gemischter  Concremente.  Die  Oxalatsteine 
können  erhebliche  Grösse  erreichen,  sie  sind  ausgezeichnet  durch  bedeutendes  speci- 
fisches  Gewicht  und  Härte;  ihre  Form  ist  rundlich,  zuweilen  auch  würfelförmig,  die 
Oberfläche  ist  mit  stacheligen  Fortsätzen  besetzt  (Maulbeerstein),  nur  ganz  kleine 
Steine  sind  glatt.  Die  Farbe  ist  bräunlich  bis  schwärzlich,  die  Schnittfläche  dicht, 
mit  concentrischen  Schichten  oder  bandartigen  Streifen.  Die  Oxalatsteine  enthalten  stets 
reichliche  organische  Substanz. 

Oxalsaurer  Kalk  ist  bei  der  sauren  Harngährung  häufig  dem  Sediment  beigemischt, 
derselbe  tritt  auf  in  Form  flacher  Quadrat-Octaeder  (Briefcouvertkry stalle),  selten 

sind  biscuitartige  Formen.  Ob  in  solchen  Fällen  die 
Oxalsäure  stets  präformirt  war,  oder  ob  sie  durch 
Zersetzung  der  Harnsäure  sich  entwickelt,  ist  zweifel- 
haft. Die  Ursachen  der  Bildung  sind  für  die  Oxalat- 
steine im  Allgemeinen  ähnlich  wie  für  die  Ilarasäure- 
Fi°\  183.  steine;  angeblich  sollen  die  ersteren  sich  häufig  bei 

a Oxalsaurer  Kalk  (Briofcouvortkrystallo)  tuberkulösen  bilden.  Ebstein  und  Nikolaier 
b Kohlensaurer  Kalk.  konnten  bei  Hunden  durch  Oxamidfütterung  die  Bil- 

dung charakteristischer  Oxalsäuresteine  hervorrufen 
Das  Vorkommen  der  Oxalsäure  in  pflanzlichen  Nahrungsmitteln  lässt  es  möglich  erscheinen, 
dass  die  Zufuhr  solcher  auf  die  Zusammensetzung  der  hier  besprochenen  Harnsteine  von 
Einfluss  sein  kann. 

4.  Cystinsteine  sind  selten,  meist  eiförmig,  von  mässiger  Grösse,  ihre  Con- 
sistenz  ist  wachsartig,  auf  der  Bruchfläche  erkennt  man  glänzende  Krystallplättchen; 
die  Farbe  dieser  Steine  ist  braungelb,  häufig  ins  Grünliche  spielend.  Zuweilen  schlagt 
eich  eine  Schale  von  Phosphaten  oder  von  Harnsäure  um  einen  Cystinkern.  Das  Cystin 
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Fig.  184. 


a Krystalle  von  Cystin. 
b Tyrosin. 


rindet  sich  nur  selten  in  Form  regelmässiger  sechsseitiger  farbloser  Tafeln  als  Sediment  im 
l'riu,  es  kann  sich  schon  in  den  Harnkanälchen  ausscheiden,  zuweilen  tritt  es  jedoch  erst 
nach  längerem  Stehen  des  gelassenen  Urins  auf.  Virchow  fand  Cystinsteine  auch  im 
Nierenbecken.  Ueber  die  Ursachen  ihrer  Bildung  ist  nichts  bekannt. 

5.  Xanthinsteine  sind  ausserordentlich  selten,  sie  sind  von  massiger  Grösse,  ge- 
wöhnlich eiförmig,  abgeplattet,  von  glatter  Oberfläche,  zinnoberfarben,  die  Schnitt- 
fläche erscheint  geschichtet  , auf  der  erdigen  Bruchfläche  wechseln  hellere  und  dunklere 
Stellen. 

Als  seltene  Bestandtheile  von  Blasensteinen  sind  noch  zu  erwähnen:  Kieselsäure, 
Benzoesäure,  schwefelsaurer  Kalk.  Ein  40  Grm.  schwerer  Indigostein  wurde 
von  Ord  in  einer  cystiscli  degenerirten  Niere  gefunden,  es  war 
theils  dunkelbraun,  theils  schwarzblau  gefärbt,  er  bestand  aus 
Indigoblau,  phosphorsanrem  Kalk  und  einer  stickstoffhaltigen 
Grundsubstanz.  Von  Cliiari  wurden  in  dem  durch  eitrige  Pyelitis 
veränderten  Nierenbecken  einer  Frau  Concremente  gefunden,  die 
reichliche  Mengen  von  Indigo  enthielten.  Chiari  führt  die  Indigo- 
bildung auf  die  in  Folge  der  eitrigen  Pyelitis  gesteigerte  Indol- 
production  (Eiweissfäulniss)  zurück,  durch  welche  gesteigerte  Indi- 
eanausscheidung  ans  den  Nieren  und  (vielleicht  unter  dem  Einfluss 
von  Mikroorganismen)  Indigobildung  veranlasst  wurde.  Ein  eigen- 
thümlich  zusammengesetztes  Concrement  im  Nierenbecken  be- 
schrieb Peiper,  dasselbe  bestand  aus  einem  kleinen  Hamsäure- 
kern,  um  den  ein  dicker  Mantel  einer  fast  homogenen  Eiweiss- 
substanz abgelagert  war. 

Das  Vorkommen  von  Gallensteinen  in  der  Blase  wurde 
in  einzelnen  Fällen  beobachtet,  die  Concremente  waren  nach 
Perforation  von  Gallengängen  oder  der  Gallenblase  in  die  Blase 
gelangt  (Leber-Nierenbeckenfistel),  in  einem  Fall  durch  den  offen 
gebliebenen  Urachus. 

Die  im  Vorstehenden  berührten  Verhältnisse,  durch  welche  das  Auftreten  oder  die 
Vermehrung  gewisser  steinbildender  Substanzen  im  stagnirenden  Harn  beziehentlich  eine 
Umsetzung,  durch  welche  ihre  Löslichkeit  aufgehoben  wird,  erklärt  wird,  stellen  nur  dis - 
ponirende  Factoren  für  die  Bildung  von  Harnsteinen  dar.  Das  geht  schon  aus  der 
Erfahrung  hervor,  dass  reichliche  Sedimentbildung  und  Entstehung  von  Concrementen  keines- 
wegs zusammenfallen.  Wir  wollen  auf  die  älteren  Theorien  der  Harnsteinbildung 
iv.  Walther,  Meckel  u.  A.)  nicht  eingehen  und  hier  nur  hervorheben,  dass  zum  Theil 
schon  durch  sie  darauf  hingewiesen  wurde,  es  sei  für  die  Bildung  der  Steine  neben  der 
vermehrten  Ansfälluug  der  betreffenden  steinbildenden  Substanzen  ein  organisches 
Bindemittel  erforderlich.  Als  solches  wurde  der  von  der  katarrhalisch  entzündeten 
Schleimhaut  gebildete  Schleim  in  Anspruch  genommen.  Zuerst  wurde  von  Caster  die 
1 ermuthung  ausgesprochen,  dass  bei  der  Entstellung  der  Concremente  im  Harn  ähnliche 
Bedingungen  vorliegen,  wie  bei  der  Bildung  der  zum  grössten  Theile  aus  Kalksalzen  be- 
gehenden Hüllen  gewisser  Schalthiere;  sie  entstehen  nicht  nach  Art  der  krystallinischen 
Aggregate  der  Mineralien,  sondern  durch  eine  Verbindung  organischer  Materien  (Colloid- 
' abstanz en)  mit  den  Salzen.  Ebstein  hat  durch  eingehende  Untersuchungen  bewiesen, 
dass  die  Harnsteine  durch  Ablagerung  der  steinbildeuden  Körper  in  eine  eiweissartige 
Substanz  entstehen.  Diese  bestimmt  die  Form  und  Structur  des  Concrementes.  Schon  die 
einen  Harnsäureconcremente,  die  alsHarnsand  bezeichnet  werden,  sind  keine  einfachen 
Sedimente;  sie  hinterlassen  nach  Auflösung  ihrer  Salze  ein  Gerüst,  das  aus  einerweichen 
Masse  besteht,  die  nach  ihrem  chemischen  Verhalten  (Rothfärbung  durch  das  Millon’sche 
eagens,  Peptonbildnng  durcli  Einwirkung  von  Magensaft)  als  ein  Albuminat  sich  dar- 
feilt, das  zwar  zuweilen  Zellen  und  Zellreste  einschliesst,  selbst  jedoch  structurlos  ist.  Nach 
Auflösung  geschichteter  Concremente  bleibt  die  Grundmasse  in  der  Anordnung  concen- 
rischer  Lagen  zurück,  und  in  analoger  Weise  lässt  sich  als  Grundlage  anderer  Concremente 
'ne  gleichartige  Substanz  in  corallenstockartiger  oder  unregelmässiger  Anordnung  dar- 
teilen. Zu  Gunsten  der  von  Ebstein  aufgestellten  Theorie  der  Steinbildung  spricht  auch 
l>e  Thatsache,  dass  man  nicht  selten  Concremente  findet,  die  von  einer  weichen,  ei- 
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weissartigen  Schale  umgeben  sind,  in  der  liier  und  da  herdförmig  die  beginnende  Ein- 
lagerung von  Harnsäure  oder  von  Phosphaten  erkennbar  ist.  Es  ist  demnach  als  wahr- 
scheinlich anzunehmen,  dass  die  Steinbildung  zunächst  das  Vorhandensein  albuminöser 
Gerinnsel  oder  doch  ähnlicher  Substanzen  voraussetzt;  für  ihre  Bildung  giebt  entzündlich* 
Exsudation,  Ausscheidung  und  Loslösung  hyaliner  Substanzen  (z.  B.  der  Coagulations- 
nekrose  verfallener  Epithelien)  günstige  Gelegenheit,  um  so  wirksamer,  wenn  die  Fort- 
spülung solcher  Massen  zeitweilig  oder  dauernd  gehemmt  wird. 

In  Betreff  des  ätiologischen  Zusammenhangs  katarrhalischer  Erkran- 
kungen der  Harnwege  und  der  Harnstauung  mit  der  Steinbildung  liegen 
vielfache  Erfahrungen  vor.  Da  die  Concremente  selbst  wieder  entzündungs- 
erregend  wirken,  ergiebt  sich  ein  pathologischer  „Circulus  virtiosus“.  der 
die  Neigung  zu  fortschreitendem  Wachsthum  einmal  gebildeter  Harnsteine 
erklärlich  macht,  nicht  minder  die  oben  schon  berührte  Erfahrung,  dass 
aus  dem  Nierenbecken  stammende  Harnsäuresteine  in  der  Harnblase  ah 
Kern  für  Phosphatconcremente  dienen.  Auch  die  Thatsache,  dass  Fremd- 
körper, abgestorbene  Parasiten  oder  aus  dem  Körper  selbst  stammende 
feste  Substanzen  als  Kern  für  die  Bildung  von  Harnsteinen  dienen  können, 
indem  sich  um  sie  zunächst  die  albuminöse  Gerüstsubstanz  und  in  diese  die 
aus  dem  Harn  stammenden  steinbildenden  Körper  ablagern,  ist  aus  den 
dargelegten  Gesichtspunkten  verständlich.  Dem  entsprechend  sind  ver- 
schiedenartige Körper  als  Kern  von  Concrementen  gefunden  worden,  so  ab- 
gebrochene Stücken  von  Kathetern,  Knochenfragmente  (besonders  bei  Becken- 
fr  acturen),  Haarnadeln  oder  andere  bei  Frauen  in  die  Blase  gelangte  Körper; 
auch  Blutcoagula  bilden  zuweilen  den  Kern  von  Blasensteinen.  Bei  Thieren 
sind  Blasensteine  gefunden  worden,  deren  Kern  aus  einer  Masse  zusammen- 
gehallter Spermatozoen  bestand.  Es  ist  wohl  denkbar,  dass  auch  in  dichten 
Ballen  gewucherte  Bakterien  den  Kern  von  Concrementen  bilden  können. 
In  der  Mehrzahl  der  Fälle  bestehen  die  incrustirenden  Massen  aus  Tripel- 
phosphat und  phosphorsaurem  Kalk;  seltener  wurde  Incrustation  der  Fremd- 
körper durch  Harnsäure,  harnsaure  Salze  oder  durch  Oxalsäuren  Kalk 
nachgewiesen.  Dass  im  oberen  Theil  der  Harnwege  vorzugsweise  die  zu- 
letzt erwähnten  Bestandtheile  gefunden  werden,  während  reine  Phosphat- 
steine oder  die  Phosphatschale  um  Harnsäure-  und  Oxalatsteiue  vorwiegend 
in  der  Harnblase  entstehen,  ist  verständlich;  ebenso,  dass  Fremdkörper, 
die  keine  Entzündung  hervorrufen,  längere  Zeit,  ohne  incrustirt  zu  werden, 
in  der  Harnblase  verweilen  können. 

Die  Anwesenheit  eines  oder  mehrerer  Steine  in  der  Harnblase  kann 
zu  Störungen  verschiedenen  Grades  Anlass  gehen.  In  der  Hegel  besteht 
Blasenkatarrh,  gewöhnlich  mit  Hypertrophie  der  Muscularis  verbunden.  Da 
die  Steine  im  Blasengrunde  zu  liegen  pflegen  und  bei  Contraction  der 
Harnblase  vor  die  Mündung  der  Urethra  geschoben  werden,  so  können  sie 
leicht  ein  Hinderniss  der  Urinentleerung  werden.  Daraus  erklärt  sich  zum 
Theil  die  eben  erwähnte  Zunahme  der  Muskulatur,  zu  welcher  aber  auch 
der  Reiz  des  Fremdkörpers  beiträgt,  der  fortwährend  zu  Contractionen.  die 
sich  zu  förmlichem  Blasentenesmus  steigern  können,  Anlass  gibt.  Es  ist 
jedoch  bemerkenswert!!,  dass  selbst  grosse  Blasensteine  zuweilen  nur 
unbedeutende  Symptome  machen,  und  mitunter  als  mehr  zufälliger 
Sectionsbefund  in  einer  wenig  veränderten  Blase  gefunden  werden.  Kleinere 
Steine  können  durch  die  Urethra  entleert  werden,  namentlich  gestattet  die 
weibliche  Harnröhre  durch  ihre  grössere  Weite,  ihre  Kürze  und  Dehnbar- 
keit selbst  grösseren  Steinen  den  Durchgang.  Nicht  selten  hat  der  Blasen- 
stein seinen  Sitz  in  einem  Divertikel  der  Harnblase.  Einerseits  kann  die 
( loncrementbildung  in  dem  in  einem  Divertikel  stagnirenden  Urin  erfolgen, 
andrerseits  kann  aber  auch  der  Blasenstein  Ursache  der  Divertikelbildung 
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sein.  Zur  taschenartigen  Ausbuchtung  der  Mucosa  kommt  es  namentlich 
dort,  wo  die  hypertrophischen  Muskelbündel  erheblich  an  der  Innenfläche 
vorspringen  (vessie  ä colonnes),  die  Mündung  der  Tasche  kann  sich  all- 
mählich verengern,  sodass  die  Steine  förmlich  abgekapselt  werden.  Die 
völlige  Einkapselung  führt  man  auch  darauf  zurück,  dass  ein  durch  den 
Ureter  herabgelangter  Stein  durch  die  Uretermündung  nicht  in  die  Blase 
tritt,  sondern  nach  Ulceration  der  Umgebung  zwischen  die  Blasenwände 
gelangt.  Auch  im  Inneren  des  offen  gebliebenen  Urachus  sind  Steine  ge- 
funden worden.  Nicht  selten  führen  Steine  mit  rauher  Oberfläche  (nament- 
lich die  sogenannten  Maulbeersteine)  zur  Verletzung  der  Blasenschleimhaut 
(Blutabgang  mit  dem  Harn),  zuweilen  kommt  es  auch  zur  tiefgreifenden 
Ulceration,  wozu  namentlich  Disposition  gegeben  ist  in  solchen  Fällen,  wo 
der  Stein  sich  in  einer  hochgradig  entzündeten  Blase  bildete,  oder  auch 
selbst  Ursache  heftiger  Cystitis  war.  Diese  Ulcerationen  haben  ihren  Sitz 
in  der  Regel  im  Blasengrunde,  ja  es  ist  in  seltenen  Fällen  beobachtet 
worden,  dass  der  Stein  auf  diese  Weise  zur  Perforation  der  Blasenwand 
führte  und  in  den  Mastdarm  eindrang  (bei  Frauen  in  die  Vagina). 

Abgesehen  von  den  oben  erwähnten  Fremdkörpern  können  auch  feste 
Substanzen,  welche  dem  Organismus  selbst  entstammen,  in  die  Blase  ge- 
langen, so  nach  ulceröser  Communication  der  Blase  mit  dem  Darm  Koth- 
bestandtheile,  nach  Perforation  von  dem  Peritonealraum  der  Theile  eines 
Lithopädion;  häufiger  finden  sich  im  Harn  losgestossene  Stücke  von  in 
der  Blase  wuchernden  Geschwülsten  (namentlich  von  Zottengeschwülsten). 
Auch  Durchbruch  einer  Dermoidcyste  des  Ovariums  in  die  Harnblase  ist  be- 
obachtet worden,  welcher  zum  Abgang  von  Zähnen  und  Haaren  mit  dem 
Urin  führte. 

Von  thierischen  Parasiten,  die  von  den  Ureteren  aus  in  die 
Blase  gelangen  und  mit  dem  Harn  entleert  werden  können,  sind  zu  nennen 
Echinococcusblasen,  Distomum  haematobium,  Filaria  sanguinis.  Ai  ns  worth 
beschreibt  einen  Fall,  wo  zahlreiche  Echinococcusblasen  frei  in  der  Harnblase 
lagen,  ohne  dass  sich  nachweisen  liess,  dass  sie  aus  einem  anderen  Organe 
hierher  gelangt  waren.  Nach  Perforation  des  mit  der  Blase  verlötheten 
Darmes  können  auch  Ascariden,  Oxyuren  sich  in  die  Blase  verirren.  Die 
Beobachtung  Salzmann’s  über  das  Vorkommen  von  Larven  der  Blumen- 
fliege (Anthomya)  im  Urin  eines  wiederholt  wegen  Strictur  der  Urethra 
katheterisirten  Mannes  steht  als  Unicum  da. 

Unter  den  pflanzlichen  Parasiten  ist,  abgesehen  von  den  oben 
bei  Besprechung  der  Aetiologie  der  Cystitis  erwähnten  Bakterienarten  zu 
erwähnen,  dass  bei  Infectionskrankheiten  (Typhus  abdominalis,  Milzbrand, 
Miliartuberkulose)  specifische  Bakterien  mit  dem  Harn  ausgeschieden  werden 
können,  dieselben  gelangten  unzweifelhaft  aus  den  Nierengefässen  in  die 
Harnkanäle. 

Hefepilze,  in  Form  kugeliger  und  ovaler  Körper,  die  oft  rosenkranz- 
artig verbunden  sind  (, Saccharomyces  urinae ) finden  sich  reichlich  öfters  im 
Urin  von  Diabetikern.  Auch  S a r c i n e und  Oidiumfäde n wurden  im 
I frisch  entleerten  Urin  bei  Blasenkatarrh  nachgewiesen,  die  letzterwähnten 
I Pilzfäden  namentlich  bei  Diabetikern. 

§ 5.  Geschwülste  und  rückgängige  Metamorphosen  in  der  Harnblase.  Auf 
umschriebener  Hyperplasie  der  Schleimhaut  beruht  das  Vorkommen  kleiner 
! gestielter  Schleimpolypen  bei  chronischem  Blasenkatarrh.  Auch  die 
normaler  Weise  in  der  Blasenschleimhaut  vorhandenen  lymphatischen 
'Follikel  werden  im  Verlauf  chronischer  Entzündung  hyperplastisch.  Von 
: (ler  Submucosa  ausgehende  Fibrome,  die  sich  unter  Vorbuchtung  der 
'Schleimhaut  als  gestielte  Geschwülste  entwickeln,  sind  bereits  von  Roki- 
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tansky  erwähnt.  Fibröse  Harnblasengeschwülste,  welche  glatte  Muskel- 
fasern enthielten,  deren  Stiel  in  der  Muscularis  wurzelte,  wurden  von 
Güssen  bau  er  (Combination  mit  Sarkom),  Volkmann,  Bel  fiel  d beob- 
achtet. Cattani  berichtet  über  einen  Polyp  im  Trigonum,  welcher  quer- 
gestreifte und  glatte  Muskelfasern  in  myxomatösem  Grundgewebe  enthielt. 
Ein  von  der  hinteren  Wand  ausgehendes  Rundzell ensarkom,  das  sich 
wahrscheinlich  aus  dem  submucösen  Gewebe  entwickelt  hatte,  wurde  von 
March  and  beschrieben. 

Zu  den  häufigen  Geschwülsten  gehört  die  Zottengeschwulst  der 
Harnblase  (weiches  Papillom,  papilläres  Fibrom,  auch  als  Blumenkohl- 
gewächs bezeichnet),  sie  hat  ihren  »Sitz  am  häufigsten  im  unteren  Theile 
der  Harnblase ; es  finden  sich  dort  eine  oder  mehrfache  bis  über  wallnuss- 
grosse, rundliche,  weiche  Geschwulstmassen,  die  von  einer  Menge  dicht- 
stehender schmaler,  verzweigter  Zotten  gebildet  werden.  Diese  Zotten  be- 
stehen aus  zartem,  gefässhaltigem  »Stroma,  das  von  einer  verschieden  dicken 
Lage  unregelmässig  cylindriscker  Epithelzellen  überkleidet  ist.  Da  reich- 
liche dünnwandige  Gefässe  in  den  zarten  Zotten  verlaufen,  ist  es  begreif- 
lich, dass  dieselben  häufig  zu  Blutungen  Anlass  geben.  Der  wiederholte 
Blutverlust  kann  so  bedeutend  werden,  dass  die  Kranken  an  Anämie  zu 
Grunde  gehen.  Ferner  kann  die  Zottengeschwulst  dadurch  zu  Störungen 
Anlass  geben,  dass  sie  die  Ureter enmünduug  verlegt  und  zur  Hydro- 
nephrose  führt,  auch  Stenose  der  Harnröhrenmüudung  kann  auf  diese  Weis^ 
entstehen.  Iu  den  späteren  Stadien  der  Geschwulstbildung  entsteht  oft 
unter  Einfluss  accideuteller  Schädlichkeiten  (Harnstauung  und  Zufuhr  von 
Bakterien)  ein  mehr  oder  weniger  heftiger  Blasenkatarrh ; zuweilen  wird 
die  Oberfläche  der  Zotten  durch  die  in  Folge  der  alkalischen  Zersetzung 
des  Urins  niedergeschlagenen  Salze  incrustirt.  Unter  solchen  Verhältnissen 
tritt  leicht  Nekrose  und  geschwüriger  Zerfall  der  Neubildung  ein.  es  können 
dann  ganze  Zotten  losgestossen  und  entleert  werden.  Stets  finden  sich  in 
dem  Urin  der  Individuen,  welche  mit  Zottengeschwulst  der  Harnblase  be- 
haftet sind,  reichliche  losgestosseue  Epithelzellen,  öfters  auch  Blutfarbstoff 
in  krystallinischer  oder  körniger  Form.  Die  oben  besprochenen  Verände- 
rungen, die  zur  Bildung  vou  Blasengeschwüren  führen,  auf  deren  Grund 
zerfallende  Gewebsmassen  von  missfarbigem,  oft  förmlich  verjauchtem  Aus- 
sehen erkennbar  sind,  machen  es  begreiflich,  dass  man  früher  derartige 
Zotteugeschwiilste  mit  dem  Blasenkrebs  zusammenwarf.  Auch  der  durch 
die  wiederholten  Blutungen,  die  Cystitis,  die  sich  öfters  anschliessende 
ascendirende  eitrige  Pyelitis  heruntergekommene  Ernähruugs-  uud  Kräfte- 
zustand,  den  die  Patienten  in  diesem  Stadium  der  Krankheit  zeigen,  unter- 
stützte diese  Auffassung.  Es  ist  aber  nicht  zu  bezweifeln,  dass  die  schweren 
klinischen  Erscheinungen  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  aus  den  be- 
rührten, durch  die  Oertlichkeit  begünstigten  accidentellen  Schädlichkeiten 
und  nicht  aus  einer  der  Neubildung  an  sich  eigenen  Malignität  zu  erklären 
sind.  Dem  entspricht  auch  der  günstige  Verlauf  nach  rechtzeitiger  ope- 
rativer Entfernung  von  Zottengeschwülsten  der  Blase.  Damit  soll  die  Mög- 
lichkeit nicht  bestritten  werden,  dass  an  der  Basis  einer  ursprünglich  gut- 
artigen Zottengeschwulst  Krebswucheruug  eintreten  kann ; auch  ist  es  denkbar, 
dass  ein  primäres  Blaseucarciuom  mit  zottigen  Wucherungen  an  der  Ober- 
fläche auftreten  kann.  Nur  derartige  Beobachtungen  dürfen  als  „Zotten- 
krebs“  der  Harnblase  aufgefasst  werden.  »Sie  gehören  jedenfalls  im  Ver- 
gleich mit  dem  Vorkommen  einfacher  papillomatöser  Neubildungen  der 
Blasenschleimhaut  zu  den  Seltenheiten. 

Von  Klebs  wird  das  Vorkommen  tuberöser  Fibro- Adenome  er- 
wähnt, welche  sich  in  der  Gegend  des  Trigonum  und  des  Blasenhalses,  theils 
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noch  in  der  Mucosa  sitzend,  theils  gestielt  sich  über  dieselbe  erhebend,  vor- 
finden.  Es  sind  bis  tanbeneigrosse,  kugelige  Geschwülste  von  leicht  lappiger 
Structur,  welche  Drüsenschläuche  vom  Bau  derjenigen  der  Prostata  enthalten 
und  daher  wahrscheinlich  als  Abkömmlinge  dieses  Organs  bezeichnet  werden 
müssen.  Das  primäre  Carcinom  der  Harnblase  wird  so  selten  be- 
obachtet, dass  man  früher  das  Vorkommen  einer  von  der  Wand  der  Blase 
selbst  ausgehenden  wahren  Carcinomentwicklung  geleugnet  hat.  Abgesehen 
von  der  oben  erwähnten  Combination  des  Papilloms  mit  einer  vom 
Blasenepithel  ausgehenden,  in  die  Tiefe  dringenden  carcinomatösen  Neu- 
bildung entwickelt  sich  zuweilen  ein  primärer  epithelialer  Krebs  der 
Harnblasenschleimhaut,  welcher  keine  zottige  Wucherung  an  der  Oberfläche 
trägt,  sondern  als  eine  mehr  oder  weniger  vorragende,  feste  oder  markige 
Geschwulst  sich  darstellt,  zuweilen  auch  als  eine  flache  Verdickung.  Im 
letzteren  Fall  kann  die  Krebsinfiltration,  welche  von  der  Mucosa  her  auch 
auf  die  anderen  Häute  übergreift,  einen  grossen  Theil  der  Harnblase,  ja 
selbst  die  Hälfte  derselben  einnehmen;  es  handelt  sich  hier  in  der  Regel 
um  festere  Krebsformen.  Diese  Neubildung  zeigt  histologisch  das  bekannte 
Bild  eines  grosszelligen  Epithelkrebses,  der  oft  auffallend  polymorphe  Zellen 
enthält.  Endlich  begegnet  man  dem  primären  Krebs  der  Harnblase  mit- 
unter bei  der  Section  im  Stadium  so  weit  fortgeschrittenen  geschwürigen 
Zerfalls,  dass  man  auf  den  ersten  Blick  glaubt,  ein  einfaches  Geschwür  mit 
etwas  callösen  Rändern  vor  sich  zu  haben;  erst  bei  näherer  Untersuchung 
erkennt  man  die  schmale  krebsige  Infiltration  der  Ränder.  Der  Krebs  der 
Harnblase  kann  auf  die  Nachbarorgane  übergreifen,  namentlich  auf  den 
Mastdarm.  Beim  weiblichen  Geschlecht,  wo  allerdings  sicher  constatirte 
Fälle  von  primärem  Blasenkrebs  zu  den  grossen  Seltenheiten  gehören,  kann 
ein  Uebergreifen  auf  die  Vagina  Vorkommen.  Zur  Metastasenbildung  scheint 
es  beim  primären  Blasenkrebs  nur  selten  zu  kommen,  in  einem  Falle  eigener 
Beobachtung  fanden  sich  secundäre  Krebsknoten  in  beiden  Nieren. 

Ziemlich  häufig  wird  die  Blase  vom  secundären  Krebs  ergriffen, 
und  zwar  am  häufigsten  beim  weiblichen  Geschlecht,  wo  die  primären 
Krebse  des  Uterus  oder  der  Vagina  sich  oft  auf  die  Blasenwand  fortsetzen; 
es  kann  auf  diese  Weise  krebsige  Infiltration  beträchtlicher  Partien  der 
Harnblase  erfolgen.  Beim  männlichen  Geschlecht  sind  es  vorzugsweise  die 
primären  Carcinome  des  Mastdarmes,  welche  sich  auf  die  Blase  fortsetzen, 
ferner  die  primären  Prostatakrebse. 

Nach  Klebs,  der  das  Vorkommen  primärer ,.  in  die  Tiefe  dringender  epithelialer 
Carcinome  der  Harnblase  bezweifelt,  geben  die  am  ehesten  noch  den  Eindruck  primärer 
Harnblasencarcinome  hervorrufenden  krebsigen  Infiltrationen  der  hinteren  Harnblasenwand 
vom  mittleren  Prostatalappen  aus.  Hasenclever  fand  unter  7037  Sectionsberichten  40 mal 
Carcinom  der  Blase  angegeben  und  darunter  nur  3 primäre  Carcinome;  in  der  Mehrzahl 
ging  der  Krebs  von  der  hinteren  Wand  aus,  6 mal  vom  Trigonum,  nur  einmal  von  der 
vorderen  Wand.  Unter  14  Fällen  von  primärem  Blasenkrebs,  die  von  Zausch  aus  den 
Protokollen  des  Münchener  pathologischen  Institutes  gesammelt  wurden,  betrafen  10  das 
männliche,  4 das  weibliche  Geschlecht.  In  zwei  von  Rosen  beschriebenen  Fällen  von 
primärem  Carcinom  der  vorderen  Blasen  wand  wurden  gleichzeitig  grosse  Oxalatsteine 
in  der  Harnblase  gefunden.  Verfasser  kann  dem  eine  dritte  Beobachtung  hinzufiigen, 
in  der  Harnblase  eines  50jälirigen  Mannes  wurde  ein  kleinapfelgrosser  Uratstein  gefunden, 
während  von  der  hinteren  Blasenwand  ein  flacher  Epithelkrebs  sich  entwickelt  hatte,  dessen 
Centrum  beginnenden  Zerfall  zeigte. 

Das  Vorkommen  metastatischer  Krebs  knoten  in  der  Harnblase 
ist  ein  seltenes,  am  häufigsten  finden  sich  noch  zerstreute  umschriebene 
knötchenförmige  Krebsknoten  in  der  Wand  der  Harnblase  neben  primären 
Carcinomen  der  weiblichen  Genitalien,  man  muss  sie  hier  als  Ausdruck 
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der  regionären,  wahrscheinlich  durch  die  Lymphgefässe  vermittelten  Jn- 
fection  auffassen. 

Unter  den  Folgen  des  Harnblasenkrebses  ist  ein  seltenes  Ereigniss  die 
Blasen  Perforation , häufiger  findet  sich  Behinderung  der  Harnentleerung, 
namentlich  auch  Hydronephrose  durch  Uebergreifen  auf  die  Ureterenmfln- 
dungen.  Ulcerirte  Carcinome  geben  zu  beträchtlichen  Blutungen  Anlass; 
endlich  ist  hervorzuheben,  dass  neben  der  Neubildung  stets  Blasenkatarrh 
besteht.  Cysten  kommen  in  der  Wand  der  Harnblase  sehr  selten  vor.  es  ist 
hierbei  von  Divertikelbildungen  und  von  durch  theihveises  Offenbleiben  desl 
Uraclius  bedingten  Cysten,  auch  von  der  obenerwähnten  cystischen  Epithel- 
degeneration, bei  „Ureteritis  cystica“,  die  sich  auf  die  Harnblase  erstrecken 
kann , abzusehen.  Paget  erwähnt  einen  Fall  von  Dermoidcyste i 
der  Blase. 

Hier  sei  ferner  die  seltene  Beobachtung  von  Martini  erwähnt.  Bei  einem  neuge-i 
borenen  Kinde,  welches  an  Atresia  ani  et  urethrae  starb,  mündete  das  Colon  deseenden- 
im  hinteren  Blasenabschnitt;  dieser  hintere  Abschnitt,  durch  eine  scharfe  Grenze  von  dem 
vorderen,  ziemlich  normalen  Abschnitt  getrennt,  hatte  die  Beschaffenheit  der  äusseren  Haut 
mit  Haarbälgen.  Diesen  als  Trichiasis  vesicae  bezeichnten  Fall  erklärt  Martini  ans 
einer  Einschliessung  fötaler  dermoider  Keime  in  die  Blasenwand. 

In  Betreff  des  Vorkommens  von  Cysten  an  der  hinteren  Blasenwand  bei 
Männern  vergleiche  man  die  Arbeit  von  Englisch.  Nach  diesem  Autor  können  die  Cysten 
an  der  hinteren  Blasenwand  in  dem  Bindegewebe  zwischen  Blase  und  Mastdarm  ihren 
Ausgang  nehmen  1.  von  Ueberresten  embryonaler  Gebilde  (Müller sehe  Gänge,  WolfFsehe 
Körper);  2.  aus  Erweiterungen  des  Sinus  prostaticus,  wenn  dessen  Mündung  verschlossen  : 
3.  aus  Ausbuchtungen  der  Samenbläschen. 

Von  rückgängigen  Metamorphosen  ist,  abgesehen  von  den  be- 
reits erwähnten  Veränderungen,  welche  im  Verlauf  chronischer  Cystilis 
Vorkommen,,  nicht  viel  zu  berichten.  Eine  Atrophie  aller  Blasen- 
häute, welche  namentlich  zu  grosser  Zartheit  der  Mucosa  und  Schwund 
der  Muscularis  führt,  wird  in  seltenen  Fällen  beobachtet  bei  allgemeinem 
Marasmus. 

Von  Rokitansky  wird  colloide  Entartung  der  Blasenmus- 
kulatur beschrieben,  sie  betrifft  nach  diesem  Autor  eine  wahrhaft  hyper- 
trophirte  Muscularis.  Die  Blase  ist  erweitert,  ihre  Wände  starr,  dabei 
biegsam,  einer  Contraction  unfähig  (Kautschuk blase),  die  Muskelschicht 
ist  resistent,  bleich,  glasig  durchscheinend. 
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Chir.  IV.  S.  10S.  — Pitha,  Virch.  Haudb.  IV.  S.  52.  — St.  Hilaire,  Hist,  des  anoma lies. 
I.  p.  500.  — Baillie,  Anat.  d.  krankh.  Baues,  übers,  von  Sömmering.  — Förster,  Miss- 
bildungen. S.  12S.  — Win  ekel,  Krankb.  der  wcibl.  Harnröhre;  Pitna-Billroth,  Chirurgie. 
IV.  S.  29.  — Pribram  (Angeborene  Penististel),  Prag.  Vierteljahrsschr.  1867.  — Eng- 
lisch (doppelte  Harnröhre  und  angeborene  Penisfistel),  Wien.  mcd.  Presse.  1>88.  27 ; Central- 
blatt  f.  d.  Krankh.  d.  Harn-  u.  Geschlechtsorgane.  VI.  1895.  — Dittel  (Divertikel  d.  nüinnl. 
Harnröhre),  Wien.  ined.  Wochenschr.  1890. 

Verletzungen  und  Strictur:  C.  Bell,  A treat.  on  the  diseases  of  the  Urethra. 
London  1820.  — Amussat,  Sur  les  retentious  d’urine.  Paris  1S32.  — Scharia«.  Uebtr 
die  Harnröhrenverengerungen.  Stettin  1853. — 0.  H evfelder,  Ueb.  falsche  Wege.  Breslau 
1851.  — Dittel,  Allgem. Wien.  Zeitung.  1860.  15.  — Winckel  (1.  c.).  — Kaufmann- 
Verletzungen  u.  Krankheiten  d.  mäunl.  Harnröhre.  D.  Clür.  L.  50. 


NEUNTES  CAPITEL. 

Krankheiten  der  Harnröhre 


Neuntes  Capitel.  Krankheiten  der  Harnröhe. 


873 


Entzündung  (Tripper):  Rokitanski,  Lehrb.  der  path.Anat.  ITI.  S.  376.  — Stiebei 
icroupöse  Urethritis),  C'arp.  Wochenscbr.  1839.  1.  — Neisser  (Mikrococcus  des  Trippers), 
Centralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.  1879.  Nr.  28;  D.  med.  Wochenscbr.  1882.  Nr.  20.  — Bock- 
hart,  Yierteljahrsschr.  f.Derniat.  u. Syphilis.  X.  3.  — Kämmerer  (gonorrhoische  Arthritis), 
Centralbl.  f.Chir.  1884.  — Hamilton,  On  the  condition  of  the  urethra  in  acute  Gonorrhoea. 
Pracf.  18S3.  No.  183  (Centralbl.  f.  d.  med.  Wissenschaft.  1884.  S.  184.  — Bumm,  Der  Mikro- 
organismus d.  gonorrh.  Schleimhauterkrankungen.  1885.  — Oberländer  und  Neelseu, 
Zur  Pathologie  u.  Therapie  d.  chronischen  Trippers,  Areh.  f.  Dermatol,  u.  Syphilis.  XIV.  1887. 
Neelsen,  Ueber  path.  Yeränd.  d.  entz.  Urethra.  Wien  1888.  — Oberländer  (papilloma- 
töse  Schleimhautentzündung),  Monatssclir.  f.  prakt.  Dermatol.  X.  1890.  — E.  Schwarz, 
Gonorrhoe  beim  Weibe,  Volkmann’s  Samml.  klin.  Yortr.  Nr.  279.  — Güterbock,  Kränkln 
d.  Harnröhre.  1890.  — Sänger,  Die  Tripperansteckung  beim  weibl.  Geschlecht.  1889.  — 
E.  Finger,  Die  chronische  Uretlnalblenorrhoe,  Areh.  f.  Denn.  u.  Sypli.  1891.  — Frisch 
(Gonorrhoea  rectalis),  Diss.  Würzburg  1891.  — Wertheim,  Die  ascendirende  Gonorrhoe 
beim  Weibe,  Areh.  f.  Gynäkol.  XLI.  1892.  — Höck  (Arthritis  blenorrhoica),  Wien.  klin. 
Wochenscbr.  1893.  41.  — Gläser,  Jahrb.  d.  Hamb.  Staatskrankenh.  III.  — Leyden 
iGonorrh.  Endocarditis),  D.  med. Wochenscbr.  1893.  — Councilman  (Gonorrh.  Myocenditis), 
Am.  Journ.  1893.  — Dinkler,  Areh.  f.  Dermat.  u.  Syph.  XXVI.  1894.  — E.  Finger,  Ghon 
n.  Schlagenhaufer  (Biologie  des  Gouococcus  u.  path.  Anatomie  des  gonorrhoischen  Pro- 
cesses.  Archiv  f.  Dermat.  u.  Syph.  1894.  — Jacobi  und  Goldmann  (Gonorrhoische  Meta- 
stasenl.  Bruns  Beitr.  z.  klin.  Chir.  1894.  — Ton  ton  (gonorrh.  Talgdrüsenerkrankung),  Berl. 
klin.  Wochenscbr.  1S92.  51;  Arcli.  f.  Dermat.  u.  Syph.  XXI;  Der  Gonococcus  und  seine  Be- 
ziehung zu  den  blenorrh.  Processen,  Berl.  klin.  Wochenscbr.  1894.  21.  — Jadassohn,  Zur 
path. Anatomie  u.  allg.Path.  d.  gonorrh. Processes.  Verb.  d. IV. Dermatol. Congr.  — Herbst, 
Zur  Histologie  der  gonorrh.  Bartholinitis,  Diss.  Leipzig  1893. 

Geschwülste:  Thiersch  (Carcinom),  Der  Epithelkrebs.  S.  289.  — Englisch 
Cysten),  Wien.  med.  Jahrb.  1873;  (Periurethritis  tuberculosa),  Oest.  med.  Jahrb.  1883.  — 
Winckel,  1.  c.  — Terrillon  (Excroissanses  polypeuses  de  l’urethra),  Progr.  med.  1880.  — 
Schuster  (Epithelkrebs),  Wien.med.  Wochenscbr.  1881.  Nr.5. — Oberländer  (Papillom), 
Monatssclir  f.  prakt.  Dermat.  X.  1890.  — Ahrens  (Tuberkulose  der  Harnröhre),  Beitr. 
z.klin.  Chir.  VIH.  1892.  — Trzebicky  (Epithelkrebs),  Wien.  med.  Wochenschr.  1884. 
20.  — Witzenhausen  (prim.  Carcinom),  Brun’s  Beitr.  z.  Chir.  1891.  — Ruppreclit 
iHarnröhrenkrebs),  Centralbl.  f.  Chir.  1894.  46.  — Rohleder  (prim.  Carcinom  d.  weibl. 
Harnröhre.  Diss.  Leipzig  1894. 


Beim  weiblichen  Geschlecht  ist  die  Harnröhre  ausschliesslich  ein  Harn- 
leitungsapparat. welcher  sich  auch  in  seinen  histologischen  Charakteren  als 
Fortsetzung  der  Harnblase  darstellt;  beim  männlichen  Geschlecht  dagegen 
hat  die  Urethra  bekanntlich  die  innigste  Beziehung  zu  den  Genitalfunctionen, 
sie  ist  durch  ihre  relative  Enge,  durch  die  Verbindung  mit  gewissen  Theilen 
'es  Geschlechtsapparates  (Prostata,  Colliculus  seminalis)  zu  Erkrankungen 
n höherem  Grade  disponirt  als  die  weibliche  Urethra. 

§ 1.  Missbildungen  der  Harnröhre.  Die  Harnröhre  fehlt  bei  Kloak- 
•ildung  höheren  Grades,  die  Spaltung  der  Harnröhre  bei  Inversio  vesicae 
urinariae  ist  bereits  berührt  worden,  während  die  Betheiligung  der  Harn- 
öhre an  den  als  Hypospadie  und  Epispadie  bezeichneten  Missbildungen  im 
lächsten  Abschnitte  Erwähnung  finden  wird. 

Abgesehen  von  derartigen  mit  anderen  Missbildungen  des  Urogenital- 
pparates  verbundenen  Defectbildungen  der  Urethra  wird  totales  Fehlen 
er  letzteren  in  seltenen  Fällen  bei  sonst  normaler  Beschaffenheit  der  Ge- 
italien  beobachtet.  Beim  weiblichen  Geschlecht  sah  man  bei  vollständigem 
langel  der  weiblichen  Harnröhre  in  der  Scheide  einen  transversalen  Spalt, 
inweit  der  Symphyse  oder  höher  hinauf,  durch  welchen  die  Blase  sich 
öffnete.  Zwei  derartige  Fälle  sind  von  Petit  mitgetheilt.  In  anderen 
ällen  wurde  der  Urin  bei  völligem  Fehlen  der  Urethra  durch  den  offen 
rebliebenen  Urachus  entleert.  Häufiger  findet  sich  t heilweiser  Mangel 
ler  Urethra.  Fehlt  beim  männlichen  Geschlecht  das  Corpus  cavernosum 
'rethrae  vollständig,  so  mündet  die  Harnröhre  mit  weiter  Oeffnung  dicht 
'ü  Scrotum;  ist  dagegen  die  Pars  cavernosa  urethrae  zum  Theil  vorhanden, 
fco  findet  sich  eine  Oeffnung  an  der  unteren  Wurzel  des  Penis.  Fehlt  das 
»Here  Stück  der  Harnröhre,  während  das  äussere  gebildet  ist,  oder  be- 
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steht  ein  Defect  im  mittleren  Theil  zwischen  beiden,  so  entsteht  die  al> 
vollständiger  Verschluss  der  Harnröhre  ( Atresia  ureikrae)  bezeichnet«  Miss- 
bildung, welche  bei  beiden  Geschlechtern  beobachtet  wurde.  Nicht  alle 
Fälle  von  Atresie  der  Harnröhre  gehören  in  diese  Kategorie,  so  besteht 
die  nicht  ganz  seltene  Obliteration  der  Urethramündung  meist  nur 
in  einem  lockeren  Verschluss  durch  epitheliale  Verklebung.  Die  Folgen 
der  angeborenen  Atresie  der  Harnröhre  sind  bereits  früher  berührt  worden 
es  gehört  dahin  die  congenitale  Hydronephrose,  das  Offenbleiben  des  Urachm 
Auch  angeborene  totale  oder  partielle  Enge  der  Urethra  ist  beobachtet 
worden;  bei  bedeutender  Enge  des  Orificium  kann  sackartige  Erweitern: 
des  oberhalb  der  verengerten  Stelle  gelegenen  Theiles  der  Harnröhre  ent-; 
stehen. 

Eine  wirkliche  Verdoppelung  der  männlichen  Harnröhre  is 
in  Verbindung  mit  Verdoppelung  des  Penis  beobachtet:  wir 
kommen  auf  diese  höchst  seltene  Missbildung  unten  zurück.  Die  sonst  ii 
der  Literatur  als  Verdoppelung  der  männlichen  Harnröhre  bei  einfache 
Penisbildung  beschriebenen  Fälle  beziehen  sich,  wie  Englisch  nach  weist 
zum  Theil  auf  einen  im  Penis  nachweisbaren  zweiten  Canal,  dessen  untere 
blindes  Ende  in  der  Gegend  der  Schambeinfuge  liegt,  während  die  äusser- 


Oeffnung  meist  hinter  der  Corona  glandis  liegt.  Nach  Luschka  handelt 


es  sich  hierbei  um  den  Ausführungsgang  eines  abnorm  gelagerten  Prostata 
lappens.  Zweitens  kommen  mit  der  Harnröhre  communicirende  nach  aussei | 
sich  öffnende  abnorme  Gänge  vor,  die  richtiger  als  „angeborene  Penis 
fisteln“  bezeichnet  werden;  es  wurden  selbst  drei  Urethralöffnungen  aij 
der  Eichel  beobachtet.  Auch  neben  Hypospadie  kommen  abnorme  Gänge  iui 
Penis  vor.  Verdoppelung  der  weiblichen  Urethra  beschrieb  L.  F ü r s t| 
die  Urethra  entsprang  einfach  aus  der  Blase,  th eilte  sich  dann  aber  uik 
mündete  im  Vestibulum  mit  zwei  Oeffnungen. 

Von  sonstigen  Bildungsanomalien  ist  zu  erwähnen:  abnorme  Längj 
oder  Kürze  der  Urethra,  ferner  Varietäten  in  der  Art  der  Insertion  in  ditj 
Blase  (tiefe  oder  höhere  Insertion).  Auch  in  der  Lage  der  Ha rn röhr 
kommen  mancherlei  angeborene  Abweichungen  vor,  so  ist  namentlich  beini 
männlichen  Geschlecht  das  Verhältnis  zur  Prostata  ein  verschiedenes,  di* 
Harnröhre  kann  so  weit  nach  hinten  liegen,  dass  zwischen  ihr  und  den 
Mastdarm  nur  eine  ganz  schmale  Lage  von  Drüsensubstanz  sich  befindet) 
Sehr  bedeutende  Anomalien  in  der  Lage  der  Urethra  wurden  von  Hallet 


und  von  St.  Hilaire  mitgetheilt.  beide  beschrieben  Fälle,  wo  die  Urethri 


in  der  Inguinalgegend  mündete.  Auf  das  Verhalten  der  Harnröhre  be 
Hypospadie  und  Epispadie  kommen  wir  bei  Besprechung  der  Missbildnngei 
des  Penis  zurück. 

§ 2.  Verletzungen  der  Urethra.  Die  Verletzungen  der  Harnröhre  lasset 
sich  in  zwei  Gruppen  bringen,  je  nachdem  sie  durch  eine  von  aussei 
oder  vom  Innern  der  Urethra  her  wirkende  Gewalt  zugefügt  wurden 
In  erster  Richtung  kommt  ausser  directen  Verwundungen  und  Quetschungei 
namentlich  die  Zerreissung  der  Urethra  in  Folge  von  Sturz  odet 
Stoss  auf  den  Damm  in  Betracht;  diese  Verletzung  betrifft  in  der  Rege 
die  Pars  membranacea  urethrae.  Unter  den  von  Innen  her  zugefügte] 
Verletzungen  spielen  namentlich  die  durch  den  Katheter  veranlasstei 
eine  hervorragende  Rolle;  seltener  kommen  anderweite  zufällig  oder  ab 
sichtlich  in  die  Urethra  gebrachte  Fremdkörper  in  Betracht,  oder  aucl 
Concremente,  die  von  der  Blase  her  in  die  Harnröhre  gelangten.  Bein 
weiblichen  Geschlecht  können  Fissuren  und  selbst  Zerreissuugen  derürethr; 
durch  Quetschung  von  Seiten  der  Frucht  oder  von  bei  künstlicher  Ent 
angewendeten  Instrumenten  stattfinden.  Im  Allgemeinen  sind  di* 
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Verletzungen  der  männlichen  Harnröhre  gefährlicher  als  diejenigen  der 
weiblichen,  bei  ersterer  ist  es  aber  wieder  von  erheblicher  Bedeutung, 
welcher  Theil  der  Urethra  getroffen  wurde;  am  gefährlichsten  sind  im 
Allgemeinen  Verletzungen  der  Pars  membrauacea  und  bulbosa.  Eine  der 
Hauptgefahren  nach  ausgedehnten  Verwundungen  der  Harnröhre,  die  zur 
Jauchung  führende  Urininfiltration,  droht  dort  am  meisten,  wo  die 
Harnröhre  von  reichlichen  Weichtheilen  umgeben  ist,  sie  kommt  ferner 
daim  am  leichtesten  zu  Stande,  wenn  keine  Hautwunde  vorhanden  ist, 
welche  die  directe  Entleerung  des  Urins  nach  aussen  gestattet.  Im  Ge- 
biet der  Pars  cavernosa  kommt  ausser  der  Blutung  namentlich  in  Betracht, 
dass  an  Stelle  der  Verletzung  eine  Fistel  Zurückbleiben  kann;  solche 
Fisteln  können  sich  nach  relativ  leichten  Quetschungen  bilden,  da  der  in 
die  Gewebe  eindringende,  sich  zersetzende  Urin  die  Bildung  von  Geschwürs- 
gängen begünstigt.  Auch  an  der  weiblichen  Urethra  kommt,  z.  B.  nach  in 
der  Geburt  erlittenen  Quetschungen,  Fistelbildung  vor.  Endlich  können 
selbst  weniger  umfängliche  Verletzungen,  welche  die  Harnröhre  quer  treffen, 
narbige  Verengerung  (Strictur)  hinterlassen,  während  bei  Continuitäts- 
trennungen  in  der  Längsachse  dieser  Ausgang  weniger  zu  fürchten  ist. 


Yon  besonders  praktischer  Bedeutung  sind  die  Verletzungen,  welche  die  Harnröhre 
nicht  selten  durch  gewaltsame  Handhabung  des  Katheters  oder  anderer  in  die  Urethra 
eingeführter  Instrumente  erleidet.  Da  in  solchen  Fällen  nach  dem  Durchbruch  der 
l Urethralschleimhaut  das  Instrument  in  den  benachbarten  Geweben  Canäle  bohrt , so  pflegt 
man  diese  Verletzungen  als  falsche  Wege  zu  bezeichnen.  Dieselben  können  an  jeder 
! Stelle  der  Harnröhre  gebildet  werden , am  häufigsten  haben  sie  ihren  Sitz  am  Ende  der 
i Pars  bulbosa.  Nicht  selten  finden  sich  auch  mehrfache  falsche  Wege,  welche  wieder  unter 
i einander  Zusammenhängen  können.  Die  meisten  falschen  Wege  endigen  blind  (un  voll- 
kommene falsche  Wege);  zuweilen  führen  solche  Canäle  in  die  Urethra  zurück,  es 
I kommt  dann  vor,  dass  der  falsche  Weg  von  callösem  Gewebe  umfasst  wird  und  an  Stelle 
der  Harnröhre  functiouirt.  Andrerseits  kann  der  falsche  Weg  aus  der  Urethra  in  die 
I Harnblase  führen , gewöhnlich  hinter  der  Prostata  durch , oder  auch  durch  die  Substanz 
: derselben.  Viel  seltener  stellt  der  falsche  Weg  Communication  zwischen  Harnröhre  und 
' Mastdarm  her. 

§ 3.  Entzündung  und  Geschwüre  der  Harnröhre.  Unter  den  entzündlichen 
Affectionen  der  Harnröhre  ist  die  infectiöse  Blenorrhoe  (Tripper, 
Gonorrhoe)  die  häufigste  und  in  Rücksicht  auf  die  sich  oft  anschliessen- 
den Folgen  die  wichtigste.  Der  Harnröhrentripper  ist  durch  ein  specifisches, 
| auch  auf  andre  Schleimhäute  übertragbares  Virus  (Trippergift)  erzeugt,  im 
Gegensatz  hierzu  kann  eine  einfach  e Blenorrhoe  der  Urethra  (katarrha- 
lische Entzündung)  in  Folge  chemischer  oder  mechanischer  Irritation  ent- 

• stehen.  Auch  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  unter  solchen  Bedingungen 

■ verschiedene  Eiterbakterienarten  (Staphylococcus  oder  Streptococcus  pyo- 

■ genes)  eine  eitrige  Entzündung  der  Harnröhre  veranlassen  können. 

Der  als  Träger  der  specifisclien  Tripperinfection  von  Neisser  entdeckte 
Gonococcus  (vergl.  Bd.  I.  d.  B.  S.  370)  tritt  in  der  Regel  in  Form  zu  Häufchen  zu- 
sammengelagerter oder  von  Eiterzellen  aufgenommener  Diplokokken  auf,  die  an  der  Ver- 
« Mndungsstelle  abgeplattet  erscheinen  (Semmelform).  Dieselben  sind  durch  verschiedene 
■Farbstoffe  färbbar  (Carbolmethylenblau,  Carboifuchsin)  und  werden  durch  die  Gram- 
sche  Methode  leicht  entfärbt.  Die  eben  hervorgehobenen  morphologischen  und  tinc- 

■ torieilen  Eigenschaften  sind  aber  nicht  so  charakteristisch,  dass  auf  Grund  derselben  die 

• i’ripperkokken  und  andere  Mikroorganismen  mit  Sicherheit  unterschieden  werden.  Ueber 
die  Cultur  desGonococcus  auf  Rinder-  oder  Hammelblutserum  (bei  30  — 34 u C.)  hat 
Bumm  Mittheilungen  gemacht.  Da  im  Trippereiter  neben  den  Gonokokken  oft  andere 
1 Kokkenarten  vorhanden  sind  (namentlich  Staphylokokken),  ist  für  die  Isolirung  der  ersteren 
die  von  Wert  he  im  angegebene  Plattencultur  (auf  Menschenblutserum-Agar)  werthvoll; 
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auch  durch  das  Verfahren  von  Finger,  Ghon  und  Schlagenhaufer  sind  Beineulturen 
zu  gewinnen.  Wegen  des  Näheren  über  diese  Methoden  und  das  Verhalten  der  Gonokokken 
auf  künstlichem  Nährboden  ist  auf  die  in  der  Literaturübersicht  dieses  Capitols  angeführten 

Arbeiten  zu  verweisen;  hier  mag  in  dieser  Hinsicht  nur 
hervorgehoben  werden,  dass  die  Gonokokken  auch  auf  saurem 
Nährboden  gedeihen,  dagegen  durch  starke  Alkalescenz  des 
Substrates  im  Wachsthum  gehemmt  werden.  Für  die  Dar- 
stellung der  Gonokokken  im  Gewebe  der  erkrankten 
Schleimhäute  ist  Färbung  mit  Borax-Methylenblau  (ana  5 
in  100  Wasser  mit  darauffolgendem  Auswaschen  in  schwach 
ungesäuertem  Wasser  empfehlenswert!!  (Finger  u.  A.).  • 

Die  gonorrhoische  Entzündung  ist  in 
erster  Linie  in  der  Harnröhrenschleimhaut  locali- 
sirt,  sie  hat  in  frischen  Fällen  namentlich  in  der 
Nähe  des  Orificium  ihren  Sitz,  kann  aber  in 
rascher  Ausbreitung  den  grössten  Theil  der  Ure- 
thra einnehmen,  wobei  hervorzuheben  ist,  dass  die  Krypten  und  taschen- 
artigen Buchten  der  Schleimhaut  (Morgagni'sche  Lacunen)  in  der  Regel 
Zeichen  intensiver  Rötliuug  und  Schwellung  darbieten.  Bei  der  acuten  Go- 
norrhoe wird  aus  der  Harnröhre  ein  reichliches  gelbliches  bis  grünliches 
Secret  entleert,  dessen  morphologische  Bestandtheile  reichliche  Eiterzellen. 
Epithelien  und  rothe  Blutkörperchen  sind.  Die  Gonokokken  sind  in  den 
früheren  Stadien  der  Entzündung  zahlreich  vertreten,  vorwiegend  den  Eiter- 
zellen anhaftend. 


Fig.  185. 

Mikrokokken  des  Trippers 
(naeli  Bumm). 

a.  freiliegende  Kokken  ; 0.  Kokken 
in  Eiterzellen ; c.  Epithelzelle  mit 
Kokken.  Vergr.  1:800. 


Das  pathologisch-histologische  Verhalten  der  Harnröhrenschleimhaut  in  den  frühen 
Stadien  der  acuten  Gonorrhoe  ist  durch  die  Untersuchungen  von  Finger,  Ghon  und 
Schlagen  h a u f e r genau  untersucht;  die  von  Bumm  beschriebenen  Veränderungen 
der  blenorrhoisch  erkrankten  Conjunctivalschleimhaut  stimmen  im  Wesentlichen  mit  den 
Befunden  in  der  Urethra  überein.  Am  dritten  Tage  nach  der  Infection  fanden  die  erstge- 
nannten Autoren  Losstossung  des  Epithels,  Auftreten  polynucleärer  Eiterzellen  zwischen 
den  Epithelien  und  zellige  Infiltration  des  subepithelialen  Gewebes.  Die  Vertheilung  der 
Gonokokken  zeigte  auffallende  Verschiedenheiten  je  nach  derForm  desEpithels 
der  erkrankten  Stellen.  Auf  dem  Plattenepithel  (Tossa  navicularis)  traten  die  ge- 
nannten Mikroorganismen  nur  oberflächlich  auf;  auch  die  in  der  Epithellage  nachweisbaren 
Eiterzellen  schlossen  keine  Gonokokken  ein.  Im  Cy linderepitkel  (Pars  pendula! 
lässt  sich  im  Allgemeinen  ein  Eindringen  der  Gonokokken  bis  zwischen  die  polygonalen 
Zellen  der  untersten  Deckzellenlage,  ja  bis  in  das  subepitheliale  Bindegewebe  nachweisen. 
Am  Reichlichsten  finden  sich  die  Mikroorganismen  in  der  Umgebung  der  Follikel,  wo  auch 
die  entzündlichen  Veränderungen  am  stärksten  ausgesprochen  sind:  hier  sind  die  Eiter- 
zelleu  zwischen  den  auseinandergedrängten  Cylinderepithelien  von  denselben  erfüllt,  nament- 
lich sind  aber  die  perifolliculär  gelegenen  Ersatzzellenlagen  von  den  Häufchen  und  Reihen 
der  Gonokokken  förmlich  umsponnen.  Während  an  den  mit  Plattenepithel  bekleideten 
Stellen  ein  Eindringen  der  Parasiten  in  das  Bindegewebe  nicht  stattfand,  war  in  der  Nähe 
der  Lacunen  das  subepithiale  von  den  Rundzellen  durchsetzte  Gewebe  von  theils  frei,  theil- 
intracellulär  gelegenen  Gonokokken  durchsetzt.  In  den  Ausführungsgängen  der 
Littre’schen  Drüsen  geht  die  Invasion  bis  zur  Membrana  propria;  während  im  Drüsen- 
luraen  sich  reichlich  Eiterzellen  und  Gonokokken  finden,  dringen  letztere  hier  nicht  zwischen 
die  Epithelzellen  ein.  Offenbar  bietet,  demnach  das  geschichtete  Plattenepithel  dem  Ein- 
dringen der  Gonokokken  sehr  erheblichen  Widerstand,  während  diese  Parasiten  an  den  mit 
Cy  linder  epithel  bekleideten  Stellen  schnell  in  das  subepitheliale  Bindegewebe  eindringen 
und  dort  eine  intensivere  Entzündung  hervorrufen.  Dem  entsprechend  ist  die  acute 
gonorrhoische  Urethritis  eine  oberflächliche  ei  tri  ge  Schleimhautentzündung, 
die  sich  vorwiegend  laeunär  und  perilacunär  entwickelt. 

Ein  gleichartiges  Verhalten  zeigt  die  gonorrhoische  Entzündung  auch  an  anderen 
Schleimhäuten,  die  durch  directes  Fortschreiten  oder  durch  Uebertragung  des  Virus  ergriffen 
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werden.  In  erster  Richtung  ist  beim  weiblichen  Geschlecht  namentlich  die  Entzündung 
der  Vulva,  der  Ausführungsgänge  der  Bartholini sehen  Drüsen,  auch  des  Cervix 
uteri  hervorzuheben;  an  den  genannten  Stellen  handelt  es  sich  im  Wesentlichen  ebenfalls 
um  eine  oberflächliche  Erkrankung.  Selbst  wo  im  ersten  Stadium  der  Entzündung  die 
Gonokokken  reichlicher  in  die  subepithelialen  Bindegewebslagen  eindringen,  kommt  es  in  der 
Regel  nicht  zur  wirklichen  Vereiterung  der  letzteren.  Die  zuweilen  an  gonorrhoische 
Urethritis  sich  anschliessende  tiefergreifende  Eiterung,  die  zur  Bildung  periurethraler 
Abscesse  führen  kann  und  ebenso  die  bei  gonorrhoisch  inficirten  Frauen  vorkommende 
Vereiterung  der  Bartholinischen  Drüse  hängt  zum  Theil  mit  einer  Mischinfection  (durch 
Staphylokokken,  Pellizzari,  Jadassohn  u.  A.)  zusammen;  auch  die  seltene  Abscess- 
bildung  im  Nebenhoden  nach  Tripperentzündung  gehört  hierher.  Ein  Theil  der  als  Be- 
weise gonorrhoischer  Abscessbildung  verwertheten  Beobachtungen  bezieht  sich  auf  Eiter- 
retention in  mit  Epithel  ausgekleideten  Gängen  (paruretlirale  und  präputiale  Drüsengänge 
— Tyson’sche  Krypten.  Talgdrüsen  — (Jadassohn,  Touton),  also  auf  „Pseudoabscesse“. 

Dass  im  Gegensatz  zu  dem  in  der  Regel  oberflächlichen  Charakter  der  gonorrhoischen 
Entzündung  durch  tieferes  Eindringen  der  Gonokokken,  auch  ohne  Mitwirkung  einer  Misch- 


Urathritis  acuta;  Schnitt  aus  dem  Rande  eines  Follikels  (nach  Finger,  G hon  und  Schlagenhaufer). 
Zwischen  den  Epithelzellen  freie  und  von  Eiterzellen  aufgenommene  Gonokokken,  Eindringen  letzterer  in  das 

subepitheliale  Bindegewebe. 

infection  ein  Fortschreiten  der  eitrigen  Entzündung  auf  die  submucösen  Gewehslagen  und 
je  nach  der  Oertlichkeit  weitere  Ausbreitung  stattfinden  kann,  ist  jedoch  nicht  zu  bezwei- 
feln. Für  die  weiblichen  Geschlechtsorgane  hat  Wert  heim  nachgewiesen,  dass  im  An- 
schluss an  die  per  continuitatem  sich  verbreitende  Infection  durch  die  Gonokokken  allein 
tiefergreifende  Entzündung  verursacht  werden  kann.  Namentlich  die  Tube  mit  ihrem 
einfachen  Flimmerepithelstratum  bietet  dem  Eindringen  der  Gonokokken  in  das  Binde- 
gewebe der  Wand  nur  geringen  Widerstand  (Salpingitis  und  Perisalpingitis  go- 
norrhoica). In  einem  Fall  von  gonorrhoischer  Mastdarmentzündung  fand  Frisch  die 
Gonokokken  im  submucösen  Bindegewebe  bis  auf  die  Muscularis  vorgedrungen;  doch  ist 
gerade  an  dieser  Stelle  die  Mitwirkung  anderer  Bakterienarten  au  der  bei  Rectalgonorrhoe 
öfters  auftretenden  tiefgreifenden  Geschwürsbildung  wahrscheinlich.  Dinkler  wies  hei 
blenorrhoischer  Augenentzündung  Neugeborener  Gonokokken  im  Cornealgewebe  am  Grunde 
eines  Homhautgeschwlires  nach. 
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Von  erheblichem  pathologischen  Interesse  ist  das  Vorkommen  gonorrhoischer 
Metastasenbildung.  Am  längsten  bekannt  ist  das  Auftreten  von  Gelenkent- 
zündung im  Anschluss  an  Tripper  (auch  nach  gonorrhoischer  Blenorrhoe).  Auf  Grund 
mikroskopischer  Untersuchung  wurde  das  Vorkommen  von  Gonokokken  im  Exsudat  einer 
gonorrhoischen  Kniegelenkentzündung  von  Petrone  nach  gewiesen;  ähnliche  Beobach- 
tungen liegen  vor  von  Horteloup  (Stemoclavienlargelenk),  Sonnenburg  u.  A.  Durch 
das  Culturverfahren  nach  Wertheim  hat  dann  Hoeck  im  Kniegelenkexsudat  bei  Ble- 
norrhoea  neonatorum  das  ausschliessliche  Vorhandensein  von  Gonokokken  bewiesen.  Fenier 
haben  Finger,  Ghon  und  Schlagenhauferin  einem  Fall  von  gonorrhoischer  Blenorrhoe 
in  zahlreichen  metastatischen  Entzündungsherden  (Gonitis,  periarticnläre  Abscesse,  Peri- 
chondritis  am  Kippenknorpel)  den  Nachweis  von  Gonokokken  durch  Cultur  und  in  Schnitt- 
präparaten geliefert,  zum  Theil  ausschliesslich,  zum  Theil  gleichzeitig  mit  Streptokokken. 
Wenn  auch  anzunehmen  ist,  dass  ein  Theil  der  gonorrhoischen  Metastasen  auf  dem  Zu- 
sammenwirken von  Gonokokken  mit  anderen  Eiterbakterien  beruht  (Mischinfection  und 
Secundärinfection),  und  andererseits  metastatische  Eiterungen  bei  gonorrhoischen  Erkran- 
kungen auch  durch  Staphylokokken  oder  Streptokokken  hervorgerufen  werden  können,  so 
ergibt  sich  doch  aus  den  angeführten  Beobachtungen,  denen  sich  der  von  Jaeobi  und 
G oldmann  mitgeth eilte  Fall  von  metastatischer  Sehnenscheidenentzündung  gonor- 
rhoischen Ursprungs  anschliesst,  dass  die  Gonokokken  für  sich  allein  durch  die  Blutbahn 
verbreitet  Erreger  metastatischer  Eiterung  werden  können.  Zweifelhafter  ist  die  essentielle 
Bedeutung  der  Gonokokken  für  andere  in  seltenen  Fällen  nach  Gonorrhoe  aufgetretene  Com- 
plicationen.  In  dieser  Hinsicht  ist  auf  eine  Beobachtung  von  Leyden  hinzuweisen,  der  im 
Klappenbelag  bei  ulceröserEndocarditis  Mikroorganismen  vom  morphologischen  Verhalten  der 
Gonokokken  auffand;  hieran  reihen  sich  Beobachtungen  von  Councilman,  His  u.  A. 
(vergl.  auch  S.  116  d.  B.).  Ueber  das  Vorkommen  von  Gonokokken  in  den  Nieren  bei 
Pyelonephritis,  die  sich  an  Gonorrhoe  angeschlossen  hatte,  ist  von  Bockhart  be- 
richtet worden.  Verfasser  fand  im  Eiter  des  Nierenbeckens  einer  einseitig  aufgetretenen 
chronischen  Pyelitis  (mit  Nierenschrumpfnng),  die  als  zufälliger  Sectionsbefund  in  einer 
weiblichen  Leiche  vorlag,  Mikroorganismen,  die  sich  morphologisch  wie  Gonokokken  ver- 
hielten itnd  nach  Gram  entfärbt  wurden.  Derartigen  Befunden  fehlt  allerdings  die  Legi- 
timation der  betreffenden  Mikroorganismen  durch  ihr  Verhalten  in  der  Cultur. 

Ziemlich  oft  geht  aus  der  acuten  Harnröhrenentzündung  eine  chro- 
nisch e B 1 e n n o r r li  o e (N  a c h t r i p p e r)  hervor.  Dem  Grade  nach  zeigt  der 
chronische  Tripper  erhebliche  Verschiedenheiten,  welche  zweifellos  von  dem 
Charakter  und  namentlich  dem  Tiefgreifen  der  an  die  acute  Tripperent- 
zündung sich  anschliessenden  anatomischen  Veränderungen  abhängig  ist. 
In  den  leichteren  Fällen  handelt  es  sich  um  eine  meist  umschriebene,  vor- 
zugsweise in  der  Pars  prostatica  und  membranacea  sesshafte  entzündliche 
Schwellung  mit  mässiger  schleimiger  Secretion  und  oberflächlicher  Desqua- 
mation des  Epithels.  Intensivere  Formen  des  Nachtrippers  werden  durch 
stärkere  Betheiligung  der  Schleimhautdrüsen  (namentlich  der  Littre  sehen 
Drüsen)  und  durch  tiefergreifende  kleinzellige  Infiltration  im  periglandu- 
lären und  subnmcöseu  Gewebe  und  durch  Bildung  von  Erosionen  des  Epi- 
thels unterhalten,  wobei  namentlich  der  Ausgang  der  entzündlichen  Infil- 
tration in  narbige  Schrumpfung  als  Ursache  von  Verengerungen  der  Harn- 
röhre (Strictur)  hervorzuheben  ist. 

Die  Entzündung  im  Bereich  der  Pars  pendula,  des  Bulbus  und  der 
Pars  membranacea  der  Harnröhre  wird  als  Urethritis  anterior  be- 
zeichnet (E.  Finger),  sie  stellt  die  häufigste  Form  der  chronischen  Tripper- 
entzündung dar.  An  die  Entzündung  in  der  Pars  prostatica  (Urethritis 
posterior)  sckliessen  sich  nicht  selten  Erkrankungen  der  Prostata  und 
der  samenleitenden  Canäle  an.  Die  acute  gonorrhoische  Urethritis  kann 
durch  Fortleitung  in  den  letzteren  eine  Neb enhodenen tziin düng  (Epididy- 
mitis  gonorrhoica)  hervorrufen;  seltener  tritt  hier  eine  acute  Prostatitis, 
die  zur  Abscessbildung  führen  kann,  auf.  Häufiger  schliesst  sich  dagegen 
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an  die  chronische  Urethritis  posterior  eine  chronische  Prostatitis,  die  als 
eine  katarrhalische  Entzündung  der  Drüsengänge,  auch  mit  eitriger  Ab- 
sonderung aus  derselben,  verläuft. 

Nach  dem  grobanatomischen  Verhalten  (das  namentlich  am  Lebenden 
bei  endoskopischer  Untersuchung  der  Harnröhre  charakteristisch  wahr- 
genommen wird  — Oberländer)  kann  man  eine  katarrhalische,  fol- 
ficuläre,  papilläre  und  eine  sklerosirende  chronische  Urethri- 
tis unterscheiden.  Die  erste  ist  durch  Wucherung  und  Losstossung  des 
Epithels  mit  Lockerung  der  Schleimhaut  und  leicht  unebener  Beschaffen- 
heit ihrer  Oberfläche,  auch  durch  schleimige  Fäden  im  Secret  ausgezeichnet. 
Bei  der  zweiten  Form  ist  die  Vergrösserung  der  Lacunen  und  der  Fol- 
likel hervorzuheben,  die  mit  Verengerung  der  Mündung  und  Pfropf bildung 
im  Innern  verlaufen  und  auch  zur  Bildung  kleiner  vorspringender  Cysten 
führen  kann.  Die  papilläre  Urethritis  führt  zur  Wucherung  zottiger 
Vorragungen.  die  von  feinen  Körnchen  bis  zu  condylomatösen  Excrescenzen 
sich  entwickeln  können.  Die  sklerosirende  Urethritis  zeigt  schwielige 
Entartung  der  Schleimhaut  unter  Bildung  derber  narbenartiger  Einziehungen 
und  leistenartiger  Vorsprünge.  Während  die  folliculären  Veränderungen 
bei  Urethritis  anterior  hervortreten  und  die  papillären  Wucherungen  im 
hinteren  Theil  der  Pars  bulbosa  und  in  der  Pars  membranacea  öfters  ge- 
funden werden,  kommt  die  Sklerose  in  der  Pars  prostatica  (Caput  Galli- 
naginis)  der  Harnröhre  zur  Ausbildung.  Uebrigens  combiniren  sich  die 
beschriebenen  Formen  nicht  selten  in  den  einzelnen  Abschnitten  der  Urethra. 


Die  histologischen  Veränderungen  betreffen  namentlich  das  Epithel  und  das  sub- 
epitheliale  Bindegewebe.  An  Stelle  der  normalen  Decke,  die  aus  einer  Lage  palli- 
sadenärtig  angeordneter  Cylinderzellen  und  aus  einer  einfachen  bis  zweifachen  Lage  poly- 
gonaler Zellen  (Ersatzzellen)  besteht,  kann,  wie  Nee  Isen  zuerst  nachgewiesen  hat,  ein 
mehrschichtiges  verhornendes  Plattenepithel  treten.  Diese  „Metaplasie  des  Epithels“, 
die  auch  an  anderen  Schleimhäuten  im  Verlauf  chronischer  Entzündung  vorkommt 
iPosner),  kann  verschiedene  Grade  darbieten.  Von  E.  Finger  wurden  drei  Typen  unter- 
schieden, die  dem  Plattenepithel  an  Schleimhäuten,  dem  Epithelstratum  der  äussem  Haut 
und  drittens  der  flachen  Lage  platter  Deckzellen  über  Narben  entsprechen.  Maassgebend 
ist  das  Verhalten  des  subepithelialen  Gewebes.  Ueber  reichlich  von  Rundzellen  infiltrirtem 
Grundgewebe  und  ebenso  über  dem  gefässreichen  wuchernden  Stroma  der  papillären  Ex- 
crescenzen findet  sich  ein  mehrschichtiges  Zellstratum,  dessen  Zellen  öfters  polymorphen 
Charakter  haben;  hier  kommt  auch  partielle  Losstossung  der  Epitheldecke  nicht  selten 
or  (Bildung  von  Erosionen).  Die  Lacunen  sind  häufig  von  losgestossenen  Epithelien  er- 
üllt.  Wo  dagegen  die  subepitheliale  Gewebslage  sich  in  ein  derbes,  relativ  zellarmes 
indegewebe  verwandelt  hat,  sind  die  Zelllagen  im  Allgemeinen  flacher,  und  wo  sie  dickere 
mgen  bilden,  stellen  sie  sich  als  verhornte  Epithelschwielen  dar,  die  makroskopisch  als 
orspringende  narbige  Stellen  erscheinen  können.  Dem  flachen  Narbenepithel  entpricht 
er  höhere  Grad  der  Verhärtung  und  Schrumpfung  des  subepithelialen  Gewebes,  das  letztere 
eigt  in  der  That  die  lamellöse  bis  homogene  Grundsubstanz,  wie  sie  in  älteren  Narben 
efunden  wird.  In  Betreff  der  näheren  Darstellung  der  Histologie  der  clironichen  Ure- 
hritis  kann  hier  auf  die  Arbeiten  von  E.  Pinger  verwiesen  werden. 

Zu  den  wichtigsten  Folgen  der  gonorrhoischen  Urethritis  gehört  beim 
Männlichen  Geschlecht  dieStrictur  der  Har nröhre.  Die  Urethra  kann 
lurch  fremde  Körper  verstopft,  durch  den  Druck  von  Geschwülsten,  von 
\bscessen  zusammengedrückt  werden;  unter  Strictur  versteht  man  jedoch 
fleht  derartige  Canalisationsstörungen,  sondern  solche,  die  durch  Verände- 
ungen  in  der  Wand  der  Urethra  selbst  hervorgerufen  werden.  Sitz  der 
Verengerung  ist  am  häufigsten  das  Anfangsstück  der  Pars  membra- 
iacea  urethrae,  doch  kommt  sie  auch  in  anderen  Theilen  vor;  in  der  Nähe 
es  Orificium  wird  sie  zuweilen  durch  die  Narben  syphilitischer  Geschwüre 
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veranlasst.  In  manchen  Fällen  finden  sich  mehrfache  Stricturen  in  dei 
Harnröhre.  Die  Strictur  kann  eine  verschieden  grosse  Strecke  einnehmen.  I 
namentlich  die  durch  Verdickung  des  submucösen  Gewebes  hervorgerufenen  | 
Verengerungen  haben  oft  eine  bedeutende  Länge.  Für  ihre  Entstehung 
kommt  namentlich  die  oben  besprochene  sklerosirende  chronische  Urethritis 
in  Betracht;  auch  die  papillären  Wucherungen  können  erhebliche  Ver 
engerung  des  Lumens  der  Harnröhre  hervorrufen.  Manche  Stricturen  be 
ruhen  auf  wahrer  Narbenbildung  nach  tieferen  Verletzungen  der  Harn- 
röhre, nach  Geschwürsbildung,  Durchbruch  periurethraler  Abscesse.  Di< 
pathologische  Bedeutung  der  Harnröhrenstrictur  hängt  von  dem  Grade  ab 
in  welchem  sie  die  Harnentleerung  hindert.  Es  ist  begreiflich  bei  der  all- 
mählichen Zunahme  der  Schrumpfung,  dass  gerade  die  Strictur  nach  Go- 
norrhoe lange  ohne  erhebliche  Folgen  bestehen  kann,  bis  sie  (oft  viele 
Jahre  nach  Ablauf  der  acuten  Gonorrhoe)  durch  Erschwerung  der  Harn- 
entleerung erkennbar  wird.  Gerade  das  allmähliche  Engerwerden  macht 
es  erklärlich,  dass  der  Einfluss  der  Strictur  eine  Zeit  lang  durch  Hyper- 
trophie der  Blasenmuskulatur  compensirt  wird;  ist  diese  nicht  mehr  imi 
Stande  das  zunehmende  Hinderniss  zu  überwinden,  so  entsteht  Dilatation 
der  Harnblase  und  es  kann  sich  dann  die  Erweiterung  auf  die  Ureteren 
und  das  Nierenbecken  fortsetzen.  Der  staguirende  Urin  geht  nun  häufig 
in  ammoniakalische  Gährung  über,  es  entsteht  Blasenkatarrh.  Pyelitis  und 
selbst  eitrige  Nephritis.  Auf  diese  Weise  gehen  die  Kranken  nicht  selten 
noch  nach  jahrelangem  Bestehen  der  Strictur  zu  Grunde.  Unter  den  Folgen 
der  Strictur  ist  ferner  auf  die  oben  berührten  geschwürigen  Processe  in 
der  Schleimhaut  der  Urethra  oberhalb  der  verengten  Stelle  hinzuweisen: 
wird  durch  dieselben  die  Harnröhrenwand  durchbrochen,  so  entsteht  Urin- 
infiltration  der  benachbarten  Gewebe.  In  günstigen  Fällen  wird  die 
urinös  infiltrirte  Stelle  durch  reactive  Verdichtung  der  Nachbargewebe  ab- 
gegrenzt, es  bildet  sich  ein  Harnabscess,  oder,  wenn  ein  Durchbruch 
nach  aussen  erfolgt,  eine  Harnfistel.  Die  Harnröhrenfist  ein  haben  oft 
vielfach  gewundenen  Verlauf,  sie  können  ihre  äussere  Oeffnung  an  ver- 
schiedenen Stellen  haben,  so  am  Scrotum,  am  Damm,  in  der  Inguinalgegend, 
an  der  Innenseite  des  Oberschenkels,  nicht  selten  finden  sich  gleichzeitig 
mehrfache  äussere  Oeffnungen. 


Die  unabhängig  von  der  Gonokokkeninfection  entstandenen  Entzün- 


dungen der  Urethra  haben  keine  selbständige  Bedeutung.  Beim  weiblichen 


Geschlecht  greifen  Entzündungen  der  Vulva  und  Vagina  (besonders  aucli 
im  Anschluss  an  puerperale  Ulcerationen)  nicht  selten  auf  die  Harnröhre 
über.  Auch  kommen  vorzugsweise  bei  weiblichen  Individuen  und  im  Zu- 
sammenhang mit  gleichartigen  Alfectionen  der  Vulva  secundäre  Entzün- 
dungen bei  Infectionskrankheiten  an  der  Harnröhrenschleimhaut  vor  (so 
bei  Typhus,  Scharlach,  Masern,  Pocken,  Cholera). 

Eine  croupöse  Urethritis  mit  Bildung  einer  fibrinösen  Pseudo- 
membran, die  vom  Orificium  bis  zur  Pars  prostatica  sich  erstrecken  kann, 
wurde  vereinzelt  bei  Männern  beobachtet.  Die  Aetiologie  dieser  seltenen 
Erkrankung  der  Harnröhre  ist  noch  dunkel;  in  einzelnen  Fällen  war  ein 
ursächlicher  Zusammenhang  mit  voraufgegangener  Injection  ätzender  Flüssig- 
keit wahrscheinlich. 


§ 5.  Neubildungen  in  der  Harnröhre.  Abgesehen  von  den  papillomatöseii 
Wucherungen  bei  der  gonorrhoischen  Urethritis,  die  bei  beiden  Geschlech- 
tern beobachtet  werden,  kommen  Neubildungen  häufiger  in  der  weiblichen 
Urethra  vor.  In  letzterer,  namentlich  am  Orificium,  wuchern  nicht  selten 
spitze  Condylome,  ferner  kommen  gestielte  fibröse  Geschwülste  vor.  welche 
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bedeutende  Grösse  erreichen  und  aus  der  Mündung-  hervorragen.  Selbst 
angeboren  sind  derartige  Geschwülste  beobachtet  worden.  Häutiger  finden 
sich  Driisenpol3rpeu,  welche  wie  an  anderen  Schleimhäuten  kleine  Cysten 
enthalten  können.  Ein  kleiuzelliges  Sarkom,  von  der  Grösse  eines  Tauben- 
eies. welches  am  äusseren  Saum  der  Urethralmündung  seinen  Sitz  hatte, 
wurde  von  Beigel  exstirpirt. 

Varicöse  Erweiterung  der  Venen  der  Urethralschleimhaut  kann  zur 
Bildung  förmlicher  Gef äss knoten  führen,  welche  den  Hämorrhoidal- 
knoten des  Mastdarmes  völlig  analog  sind.  Ferner  kommen  in  der  weib- 
lichen Harnröhrenschleimhaut  sehr  gef  ässreiche  Papillome  vor,  das  Stroma 
besteht  aus  weichem  Bindegewebe,  die  Oberfläche  ist  gewöhnlich  von  Platten- 
epithel, seltener  von  Cylinderepithel  überkleidet ; in  Folge  des  grossen  Ge- 
fässreichthums  kommt  diesen  Geschwülsten,  die  sich  zuweilen  in  der  Mehr- 
zahl entwickeln  und  selbst  die  ganze  Länge  der  Harnröhre  einnehmen,  der 
Charakter  erectiler  Tumoren  zu. 

Carcinom  greift  nur  selten  auf  die  Harnröhre  über,  am  ersten  noch 
die  allerdings  seltenen  primären  Krebse  der  äusseren  weiblichen  Genitalien 
uud  des  Scheidenganges.  Das  sehr  seltene  primäre  Carcinom  der 
C'owper’schen  Drüsen  (Kocher)  kann  auf  die  Prostata  übergreifen, 
doch  wurde  Einbruch  in  die  Harnröhre  nicht  beobachtet.  Primärer  Krebs 
der  Harnröhre  gehört  zu  den  Seltenheiten.  In  den  hierher  gehörigen  Fällen 
von  Thier  sch.  Schuster  und  Witzen  hausen  zeigte  die  Neubildung 
das  Verhalten  eines  verhornenden  Cancroids;  der  von  Rupprecht  mit- 
getheilte  Fall  von  primärem  Harnröhrenkrebs  zeigte  dagegen  die  Structur 
eines  Zottenkrebses  ohne  Verhornung  des  Epithels. 


Von  Melchiori  und  Riberi  sind  Fälle  von  periurethralem  Krebs  bei  Frauen 
publicirt,  welche  von  der  Schleimhaut  der  Vulva  ihren  Ausgang  nehmen  und  sich  in  die 
Umgebung  der  Harnröhre  verbreiten,  ohne  ihre  Wandung  zu  afficiren. 

Beim  männlichen  Geschlecht  wird  die  Harnröhre  an  ihrer  Mündung 
zuweilen  von  krebsigen  Neubildungen  der  Glans  penis  ergriffen,  während 
in  der  Pars  prostatica  der  Prostatakrebs  auf  die  Harnröhre  übergreifen  kann. 

Von  anderen  Neubildungen  ist  zu  erwähnen,  dass  sich  die  Tuberku- 
lose von  der  Harnblase  und  Prostata  nicht  selten  auf  den  Anfangstlieil 
der  Harnröhre  ausbreitet,  während  beim  weiblichen  Geschlecht  lupöse  und 
lepröse  Ulceration  der  äusseren  Genitalien  auf  die  Urethra  iibergreifen 
kann.  Nach  Englisch  tritt  die  Tuberkulose  in  der  weiblichen  Harnröhre 
zuweilen  in  Form  von  Periurethritis  auf,  auch  tuberkulöse  Papillome  wurden 
hier  beobachtet.  Zuweilen  ist  die  syphilitische  Initialsklerose  in 
der  Harnröhre  localisirt,  es  bildet  sich  eine  derbe  Infiltration,  die  am 
häufigsten  im  vorderen  Theil  der  Pars  pendula  ihren  Sitz  hat  und  rasch 
zur  Geschwürsbildung  führt ; auch  in  der  weiblichen  Urethra  kommen  pri- 
märe syphilitische  Geschwüre  (Harnröhrenschanker)  zuweilen  vor. 

Cysten  in  der  Urethra  kommen,  abgesehen  von  dem  Befund  cy- 
stöser  Räume  in  Schleimpolypen  und  Zottengeschwülsten  der  Urethra,  wie 
Englisch  gezeigt  hat,  in  Form  von  Retentionscysten  beim  weiblichen 
Geschlecht  schon  beim  Fötus  vor,  finden  sich  aber  auch  im  späteren  Leben 
noch  in  der  Nähe  der  Blasenöffnung.  An  der  Innenfläche  dieser  Cysten 
finden  sich  zahlreiche,  von  Pflasterepithel  bekleidete  Papillen ; diese  Cysten 
können  sich  als  kleine,  rundliche,  polypöse  Auswüchse  vorbuchten.  Die 
Entstehung  dieser  Cysten  ist  auf  die  Erweiterung  von  Drüsen  der  Urethral- 
1 Schleimhaut  zurückzuführen. 


Birch-Hirschfeld,  Pathol.  Anatomie.  4.  Aufl.  II.  Bd. 
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nowsky,  Prag.  Vierteljalirsschr.  1S6S.  II.  — Ravoth,  Berl.  klin.Wochenschr.  1872.  b.  497. 
— Thier  sch  (Epispadie),  Arch.  d.  Heilk.  X.  — Bergh,  Virch.  Arch.  XLI.  — Roth  (an- 
geborener Defect  des  Präputium),  Correspondenzbl.  f.  Schweiz.  Aerzte.  1884.  — Englisch, 
lieber  abnorme  Lagerung  der  Hodens  ausserhalb  der  Bauchhöhle.  Wien.  Klinik.  XI.  — 
Räuber  (Defect  des  Penis),  Virch.  Arch.  CXXL  — Bourneville  et  Sulli  er,  Des  anomal, 
des  Organes  genit.  chez  idiotiques.  Progres  med.  1888.  — Posner  u.  Schwyzer  (angeb. 
Penisfistel),  Berl.  klin.  Wochenschr.  1893.  — Friedland  (Conflux  v.  Ureter  und  Samen- 
straug),  Prag.  med.  Wochenschr.  1895.  — Weigert  (Missb.  v.  Ureter  u.  Samenblase),  Virch. 
Arch.  CIV.  — Goldmanu  (Hypospadia),  Beitr.  f.  klin.  Chirurgie.  XII.  3.  — v.  Kahlden 
(Neubildungen  bei  Kryptorcbidie),  Münch,  med.  Wochenschr.  1887.  31. 


§ 1.  Entwickelungsgeschichtliche  Vorbemerkungen.  Der  Urogenitalapparat 
geht  aus  einer  Mehrzahl  mit  einander  in  Verbindung  tretender  Organ- 
anlagen hervor,  die  zum  Theil  bereits  in  der  Embryonalzeit  zurückgebildet 
werden.  Zuerst  kommt  die  Vomiere  in  Betracht,  deren  Ausführungs- 
gang (Yorni  eren  gang)  zum  Enddarm  reicht  und  sich  in  die  Kloake  öffnet. 
Dieser  Gang  wird  später  unter  Rückbildung  der  Vorniere  zum  Ausführungs- 
canal  der  Ur  liiere  und  bildet  unter  dem  Namen  des  Wol  ff 'sehen 
Ganges  die  Anlage  der  Ureteren  sowie  der  männlichen  Geschlechtscanäle 
(Samenleiter).  Die  Ur  liiere  (Wolff’ scher  Körper)  entsteht  am  Vor- 
nierengang, aber  unabhängig  von  demselben,  aus  dem  Epithel  der  Leibes- 
höhle; erst  seenndär  tritt  der  Vornierengang  mit  ihr  in  Verbindung  und 
wird  dadurch  zum  LT  r n i e r e n g a n g (Wolff ’sch er  G ang).  Bekanntlich  wird 
die  Urniere  bei  Fischen  und  Amphibien  dauernd  zur  harnabsondernden  Drüse, 
während  bei  den  höheren  Wirbelthieren  die  am  hinteren  Endstück  des  Ur- 
nierenganges  (Ureter)  sich  anlegende  bleibende  Niere  die  Harnausscheidung 
übernimmt,  und  der  als  embryonales  Harnorgan  functionirende  Theil  des 
Wolff'schen  Körpers  zurückgebildet  wird.  Während  hier  auf  die  Ent- 
wicklungsgeschichte der  Niere  nicht  weiter  einzugehen  ist,  muss  die  Be- 
ziehung der  Urniere.  zur  Entwicklung  des  Geschlechtsapparates  hervor- 
gehoben werden. 

Als  Müll  er’ scher  Gang  wird  ein  Canal  bezeichnet,  der  lateral  von 
der  Urnierenfalte  dicht  neben  dem  Urnierengang  auftritt,  aber  bei  Säuge- 
thieren  wahrscheinlich  unabhängig  von  demselben  durch  Einstülpung  vom 
Peritonealepithel  aus  entsteht.  Gleichzeitig  mit  Anlage  des  Müller’schen 
Ganges  an  der  medialen  Seite  der  LTrnierenfalten  findet  die  Entwicklung 
der  Geschlechtsdrüsen  aus  dem  Keimepithel  der  Leibeshöhle  statt 
(W  a 1 d e y e r).  Hier  treten  zuerst  die  Unterschiede  der  Geschlechts- 
entwicklung hervor,  indem  nach  dem  Hervortreten  der  durch  grosse  Kerne 
und  reichliches  Protoplasma  auffälligen  Keimzellen  (Ureier  und  Ur- 
sa men  zellen,  Waldeyer)  in  der  ursprünglich  indifferenten  Anlage  der 
Geschlechtsdrüse  der  typische  Entwicklungsgang  zum  Ovarium  oder  zum 
Hoden  erkennbar  wird.  Im  grobanatomischen  Verhalten  zeigen  beide  bis 
zum  Ende  des  zweiten  Entwicklungsmonates  noch  grosse  Ueb  er  einstimm  ung. 
Zu  beiden  Seiten  der  Wirbelsäule  liegen  die  Nieren,  der  Wolff’sche  Körper 
(Urniere)  und  medianwärts  von  letzterem  die  Geschlechtsdrüsen.  Die 
-Müller’schen  Gänge  und  die  Urnierengänge  treten  am  Rande  der  Urnieren- 
l falte  hervor,  .sie  rücken  im  kleinen  Becken  näher  zusammen  und  bilden 
I hier  den  G e n i t a 1 s t r a n g , in  dem  die  vier  Canäle  beiderseits  von  den  aus 
i der  Aorta  entsprungenen  Nabelarterien  umfasst  werden.  In  diesem  Stadium 
ist  demnach,  soweit  das  Verhalten  der  inneren  Genitalgänge  in  Betracht 
■kommt,  eine  doppelgeschlechtliche  Anlage  vorhanden;  mit  der 
< weiteren  Entwickelung  treten  immer  deutlichere  Unterschiede  hervor,  die 
im  Wesentlichen  darauf  beruhen,  dass  bei  weiblicher  Geschlechts- 
pent  Wicklung  hauptsächlich  die  Müller’schen  Gänge  für  die  Bildung 
•der  inneren  Genitalorgane  verwendet  werden,  während  der  vom  Lrnieren- 
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gange  stammende  Theil  der  Geschlechtsgänge  verkümmert..  Umgekehrt  » 
bilden  sich  bei  männlicher  Geschlechtsentwickelung  aus  dem  be-  |i 
zeichneten  Theil  des  Wolff 'sehen  Ganges  die  samenleitenden  Kanäle;  u 
dagegen  werden  hier  die  Müller’schen  Gänge  bis  auf  unbedeutende  Reste  y 
zurückgebildet. 

Gegenüber  dem  ursprünglich  doppeltgeschlechtlichen  Charakter  des  be-  y 
zeichneten  Theiles  der  Genitalanlage  entwickeln  sich  die  äusseren  Ge-  j 
schlechtst  heile  aus  einer  identischen  Grundlage;  die  Unterschiede  be-  : 
ruhen  hier  im  Wesentlichen  darauf,  dass  der  männliche  Geschlechtstypus  j 
aus  der  Fortbildung  einer  Anlage  hervorgeht,  die  beim  weiblichen  tie- 
schlecht  gleichsam  auf  einer  früheren  Entwicklungsstufe  stehen  bleibt. 
Dieses  Verhältniss  ist  wichtig  für  die  Erklärung  gewisser  Hemmungs- 
bildungen, bei  denen  die  äusseren  Genitalien  anscheinend  weibliche  Bildung 
zeigen  trotz  ausgesprochen  männlicher  Geschlechtsentwicklung. 

Fassen  wir  die  Veränderungen  zusammen,  durch  welche  aus  der  ur- 
sprünglich doppeltgeschlechtlichen  Anlage  die  für  beide  Geschlechter  typi- 


schen Formen  hervorgehen,  so  beginnt  bei  weiblicher  Geschlechts 


bil düng  die  Anlage  des  Ovarium,  indem  die  wuchernden  Keimepithel- 1 


zellen  sich  in  Form  von  Strängen  anordnen,  die  in  das  ebenfalls  in  lebhafter 


Neubildung  begriffene  embryonale  Bindegewebe  ihrer  Unterlage  hinein- 1 
wuchern.  In  den  unter  dem  Namen  der 


bekannten 


Strängen 


Pflüg  er 'sehen 


Schläuche! 


werden  zwei  Arten  von  Zellen  unterschieden,  die 
Follikel  zellen  und  die  Ureier.  Während  die  ersteren  sich  fortgesetzt 
theilen  und  kleiner  werden,  nehmen  die  Ureier  an  Umfang  zu.  zum  Theil 
verschmelzen  sie  unter  einander.  Gleichzeitig  werden  die  Zellschläuche  von 
gefässhaltigem  Bindegewebe  durchwachsen  und  in  kuglige  Haufen  getheilt. 
von  denen  jeder  in  der  Regel  ein  Ei  enthält  und  durch  eine  gefässreiche 
Bindegewebsmenibran  umhüllt  wird.  Diese  Bildung  der  Follikel  schreitet 
von  der  Marksubstanz  nach  der  vom  Keimepithel  überzogenen  Rinde  vor: 
doch  bleiben  noch  nach  Abschluss  der  embryonalen  Entwicklungszeit  in 
der  Rinde  Pfliiger’sche  Schläuche  im  Zusammenhang  mit  den  kubischen 
Keimepithelien  auf  der  Oberfläche  des  Ovarium  erhalten. 

Vom  vorderen  Abschnitt  der  zurückgebildeten  Urniere  bleibt  beim 
Weibe  das  Par  ovarium  zurück  (ein  Analogon  des  Nebenhodens),  erliegt 
im  Lig.  latum  zwischen  dem  Ovarium  und  dem  Müller’schen  Gang:  von 
hier  aus  treten  aber  die  als  Mark  stränge  bezeichnten  Canäle  in  die 
Marksubstanz  des  ersteren  ein  (deren  von  Kölliker  u.  A.  vertretene  Be- 
theiligung an  der  Bildung  der  Follikelzellen  von  anderen  Embryologen 
bestritten  wird).  Aus  dem  hinteren  Abschnitte  der  Urniere  bleibt  ein  au> 
mit  Flimmerepithel  bekleideten  Kanälchen  bestehender  Rest  übrig  (Paro- 
ophoron),  auf  den  gewisse  Cystenbildungen  im  breiten  Mutterband  zurück- 
zuführen sind.  Vom  unteren  Ende  der  Wolff 'scheu  Gänge  ist  öfters  bei 
Erwachsenen  noch  ein  rudimentärer  Rest  jederseits  am  Gebärmutterhals 
nachweisbar  (Gartner’sclie  Canäle). 

Aus  dem  vom  Rande  des  breiten  Mutterbänder  umfassten  Abschnitts 


der  Müller’schen  Gänge  entwickelt  sich  der  Eileiter  mit  Fallopi- 


s cli er  Tube  (aus  der  Zurückbildung  seines  vorderen  Endes  entsteht  wahr- 
scheinlich die  Morgagni’ sehe  Hydatide,  ein  bläschenartiges  Gebilde,  das  ge- 


stielt mit  einer  Tubenfranze  zusammenhängt.  Aus  dem  unteren  Ende  der 


Müller’schen  Gänge  im  Genitalstrange  entwickelt  sich  durch  Verschmelzung 


im  zweiten  Entwickelungsmonat  der  einfache  Sinus  genitalis,  an  dem 


sich  im  sechsten  Monat  Gebärmutter  und  Scheide  sondern. 

In  Verbindung  mit  der  angegebenen  Entwicklung  der  inneren  Genital- 
canäle vollzieht  sich  die  als  Descensus  ovariorum  bezeiclmete  Lage- 
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Veränderung.  Bereits  im  dritten  Monate  treten  die  Eierstöcke  in  das  grosse 
Becken,  wobei  wahrscheinlich  das  Leistenband  der  Urniere,  aus  dem  das 
Lig.  teres  uteri  entsteht,  mitwirkt ; an  seiner  Fixationsstelle  an  der  Leisten- 
tregend kann  auch  beim  weiblichen  Geschlecht  eine  dem  Processus  vagi- 
nalis peritonei  entsprechende  Ausstülpung  persistiren  (Diverticulum  Nuckii), 
in  welche  zuweilen  die  Ovarien  hineintreten.  In  der  Norm  dagegen  haben 
die  Eierstöcke  im  neunten  Monat  ihre  Stelle  im  kleinen  Becken  eingenommen. 

Bei  männlicher  Geschlechtsbildung  zeigt  die  Entwicklung 
des  Hodens,  die  auf  Grund  der  neueren  Untersuchungen  ebenfalls  vom 
Keimepithel  der  Leibeshöhle  ausgeht,  grosse  Aehnlichkeit  mit  der  ersten  An- 
lage des  Ovarium.  Der  männliche  Typus  der  Geschlechtsdrüse  tritt  hervor 
mit  der  Umwandlung  der  follikelartig  angeordneten  Epithelhaufen  zu  den 
als  Samenampullen  benannten  Hohlräumen,  deren  cylindrisches  Epithel 
sich  zu  Samenmutterzellen  umbildet,  aus  deren  Theilung  die  Samenzellen 
hervorgehen,  in  denen  zur  Zeit  der  Geschlechtsreife  die  Samenfäden  ent- 
stehen. Die  Urniere  ist  an  der  Hodenentwicklung  betheiligt,  indem  aus 
ihrem  vorderen  Theil  die  Genitalcanäle  in  den  Hoden  hineinwachsen  (ana- 
log den  Marksträngen  der  Ovarien).  Nach  der  von  AValdeyer  und 
Köl liker  vertretenen  Ansicht  sollten  auch  die  samenbildenden  Canäle  aus 
der  Urniere  hervorgehen  (so  dass  nur  die  Samenzellen  dem  Iveimepithel 
entstammen  würden).  Auf  Grund  der  Untersuchungen  von  Bornhaupt 
und  Egli,  Michalkowisz  u.  A.  gehen  dagegen  nur  die  Tubuli  recti 
und  das  Rete  testis  aus  den  vom  Wolff’ sehen  Körper  gebildeten  Genital- 
canälen hervor. 

Aus  dem  Rest  des  vorderen  Theils  der  Urniere  bildet  sich  der  Kopf 
des  Nebenhodens,  seine  Canäle  (Vasa  efferentia  testis)  münden  in  den 
Wolff’schen  Gang,  der  zum  Vas  deferens  wird  (dessen  Anfangstheil  den 
Schwanz  des  Nebenhodens  darstellt),  während  am  unteren  Ende  durch  Aus- 
stülpung des  Ganges  die  hinter  der  Harnblase  gelegenen  Samen  bl  äsen 
entstehen.  Vom  hinteren  Abschnitt  der  Urniere  bleiben  als  Reste  die  Vasa 
aberrantia  des  Nebenhodens  und  das  dem  Paroophoron  analoge  Giraldes- 
sche  Organ  am  Samenstrang  (Parepididymis)  zurück. 

Die  Müller’schen  Gänge  verschwinden  bei  männlicher  Geschlechts- 
entwicklung in  ihrem  mittleren  Theil  in  der  Regel  vollständig,  vom  oberen 
Endabschnitt  bleibt  dagegen  ein  Rudiment  als  Morgagnische  Hydatide 
des  Nebenhodens  erhalten,  während  aus  den  hinteren  Enden  der  Müller- 
schen  Gänge  der  an  der  Prostata  gelegene  Sinus  prostaticus  (Uterus  ma- 
sculinus)  hervorgeht. 

Die  mit  der  männlichen  Geschlechtsentwicklung  verbundene  als  De- 
scensus  testiculorum  benannte  Lageveränderung  der  Hoden  beruht 
wesentlich  auf  dem  ungleichen  Längenwachsthum  der  ursprünglich  in  der- 
selben Körperregion  vereinigten  Theile.  Die  anfangs  zur  Seite  der  Lenden- 
wirbelsäule gelegenen  Hoden  werden,  da  sie  durch  das  aus  dem  Leistenband 
des  Wolff ’schen  Körpers  entstandene  Gubernaculum  Hunteri  nach  der  Leisten- 
gegend zu  ftxirt  sind,  herabgezogen.  Sie  liegen  bereits  im  dritten  Monat 
im  Becken  und  erreichen  im  sechsten  Monat  die  Gegend  des  inneren  Leisten- 
ringes.  im  achten  Monat  tritt  der  Hoden  in  den  durch  eine  Bauchfellaus- 
stülpung (Processus  vaginalis)  gebildeten  Leistencanal  und  endlich  gelangt 
er  normaler  Weise  im  neunten  Monat  in  den  Scrotalsack.  Nach  vollendetem 
Descensus  verwächst  der  Hals  des  Processus  vaginalis  und  der  letztere 
bildet  die  Tunica  vaginalis  propria,  während  die  T.  vaginalis  communis 
von  der  ausgestülpten  Fascicalage  der  Bauchwand  gebildet  wird. 

In  Betreff  der  Bildung  der  äusseren  Genitalien  ist  darauf  hinzu- 
iweisen,  dass  bis  in  die  sechste  Woche  der  Entwicklung  am  hinteren  Leibes- 
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ende  eine  einfache  Oeffnung  für  den  Harn-,  Geschlechts-  und  Verdauungs- 
apparat vorhanden  ist  (Kloake).  Noch  ehe  sich  diese  einfache  Oeffnung 
theilt,  erhebt  sich  oberhalb  derselben  ein  kleiner  Wulst,  der  primitive 
Genitalhöcker  und  zwei  seitliche  Falten  (Geschlechtsfalten).  Be- 
reits in  der  8.  Entwicklungswoche  ist  der  Genitalhöcker  ziemlich  ansehnlich, 
sein  kopfartiges  Ende  deutet  schon  die  spätere  Glans  penis  oder  cütoridis 
an.  Um  dieselbe  Zeit  tritt  an  der  unteren  Seite  des  Höckers  eine  Rinne 
hervor,  die  Genitalrinne,  welche  zur  Kloakenöffnung  verläuft : dann  er- 
heben sich  die  Hautfalten  wallartig  zu  beiden  Seiten  des  Genitalhöckers 
und  der  Kloakenöffnung  (Anlagen  der  Scrota lhälf'ten  oder  grossen 
Schamlippen).  In  der  10.  Woche  trennt  sich  die  Urogenitalöffnung  von 
der  Afteröffnung,  die  letztere  tritt  mehr  nach  hinten  und  die  Genitalfälteu 
umschliessen  nur  noch  die  Urogenitalöffnung,  gleichzeitig  wird  die  Rinn«: 
an  der  Unterfläche  des  Genitalhöckers  immer  tiefer.  Erst  in  der  12.  Woche 
der  Entwicklung  prägt  sich  der  Geschlechtscharakter  in  der  Form  der 
äusseren  Genitalien  deutlich  aus.  Bei  weiblicher  Entwicklung  wird  der 
Genitalhöcker  zur  Clitoris,  die  Falten  der  Genitalrinne  entwickeln  sich  zu 
den  kleinen  Schamlippen,  aus  den  äusseren  Hautfalten  entstehen  die  grossen 
Schamlippen.  Indem  diese  Theile  sich  mehr  und  mehr  ausbilden,  bleibt 
der  Kitzler  im  Wachsthum  relativ  zurück,  während  sich  durch  Bildung 
einer  neuen  Falte  sein  Präputium  entwickelt.  Allmählich  bedecken  die 
grossen  Schamlippen  die  kleinen  mehr  und  mehr  (6.-7.  Monat),  und  gleich- 
zeitig erhebt  sich  am  Scheideneiugang  eine  kreisförmige  Falte,  welche  die 
Anlage  des  Hymen  darstellt. 

Beim  männlichen  Geschlecht  wird  der  Genitalhöcker  zum  Penis, 
die  Genitalrinne  schliesst  sich  durch  Verwachsung  der  Falten,  es  bildet 
sich  die  Harnröhre  (4.  Monat),  den  hinteren  Abschnitt  der  Harnröhre  bildet 
der  Sinus  urogenitalis,  gleichzeitig  verwachsen  die  äusseren  Genitalfalten 
zum  Scrotum,  eine  von  der  Penispitze  zum  Anus  verlaufende  Naht  (Raphe 
scroti  et  penis)  deutet  die  Verwachsungsstelle  an.  Um  die  Eichel  erhebt 
sich  eine  neue  Hautfalte,  aus  welcher  die  Vorhaut  sich  entwickelt. 

§ 2.  Geschlechtslosigkeit,  wahre  und  falsehe  Zwitterbildung  (Hermaphro- 
ditismus). Vollständiger  Mangel  aller  Geschlechtsorgane  kommt  bei 


du 


sehr  unvollkommener  Entwickelung  des  Gesammtkörpers  oder  doch  des 


unteren  Körperendes  vor  (Akormus,  Sympodie);  doch  wurde  in  einzelnen 
Fällen  bei  im  übrigen  wohlgebildetem  Körper  rudimentäre  Bildung,  nament- 
lich der  äusseren  Genitalien  constatirt,  ferner  bei  Ivloakbildung.  Blasen- 
spalte, Atresia  ani. 

Theoretisch  kann  aus  den  entwicklungsgeschichtlichen  Thatsachen  di«' 


Möglichkeit  wahrer  Zwitterbildung  gefolgert  werden.  Einmal  wäre 


es  denkbar  (da  ja  auf  beiden  Seiten  in  jedem  Individuum  sowohl  die  An- 
lage für  die  weiblichen  keimerzeugenden  als  für  die  männlichen  sperma- 
bildenden Organe  vorhanden  sind),  dass  gleichzeitig  auf  jeder  Seite 
männliche  und  weibliche  Keimdrüsen  gebildet  würden,  während 
auch  die  inneren  Genitalgänge  (Wolff’sche  und  Müllersclie  Gänge)  sich 
derartig  entwickelten,  dass  sowohl  der  weibliche  als  der  männliche  Typus 
vertreten  wäre.  Es  entspricht  diesem  Entwicklungsgang  eine  Form  der 
Zwitterbildung,  die  man  als  Hermaph roditismus  androgynus  oder  bilateral i > 
bezeichnet  hat.  Als  zweite  Form  der  wahren  Zwitterbildung  ist  der  Her»)- 
aphroditismus  lateralis  aufgestellt  (Klebs),  bei  welchem  auf  der  einen  Seite 
ein  Ovarium,  auf  der  anderen  ein  Hoden  gebildet  ist.  Theoretisch  denkbar 
ist  ferner  eine  Zwitterbildung,  bei  welcher  auf  einer  Seite  beide  Geschlechts- 
drüsen, auf  der  anderen  nur  eine  solche  gebildet  wäre  (Hermaphr.  verus 
unilateralis. 
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Das  Vorkommen  eines  wahren  Hermaphroditismus  wird  bestritten.  Wird 
die  Anerkennung-  desselben  von  Erfüllung  der  Forderung  abhängig  gemacht, 
dass  im  Körper  desselben  Individuums  gleichzeitig  die  Bildung  von  Eiern 
und  von  Samenfäden,  also  das  Vorhandensein  functionirender  Ge- 
schlechtsdrüsen beider  Art  nachweisbar  sein  soll,  so  ist,  wie  Ahl- 
feld’s  Kritik  der  vorliegenden  Casuistik  gezeigt  hat,  bisher  noch  kein 
sicherer  Fall  wahrer  Zwitterbildung  bewiesen.  Hält  man  dagegen  die  An- 
wendung dieser  Bezeichnung  für  berechtigt,  wenn  bewiesen  werden  kann, 
dass  in  demselben  Individuum  gleichzeitig  Geschlechtsdrüsen  Vorkommen, 
deren  histologischer  Bau  unzweideutig  den  Typus  des  Eierstockes  und  des 
Hodens  erkennen  lassen,  dann  kann  eine  kleine  Zahl  von  Beobachtungen, 
bei  deneu  allerdings  in  der  Regel  der  eine  oder  der  andere  Geschlechts- 
typus (auch  beide)  durch  eine  verkümmerte  Generationsdrüse  vertreten  war, 
zu  Gunsten  der  Realität  eines  Hermaphroditismus  verus  angeführt  werden. 

Für  das  Vorkommen  des  Hermaphroditismus  bilateralis  beim  Menschen 
spricht  eine  Beobachtung  von  Heppner: 

Bei  einem  zweimonatlichen  Kinde,  dessen  äussere  Genitalien  fast  ganz  männ- 
lichen Typus  zeigten  (doch  war  der  Penis  hypospadiäisch) , fand  sich  am  oberen  Ende 
der  Baphe  scroti  ein  kleiner  Schlitz  und  hinter  diesem  ein  geschlossener  Kanal,  welcher 
von  einer  ausgebildeten  Prostata  umgeben  in  die  Harnblase  überging.  An  der  unteren 
Fläche  der  Pars  membranacea  dieser  Urethra  fand  sich  eine  Oeffnung,  welche  in  eine 
weite  Scheide  führte,  an  welche  sich  ein  Uterus  mit  wohlgebildeten  Tuben  schloss;  an  den 
breiten  Mutterbändera  fanden  sich  Ovarien  von  kindlicher  Form  angeheftet,  welche  zahl- 
reiche junge  Follikel  enthielten.  Unterhalb  der  äusseren  Spitze  jedes  Eierstocks  lag  am 
freien  Rande  der  Plica  infundibulo-pelvica  ein  Hoden,  in  dem  sich  mikroskopisch  Samen- 
kanäle nachweisen  Hessen,  Samenleiter  und  Samenblasen  fehlten  jedoch. 

In  einem  Fall  von  Arigo  und  Fiorani  fanden  sich  neben  dem  imperforirten  Penis 
in  den  gespaltenen  Scrotalhälften  atrophische  Testikel,  während  durch  die  Section  das 
Vorhandensein  eines  Uterus  mit  Tuben  und  Ovarien  nachgewiesen  wurde ; doch  fehlt  dieser 
Beobachtung  die  mikroskopische  Untersuchung  der  Geschlechtsdrüsen. 

Für  den  Hermaphroditismus  unilateralis  kann  eine  Beobachtung  angeführt 
werden  von  Gast.  Bei  einem  mit  Bauchblasen-Genitalspalte  und  spina  bifida  behafteten 
neugeborenen  Kinde  fand  sich  ein  rudimentärer,  aber  von  der  Harnröhre  durchbohrter 
Penis,  der  von  zwei  gewulsteten  Hautfalten  seitlich  eingefasst  war ; die  inneren  Genital- 
gänge zeigten  weiblichen  Typus  mit  doppeltem  Uterus  und  entwickelten  Tuben.  Links 
wurde  ein  Ovarium  (mit  Eier  enthaltenden  Follikeln)  und  auf  derselben  Seite  ein  erbs- 
grosser  Hoden  (mit  Hodenkanälchen,  aber  ohne  Spermazellen!)  nachgewiesen. 

Dem  Hermaphroditismus  lateralis  entspricht  die  Beobachtung  vonSchmorl. 
Bei  einem  22jährigen  Mann  von  männlichem  Habitus  zeigten  die  äusseren  Genitalien  eine 
mehr  dem  männlichen  Typus  entsprechende  Form,  doch  lag  der  undurchbohrte  Penis 
clitorisartig  zwischen  den  Genitalfalten.  Die  inneren  Genitalkanäle  entsprachen  weiblicher 
Bildung,  es  fand  sich  eine  in  die  Urethra  mündende  Scheide,  ein  Uterus  mit  Cervix  und 
Tuben.  Rechts  fand  sich  in  der  Inguinalgegend  ein  Hoden  mit  rudimentärem  Nebenhoden 
von  typischem  Bau,  aber  ohne  Samenzellen.  Links  fand  sich  neben  der  Tube  ein  rund- 
licher Körper,  dessen  Bau  dem  rudimentär  entwickelten  Ovarium  entsprach. 

Die  älteren  von  Barkow  und  von  Meyer  und  Kleb. s beschriebenen  Fälle  gehören 
ebenfalls  zum  Hermaphroditismus  lateralis.  Die  Beobachtung  der  letztgenannten  Autoren 
betraf  ein  neugeborenes  Kind  mit  doppeltgeschlechtlichem  Charakter  der  Genitalkanäle 
(Prostata,  colliculus  seminalis  — Scheide,  Uterus,  Tuben,  Parovarien);  links  fand  sich  ein 
Hoden  mit  obliterirtem  Ausführungsgang.'  Rechts  eine  von  Klebs  als  Ovarium  ange- 
sprochene Diüse,  die  follikelartige  Gebilde  und  den  Primordialeiern  ähnliche  Zellen  enthielt. 
Bemerkenswerth  ist,  dass  liier  und  ebenso  in  dem  von  Barkow  beschriebenen  Fall  bei 
sonst  mehr  dem  männlichen  Typus  entsprechender  Bildung  der  äusseren  Genitalien  (Hypo- 
spadie) die  Schamrinne  von  zwei  niedrigen  Wülsten,  den  Nymphen,  eingefasst  wurde, 
welche  sich  nach  oben  jederseits  in  zwei  Schenkel  spalteten,  die  inneren  gingen  in  den 
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vorderen  Rand  des  Präputium  über  (gespaltenes  Frenulum),  die  äusseren  divergirten  nach 
oben  und  verliefen  auf  der  Scrotalhaut  gegen  die  Wurzel  des  Penis,  aussen  gingen  sie 
allmählich  in  die  Scrotalhaut  über. 


Als  Scheinzwitter  (Pseudohermaphroditismus)  bezeichnet 
man  solche  Individuen,  bei  denen  neben  eingeschlechtlicher  Bildung 
der  Keimdrüse  die  äusseren  Genitalien  und  mehr  oder  weniger  auch 
die  Geschlechtsgänge  den  Schein  des  Hermaphroditismus  erzeugten,  um 
so  mehr,  wenn  auch  die  gesammte  Körperentwickelung  (Barthaar.  Brüste. 
Beckenformation)  eine  gewisse  Unbestimmtheit  oder  Zweideutigkeit  in  Be- 
zug auf  den  Geschlechtshabitus  zeigte.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  han- 
delt es  sich  um  Individuen  männlichen  Geschlechtes,  bei  denen  eine 
Hemmungsbildung  der  äusseren  Genitalien,  ein  Stehenbleiben  auf  einer  frü- 
heren Stufe  der  Entwicklung  stattfand.  Wenn  der  Penis  zu  geringer 
Mächtigkeit  entwickelt  ist,  die  Harnröhre  ungeschlossen,  die  ScrotaLspalte 
noch  offen,  die  Hoden  innerhalb  der  Bauchhöhle  gelegen,  so  ergiebt  sich 
eine  ganz  offenbare  Aehnlichkeit  mit  den  Verhältnissen  der  fertig  gebildeten 
weiblichen  Genitalien,  die  um  so  grösser  wird,  wenn  die  aus  den  Müllerschen 
Gängen  hervorgehenden  Sexualgänge  mehr  oder  weniger  vollkommen  per- 
sistiren;  so  ist  die  Thatsaclie  verständlich,  dass  mit  derartiger  Hemmungs- 
bildung  behaftete  Individuen  zunächst  für  Mädchen  gehalten  und  als  solche 
erzogen  wurden;  ja  es  hat  sich  wiederholt  ereignet,  dass  Männer  mit  der- 
artig verbildeten  Geschlechtstheilen  die  Ehe  als  Frauen  geschlossen.  Auch 
in  der  Zeit  der  Pubertätsentwicklung  kann  die  Ausbildung  der  den  männ- 
lichen Charakter  verrathenden  Zeichen  (Geschlechtstrieb.  Stimme.  Bart.i 
ausbleiben,  namentlich  wenn  die  Geschlechtsdrüsen  verkümmert  sind.  Wäh- 
rend also  die  Mehrzahl  der  Scheinzwitter  dem  männlichen  Ge- 
schlecht angehört,  kommt  es  weit  seltener  vor.  dass  neben  weib- 
lichen Geschlechtsdrüsen  das  Verhalten  der  äusseren  Geni- 
talien sich  dem  männlichen  Typus  nähert.  Atresie  der  Vagina, 
theilweise  Verwachsung  der  Genitalspalte,  abnorm  grosse  Entwicklung 
der  Clitoris,  solche  Verhältnisse  haben  jedoch  in  einzelnen  Fällen  zu  Täu- 
schungen über  den  wahren  Geschlechtscharakter  geführt,  namentlich  wenn 
die  Ovarien  verkümmerten  und  im  Zusammenhänge  damit  der  weibliche 
Gesammthabitus  nicht  zur  Ausbildung  gelangte. 

Die  höchst  entwickelten  Formen  des  männlichen  Pseudoherm- 
aphr oditism us  sind  durch  jene  Fälle  repräsentirt . wo  neben  Entwick- 
lung der  Hoden  und  der  aus  dem  Wolff’schen  Canal  stammenden  Organe 
Persistenz  der  Müllerschen  Gänge  (Vagina.  Uterus,  Tuben)  nachweisbar  ist. 
während  sich  clitorisartige  Bildung  des  Penis  (Hypospadie)  und  ein  von  der 
Urethra  gesonderter  Genitalkanal  findet.  Andrerseits  kann  insofern  wieder 
ein  Contrast  bestehen,  als  neben  beträchtlicher  Ausbildung  der  aus  den 
Müller’schen  Gängen  entstehenden  inneren  Geschlechtsgänge  die  äusseren 
Genitalien  ausgesprochen  männlichen  Typus  zeigen:  so  kann  ein  durch- 
bohrter Penis  mit  einfacher  Harnröhre  vorhanden  sein,  während  von  der 
Pars  prostatica  der  letzteren  ein  hochentwickelter  Genitalkanal  entspringt. 
Auch  das  Umgekehrte  wird  beobachtet,  dass  in  den  Geschlechtsgängen  die 
der  Frau  entsprechenden  Gebilde  sehr  unvollkommen  entwickelt  sind, 
während  die  äusseren  Genitalien  sich  dem  weiblichen  Typus  nähern 
(solche  Fälle  hat  man  früher  als  Hermaphroditismus  transversalis 
benannt). 

Auch  für  die  weiblichen  Scheinzwitter  gilt  das  Ebengesagte. 
Insofern  bei  weiblichen  Individuen  Persistenz  von  Gebilden,  welche  aus 
den  Wolff’schen  Gängen  hervorgehen,  vorkommt,  könnte  man  von  innerer 
Scheinzwitterbildung  sprechen.  Einen  derartigen  Fall  führt  L.  Fürst  an: 
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in  einem  Uterus  bicornis  septus  fand  sich  in  der  Wand  des  rechten  Horns 
ein  Kanal,  den  man  als  Residuum  des  Wollt’ 'sehen  Ganges  deuten  musste. 
Solchen  Fällen  stehen  Beobachtungen  gegenüber,  wo  die  inneren  Genitalien 
völlig  weiblich  sind,  während  die  äusseren  Geschlechtstheile  den  männlichen 
(deichen.  Wenn  man  die  Hypospadie  als  den  geringsten  Grad  der  äusseren 
männlichen  Scheinzwitterbildung  ansehen  kann,  so  repräsentiren  beim  weib- 
lichen Geschlecht  die  Individuen  mit  abnorm  starker  Entwicklung  der 
Clitoris  und  Atresie  der  Vulva  den  geringsten  Entwicklungsgrad  der  äus- 
seren Scheinzwitterbildung.  Viel  seltener  beobachtet  sind  jene  Fälle  in 
höherem  Grade  entwickelter  Scheinzwitterbildung  bei  Individuen,  die  nach 
dem  Typus  ihrer  Geschlechtsdrüsen  unzweifelhaft  dem  weiblichen  Geschlecht 
angehörten,  während  im  Uebrigen  die  Entwicklung  der  Geschlechtsorgane 
eine  solche  Mischung  des  männlichen  und  weiblichen  Typus  zeigte,  dass 
im  Leben  selbst  bei  der  Untersuchung  durch  Sachverständige  Zweifel  über 
das  wahre  Geschlecht  bestehen  konnten. 

Eine  hierhergehörige  Beobachtung  ist  von  Gun  ekel  beschrieben;  bei 
einem  Individuum,  dessen  äussere  Genitalien  dem  Verhalten  einer  mit 
Cryptorchie  verbundenen  Hypospadie  entsprachen,  fand  sich  eine  wohlent- 
wickelte Prostata,  welche  die  Harnröhre  und  die  in  letztere  einmündende 
Scheide  umfasste,  letztere  ging  in  einen  wohlentwickelten  Uterus  mit  bei- 
derseits vorhandenen  Tuben  und  Ovarien  über,  während  Hoden  und  An- 
deutungen der  samenleitenden  Canäle  völlig  fehlten.  Zwei  ältere  hierher- 
gehörige Beobachtungen  wurden  von  St.  Hilaire  und  von  Crecchio  be- 
schrieben. 

Im  Interesse  des  leichten  Ueberblickes  seien  hier  nochmals  die  einzelnen 
Formen  schematisch  zusammengestellt : 


I.  Hermaphroditismus  verus  (charakterisirt  durch  gleichzeitiges  Vorkommen  männ- 
licher und  weiblicher  Geschlechtsdrüsen). 

1.  Hermaphroditismus  lilateralis  (auf  jeder  Seite  Hoden  und  Ovarien). 

2.  Hermaphroditismus  unilateralis  (auf  einer  Seite  Hoden  und  Ovarium,  auf 
der  anderen  ein  Hoden  oder  eine  Geschlechtsdrüse). 

3.  Hermaphroditismus  lateralis  (auf  einer  Seite  Hoden,  auf  der  anderen 
Ovarium). 

II.  Pseudohermaphroditismus  (Hermaphroditismus  transversalis). 

1.  Pseudohermaphroditismus  masculinus  (dem  weiblichen  Typus  sich  nähernde 
Entwicklung  der  äusseren  Genitalien  und  Geschlechtsgänge  bei  männlichem 
Charakter  der  Geschlechtsdrüsen). 

a)  completus  (äussere  Genitalien  und  Geschlechtsgänge  betreffend); 

b)  externus  (nur  die  äusseren  Genitalien); 

c)  internus  (nur  Persistenz  der  Müller’schen  Gänge). 

2.  Pseudohermaphroditismus  muliebris  (dem  männlichen  Typus  sich  nähernde 
Form  der  äusseren  Genitalien  nebst  weiblichen  Geschlechtsdrüsen). 

a)  completus  (theilweise  Persistenz  der  Wolff 'sehen  Gänge  bei  Ausbildung 
der  inneren  weiblichen  Genitalien  und  neben  männlichem  Charakter 
der  äusseren  Genitalien); 

b)  externus  (nur  die  äusseren  Genitalien  erscheinen  männlich); 

c)  internus  (die  äusseren  Genitalien  erscheinen  weiblich,  während  Reste 
der  Wolff’schen  Gänge  persistiren). 


§ 3.  Missbildungen  der  einzelnen  Tlieile  des  weiblichen  Gcschlechtsappa- 

•rates.  i.  Ovarien.  Auf  die  Ovarien  beschränkte  Missbildungen  sind  im 
Ganzen  selten.  Sehr  selten  ist  beiderseitiges  oder  einseitiges  Fehlen  des 
■ Fier Stocks  bei  im  Uebrigen  normaler  Entwicklung  der  Geschlechts- 
organe (Beobachtungen  von  Morgagni,  Meckel).  Häufiger  fehlen  die 
Gvarien  neben  ausgedehnter  Defectbildung  der  übrigen  Geschlechtstheile 
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So  wird  namentlich  einseitiges  Fehlen  des  Eierstockes  bei  Uterus  unicornis  p 
beobachtet.  Häufiger  als  völliges  Fehlen  ist  rudimentäre  Entwich-  > 
lung  der  Ovarien,  welche  oft  mit  unvollkommener  Entwicklung  der 
übrigen  Geschlechtstheile  zusammenfällt.  Den  höchsten  Grad  stellen  jen 
Fälle  dar,  wo  die  Anlagen  der  Graaf sehen  Follikel  in  den  Ovarien  völlig 
fehlen,  häufiger  kommt  abnorme  Kleinheit  der  Ovarien  mit  sehr  spärliche  rf'-ii 
Anzahl  der  Follikel  vor;  die  Zellenschläuche  zeigen  dann  eine  gewisse™ 
Aehnlichkeit  mit  den  Hodenkanälchen.  Der  gegenteilige  Zustand,  ab- 
norme Grösse  der  Ovarien,  beruhend  auf  excessiver  Entwicklung  dei 
Follikel,  wurde  ebenfalls  beobachtet. 

Als  angeborene  Abweichungen  der  Form  sind  die  von  Grohe  und, 
vou  Klebs  beobachteten  Fälle  von  Theilung  eines  Ovariums  (Verdoppelung 
durch  Abschnürung)  anzuführen.  Im  fötalen  Zustande  sind  die  Ovarien  in 
der  Kegel  mehr  oder  weniger  gelappt,  und  mitunter  erhält  sich  dieser  Zu-, 
stand  auch  im  späteren  Leben. 

Angeborene  Anomalie  der  Lage  der  Ovarien  kommt  in  der  "\Vei>c 
vor,  dass  dieselben  durch  den  Inguinalkanal  in  die  grossen  Schamlippen 
herabsteigen  oder  auch  an  einer  Stelle  des  Inguinalkanales  sitzen  bleiben. 

2.  Tuben.  Beiderseitiges  Fehlen  der  Eileiter  begleitet  meist  den 
Defect  der  Gebärmutter,  einseitiges  Fehlen  kommt  neben  Uterus  unicorni- 
vor,  doch  können  neben  diesen  Defectbildungen  die  Tuben  vorhanden  sein. 
Von  sonstigen  Anomalien  der  Eileiter  sind  zu  erwähnen:  angeborene  Atre- 
sie  ihres  abdominalen  oder  uterinen  Endes,  Insertion  an  einer  unge- 
wöhnlichen Stelle  der  Gebärmutter,  rudimentäre  Entwicklung 
der  Tuben,  auch  abnorme  Länge  und  Schlängelung. 

Häufig  finden  sich  neben  den  normalen  Abdominalostien  noch  eine  oder 
mehrere  accessorische  Oeffnungen.  Endlich  ist  zu  erwähnen.  das> 
die  Fimbrien  nach  Gestalt.  Länge  und  Zahl  mancherlei  Varietäten  zeigen. 

3.  Uterus  und  Scheide.  Zuweilen  verkümmern  die  Müller  sehen 
Gänge,  aus  denen  die  weiblichen  Gesclilechtsgäuge  hervorgehen:  die  Folge 
ist  Mangel  der  Tuben,  des  Uterus  und  der  Scheide,  während  die  übrigen 
weiblichen  Geschlechtstheile  normal  entwickelt,  aber  auch  verkümmert  sein 
können.  In  anderen  Fällen  ist  nur  ein  Abschnitt  der  Müllerschen  Gänge  i 
defect,  so  kann  der  Uterus  fehlen,  während  die  Scheide  vorhanden  ist  oder 1 
auch  umgekehrt. 

Vollständiger  Mangel  des  Uterus  ist  sehr  selten,  häufigerfindet 
sich  ein  aus  glatten  Muskelfasern  gebildetes  solides  Rudiment,  seltener  eine 
dünnwandige  Blase  an  Stelle  des  Uterus,  mitunter  fehlt  der  Cervix  ganz, 
es  besteht  nur  ein  bogenförmig  von  einer  Seite  zur  anderen  verlaufendes 
Rudiment. 

Auch  die  Sch  eidend efecte,  welche  mit  den  eben  besprochenen  Miss- 
bildungen des  Uterus  combinirt  sein  können,  kommen  in  verschiedenem 
Grade  vor.  Zuweilen  lässt  sich  keine  Spur  der  Vagina  nacliweisen,  in 
anderen  Fällen  ist  sie  wenigstens  durch  einen  soliden  Bindegewebsstrang 
angedeutet.  Auch  partielle  Defecte  werden  beobachtet,  so  dass  das  obere 
oder  untere  Ende  der  Vagina  als  Blindsack  erscheint,  während  der  übrige 
Theil  als  ein  solider  Strang  sich  darstellt.  Selbst  bei  völligem  Defect  der 
Scheide  können  die  äusseren  Genitalien  normale  Bildung  zeigen. 

Auffallende  Kleinheit  des  Uterus  kommt  als  angeborene  Anomalie 
vor,  sie  wird  aber  besonders  in  der  Weise  beobachtet,  dass  die  Gebärmutter 
auch  in  der  Zeit  der  Geschlechtsentwicklung  abnorm  klein  bleibt.  Hier- 
her gehören  die  als  Uterus  foetalis  und  infantilis  bezeichueten  Formen. 

Der  fötale  Uterus  ist,  abgesehen  von  seiner  Kleinheit,  ausgezeichnet  durch 
das  geringe  Längenverhältniss  des  Körpers  zum  Cervix,  ferner  reichen  hier 
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die  als  Plicae  palmatae  bezeiclmeten  Falten  der  Uterusschleimhaut  bis 
zum  Fundus  empor.  Auch  die  Scheide  bleibt  kurz  und  eng.  In  den  Fällen, 
wo  der  Uterus  seine  fötale  oder  kindliche  Form  im  späteren  Lebensalter 
erhält,  pflegt  auch  die  gesummte  Körperentwicklung  mehr  den  kindlichen 
Charakter  zu  behalten ; die  Ovarien  können  fehlen  oder  sie  sind  rudimentär. 

Die  angeborenenAtresien  des  Uterus  und  der  Vagina  können 
zum  Theil,  wie  die  im  späteren  Leben  entstandenen,  auf  Verwachsung  der 
Kanalwände  in  Folge  krankhafter  Processe  bezogen  werden,  oder  es  beruht 
der  Verschluss  auf  partieller  Obliteration  der  Müller’schen  Gänge.  Im 
Uterus  ist  die  angeborene  Atresie  selten,  sie  betrifft  noch  am  häufigsten 
den  äusseren  Muttermund,  in  anderen  Fällen  ist  der  ganze  Cervix  oder  ein 
Theil  desselben  verschlossen.  Für  die  Vagina  kommt  namentlich  die 
Atresia  hymenalis  in  Betracht,  welche  darauf  beruht,  dass  im  Hymen  die 
normale  Oeffnung  fehlt.  Doch  kann  auch  die  Scheide,  am  häufigsten  dicht 
oberhalb  des  Hymens,  verschlossen  sein.  Die  Hauptbedeutung  dieser  con- 
genitalen Atresien  besteht  für  das  gesclilechtsreife  Alter  in  der  Retention 
des  Menstrualblutes. 

Bei  normaler  Entwick- 
lung bleibt  bekanntlich  nur 
der  Theil  der  Müllerschen 
Gänge  doppelt  erhalten,  aus 
welchem  die  Tuben  hervor- 
gehen. während  die  Ver- 
schmelzung des  im  Geni- 
talstrang gelegenen  Ab- 
schnittes, aus  dem  Uterus 
und  Scheide  entstehen,  bis 
gegen  Ende  des  dritten 
Fötalmonates  erfolgt.  Erst 
Ende  des  fünften  Monates 
sind  die  Uterushörner,  wel-  18T- 

Che  die  doppelte  Anlage  Uteros  bioomis  unioollU  fnaoh  Schröder). 

andeuten, völligverschwun- 
den. Wenn  die  Verschmelzung  der  Müller’schen  Gänge  gar  nicht  zu  Stande 
kommt,  oder  wenn  sie  in  unvollständiger  Weise  erfolgt,  so  entstehen  jene 
Missbildungen,  die  man  als  Duplicität  des  Uterus  und  der  Vagina  zu  be- 
zeichnen pflegt;  sie  beruht  natürlich  nicht  auf  wirklicher  Verdoppelung, 
sondern  stellt  ein  Doppeltbleiben  in  Folge  von  Bildungshemmung  dar. 

Die  in  diese  Kategorie  gehörigen  Missbildungen  lassen  verschiedene 
Formen  unterscheiden.  Diejenigen  Missbildungen,  bei  denen  äusserlich  in 
der  Form  der  Gebärmutter  die  ausgebliebene  Verschmelzung  der  Müller- 
schen Gänge  hervortritt,  werden  mit  dem  Namen  des  Uterus  bicornis  be- 
legt. Hier  schliesst  sich  die  Missbildung  an,  wo  an  einem  soliden  Cervix- 
rudiment zwei  völlig  getrennte,  solide  und  hohle  Uterushörner  sich  finden 
( Uterus  bipartitus).  Der  Uterus  septus  (bilocularis)  erscheint  dagegen 
äusserlich  einfach,  ist  aber  innen  durch  eine  Scheidewand  getrennt;  die 
Verschmelzung  der  Müller’schen  Gänge  hat  also  in  höherem  Grade  statt- 
gefunden als  beim  Uterus  bicornis.  Während  nun  Uterus  bicornis  und 
septus  je  nach  dem  Grade  eine  Anzahl  von  Unterarten  unterscheiden 
lassen,  ist  andrerseits  zu  berücksichtigen,  dass  nicht  selten,  wenn  die 
Müller’schen  Gänge  unverschmolzen  blieben,  nur  der  eine  sich  weiter  ent- 
wickelt, während  der  andere  schwindet  oder  ganz  rudimentär  bleibt;  auf 
diese  Weise  entsteht  der  Uterus  unicornis  mit  oder  ohne  verkümmertes 
■^ebenhorn.  Die  erwähnten  Missbildungen  der  Gebärmutter  können  sich 
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mit  gleichartigen  Abnormitäten  der  Scheide  combiniren.  auch  kann  mehr 
oder  weniger  vollkommene  Septirung  der  Scheide  bei  einfacher  Entwick- 
lung des  Uterus  bestehen,  doch  wird  viel  häufiger  eine  einfache  Scheide 
bei  Uterus  bicornis  oder  septus  gefunden, 
als  das  Umgekehrte  der  Fall  ist. 

Im  Folgenden  sind  die  einzelnen 
Formen  und  Unterarten  der  eben  be- 
sprochenen Missbildungen  in  übersicht- 
licher Weise  aufgeführt. 


a 

Fig.  18S. 


Uterus  bipartitus  (nach  Rokitansky). 


Uterus  septus  (nach  Kussmaul). 


1.  Uterus  bicornis,  räumliche  Trennung  der  Müller’sclien  Gänge,  Divergenz  der 
oberen  Enden: 

a)  Uterus  bicornis  duplex  separatus  (Didelphie):  zwei  vollständig  gesonderte 
Uterus-  und  Scheidenhälften ; meist  in  Verbindung  mit  anderen  Missbildungen 
Kloakbildung,  Bauchspalte). 

b)  Uterus  bicornis  duplex:  die  beiden  selbständig  entwickelten  seitlichen  Hälften 
der  Gebärmutter  liegen  in  ihrem  unteren  Tkeil  in  grösserer  oder  geringerer 
Ausdehnung  einander  an;  ist  das  nur  mit  den  Hälsen  der  Fall,  so  diver- 
giren  die  Körper  bedeutend.  Die  beiden  Körper  sind  keulen-  oder  spindel- 
förmig, jede  Hälfte  hat  eine  gesonderte  Vaginalportion.  Die  Scheide  ist 
einfach  oder  doppelt,  zuweilen  endigt  die  eine  Scheide  oder  auch  beide  blind. 

c)  Uterus  bicornis  unicollis:  Cervix  einfach,  nur  der  Körper  doppelt.  Hier 
schliessen  sich  die  geringeren  Grade  des  Uterus  bicornis  an,  wo  die  Höhle 
des  Uteruskörpers  einfach  ist  und  in  zwei  Hörner  ausläuft ; den  geringste:; 
Grad  stellt  der  Uterus  arcuatus  dar,  wo  nur  eine  Einbiegung  in  der  Mitte 
des  Fundus  die  zwei  Hörner  andeutet. 

2.  Uterus  septus  bilocidaris:  innere  Scheidewand  ohne  äusserliche,  räumliche  Tren- 
nung der  Hälften. 

a)  Uterus  septus  duplex:  vollständige  Trennung  des  Uterus  durch  eine  Scheide- 
wand in  zwei  seitliche  Hälften,  doppelte  Vaginalportion.  Die  Vagina  ist 
doppelt  oder  einfach. 

b)  Uterus  subseptus,  am  häufigsten  ist  die  Höhle  des  Uteruskörpers  septirt. 
der  Cervix  einfach,  die  Scheide  kann  wieder  septirt  sein.  Viel  seltener  ist 
die  Uterushöhle  einfach,  der  Cervix  getheilt.  In  den  wenig  entwickelten 
Fällen  findet  sich  nur  eine  rudimentäre  Scheidewand  im  Fundus. 


3.  Uterus  unicomis:  der  Miillersche  Gang  der  einen  Seite  fehlt  oder  ist  verkümmert, 
während  der  der  anderen  Seite  sich  entwickelt  hat.  Das  entwickelte  Horn  ist 
lang,  schmal,  walzenförmig,  neigt,  sich  nach  der  Seite,  an  welcher  die  Tube  ent- 
springt. Das  andere  Horn  kann  völlig  fehlen  oder  es  ist  durch  einen  soliden 
Strang  oder  Körper  repräsentirt , oder  aber  es  ist  verkümmert,  enthält  jedoch 
eine  Höhle,  welche  mit  dem  anderen  Horn  communicirt,  mitunter  ist  das  band- 
artige Nebenhorn  auffallend  lang. 
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An  den  Uterus  unicornis  schliesseu  sich  gewisse  Fälle  angeborener  Schiefheit 
der  Gebärmutter  ( Obliquitas ) an,  welche  auf  Zurückbleiben  in  der  Entwicklung  der 
einen  Hälfte  des  einfachen  Uterus  beruht.  Andrerseits  kann  solche  congenitale  Schief- 
heit durch  Residuen  fötaler  Krankheit  bedingt  sein  (Peritonitis). 

Sowohl  beim  Uterus  bicornis  und  septus  als  beim  Uterus  unicornis  können  die  Ge- 
schlechtsfunctionen normal  sein,  im  letzteren  Falle  kann  selbst  in  dem  rudimentären 
Xebenhorn  Conception  erfolgen;  doch  kommt  es  hier  im  3. — 6.  Schwangerschaftsmonat  zur 
Ruptur  (Kn ss maul). 


4.  Aeussere  Genitalien.  Gänzlicher  Mangel  der  äusseren  Geni- 
talien kommt,  abgesehen  von  bedeutenderen  Defectbildimgen  der  unteren 
Körperhälfte,  namentlich  bei  Bauchspalte  und  Kloakbildung  vor.  Weiter 
ist  die  vollständige  Atresie  der  Genitalspalte  zu  erwähnen,  welche  entsteht, 
wenn  die  Einstülpung  der  Haut,  aus  welcher  die  Vulva  hervorgeht,  nicht 
zu  Stande  kommt.  In  anderen  Fällen  bildet  sich  zwar  die  Einstülpung, 
aber  die  Kloake  bleibt  erhalten,  indem  die  Bildung  des  Mittelfleisches, 
welches  Urogeuitalrinne  und  Darm  scheidet,  ausbleibt,  das  Rectum  mündet 
iu  den  Sinus  urogenitalis  ( Atresia  ani  vaginalis). 

Als  weiblicheHypospadie  bezeichnet  man  jene  F älle,  wo  der  Sinus 
urogenitalis  zurückgebildet  ist,  während  die  Blase  ohne  Urethra  in  den 
Vorhof  mündet. 

Eine  seltene  Missbildung  ist  Mangel  der  Vulva  bei  normal  ent- 
wickelten inneren  Genitalien;  der  Sinus  urogenitalis  mündet  dann  mit  einer 
kleinen  Oeffnung  in  der  Gegend  der  Vulva.  Ferner  kommen  verschiedene 
Grade  von  Verwachsung  der  Vulva  vor,  die  geringsten  Grade  beruhen  auf 
epithelialer  Verklebung  der  kleinen  Labien.  An  den  grossen  Schamlippen 
kommen  Verklebungen  namentlich  im  hinteren  Theile  vor.  Von  Miss- 
bildungen der  Clitoris  ist,  abgesehen  von  der  mehrfach  berührten 
abnormen  Grösse,  Spaltung  beobachtet  ( Fissura  clitoridis ) bei  sonst  normalem 
Verhalten  der  äusseren  Genitalien. 

Am  Hymen  kommen,  abgesehen  von  dem  oben  erwähnten  Mangel  einer 
Oeffnung,  nicht  selten  congenitale  Anomalien  vor.  Zuweilen  fehlt  das  Hymen 
vollständig,  in  anderen  Fällen  zeigt  es  eine  abnorm  weite  Oeffnung,  es  stellt 
nur  einen  schmalen  häutigen  Ring  dar.  Ferner  kommen  mehrfache  Oeff- 
nungen  vor,  abnorme  Form  der  Oeffnung  (halbmondförmig,  spaltartig).  Mit- 
unter ist  der  freie  Rand  des  Hymens  ausgezackt,  zuweilen  auch  mit  grösseren 
Fortsätzen  versehen  ( Hymen  fimbriatus) , ja  diese  congenitalen  Fortsätze 
können  so  mächtig  entwickelt  sein,  dass  sie  nach  aussen  vorfallen.  Die 
Kenntniss  derartiger  Abnormitäten  in  der  Form  des  Hymens  ist  für  die 
gerichtsärztliche  Praxis  nicht  unwichtig. 

(Die  Missbildungen  der  Mamma  sind  bei  den  Krankheiten  dieses 
Organes  erwähnt.) 

§ 4.  Missbildungen  der  männlichen  Genitalien,  t.  Hoden  und  Neben- 
hoden. Mangel  beider  Hoden  (Anorchie)  ist  nur  in  seltenen 
Fällen  bei  im  übrigen  wohlgebildeten  Individuen  beobachtet;  meist  fehlte 
auch  der  Nebenhoden  oder  war  nur  angedeutet;  Samenbläschen  und  Samen- 
leiter waren  in  der  Regel  vorhanden,  zuweilen  fehlten  sie  einerseits  oder 
beiderseits.  Der  gesammte  Körperhabitus  behält  bei  dem  Mangel  beider 
Hoden  den  kindlichen  Charakter,  Scham-  und  Barthaare  fehlen,  der  Kehl- 
kopf bleibt  klein. 

Fehlen  eines  Hodens  (Monorchie)  kommt  bei  sonst  völlig  nor- 
1 malen  Individuen  vor  und  beeinträchtigt  nicht  die  Ausbildung  des  männ- 
1 heben  Habitus,  wie  dadurch  auch  die  Zeugungsfähigkeit  nicht  ausgeschlossen 
'wird.  Meist  ist  das  Vas  deferens  mit  den  Samenblasen  vorhanden,  sehr 
• selten  auch  der  Nebenhoden.  Auch  verkümmerte  Bildung  beider  oder 
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eines  Hodens  (Mikrorchie)  kommt  vor,  letztere  namentlich  hei  Kryptor- 
chismus. 

In  Folge  von  Behinderung  des  Herabsteigens  der  Hoden  (vergl. 
oben  S.  885)  kommt  der  Kryptorchismus  zu  Stande.  Es  Lst  das  eine 
ziemlich  häufige  Missbildung,  welche  öfter  einseitig  als  doppelseitig  vor- 
kommt. Eine  Störung  des  Descensus  und  das  aus  derselben  hervorgehende 
Zurückbleiben  des  Hodens  in  der  Bauchhöhle  kann  durch  verschiedene  Ver- 
hältnisse bedingt  sein.  In  mehreren  Fällen  wurde  Atrophie  des  H unter- 
selten  Leitbandes  und  Fehlen  seiner  muskulären  Bestandtheile  nachgewiesen 
(Curling);  zweitens  können  Verwachsungen  zwischen  dem  Hoden  und 
Baucheingeweiden  (Netz,  S romanum)  das  Herabtreten  hindern;  drittens 
kommt  abnorme  Enge  des  Leistenkanales,  welche  namentlich  am  äusseren 
Inguinalringe  beobachtet  wurde,  in  Betracht.  In  einem  vom  Verfasser  be- 
obachteten F all  von  rechtsseitigem  Kryptorchismus  war  durch  die  vor  der 
Abdominalöffnung  des  Leistenkanales  gelagerte  Niere  das  Herabsteigen  ge- 
hindert. Der  Ort,  an  welchem  der  Hoden  liegen  bleibt,  ist  je  nach  der 
Lage  der  hemmenden  Ursache  verschieden ; so  wurde  Lagerung  des  zurück- 
gebliebenen Testikels  in  der  Bauchhöhle  beobachtet,  häufiger  noch  im  In- 
guinalkanal (namentlich  in  der  Plica  cruro-scrotalis  vor  dem  Annulus  ex- 
ternus).  Ausserdem  kommt  es  vor,  dass  der  Hoden  an  eine  Stelle  gelangt 
welche  der  normal  herabsteigende  gar  nicht  berührt.  Solche  Fälle  werden 
gegenüber  dem  gewöhnlichen  Kryptorchismus  als  Alberratio  testiculi  be- 
zeichnet; am  häufigsten  gelangte  der  verirrte  Hoden  in  die  Gegend  des 
Perineums  (Descensus  perinealis),  selten  in  den  Cruralring  (Descensus 
cruralis),  auch  zwischen  die  Muskelschichten  an  der  vorderen  Wand  des 
Inguinalringes  (G  r u b e r). 

Bei  Neugeborenen  kann  relativ  häufig  Kryptorchismus  nachgewiesen  werden. 
Wrisberg  fand  unter  102  reifen  neugeborenen  Knaben  72 mal  beide  Hoden  im  Hoden- 
sack, 11  mal  war  der  rechte,  7 mal  der  linke  Hoden  zurückgehalten,  12  mal  bestand 
doppelseitiger  Kryptorchismus.  Da  ein  verspäteter  Descensus  in  den  ersten  Lebensjahren 
nicht  selten  ist,  so  stellen  sich  für  Erwachsene  die  Zahlen  ganz  anders.  Mars  hall  fand 
unter  10800  Conscrihirten  5 mal  rechtsseitigen,  6 mal  linksseitigen,  1 mal  doppelseitigen 
Kryptorchismus. 

Der  in  der  Bauchhöhle  zuriickgehaltene  Hoden  ist  frei  am  Ende  einer 
Bauchfellfälte  aufgehängt,  im  Leistenkanal  ist  er  in  der  Bauchfellausstül- 
pung  gelegen,  welche  die  Tunica  vaginalis  communis  bildet.  Der  in  der 
Bauchhöhle  verbliebene  Hoden  scheint  ausnahmslos  auf  fötaler  Ent  wicklungs- 
stufe stehen  zu  bleiben  (Abwesenheit  von  Spermatozoen).  Auch  der  im 
Leistenkanal  zurückgehaltene  Hoden  ist  nicht  selten  klein,  atrophisch 
(fettige  Entartung  der  Hodenzellen);  der  verirrte  Hoden  scheint  zuweilen 
sich  normal  zu  entwickeln  (Led wich).  Der  zurückgehaltene  Hpden  ist  zu 
Entzündung  disponirt,  auch  wird  er  auffallend  häufig  Sitz  primärer  Ge- 
schwulstbildung.  Die  betreffende  Hälfte  des  Scrotums  ist  verkümmert,  mit- 
unter ist  jedoch  auf  der  Seite  der  Retention  eine  Vaginalhöhle  vorhanden. 
Findet  nicht  eine  dauernde  Retention,  sondern  nur  ein  verspätetes 
Herabsteigen  des  Hodens  statt,  so  kann  der  letztere  völlig  normal  und 
functionsfällig  sich  erhalten. 

Godard  führt  unter  38  Fällen  von  Kryptorchismus  0 Fälle  an,  wo  der  znrück- 
gehaltene  Hodeu  Ausgangspunkt  bösartiger  Geschwülste  wurde,  mehrfach  wurden  trau- 
matische Einflüsse  als  Gelegenheitsursache  angeschuldigt.  Die  Geschwülste  scheinen  meist 
sar komatöser  Natur  zu  sein.  1 

Von  praktischer  Bedeutung  ist  auch  die  Beziehung  des  Kryptorchismus  zu  den 
Leistenhernien.  Ravotk  fand  unter  1650  Individuen  mit  Leistenbrüchen  olma 
Kryptorchismus,  25  mal  rechts,  21  mal  links,  5 mal  doppelseitig. 
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lieber  das  Vorkommen  überzähliger  Hoden  sind  zwar  in  der  Litte- 
ratur  Angaben  enthalten,  doch  sind  dieselben  zweifelhaft. 

Endlich  sei  hier  noch  die  als  Inversio  testiculi  bezeichnete  abnorme 
Lagerung  der  Hoden  erwähnt,  sie  beruht,  auf  einer  Drehung  des  herab- 
gestiegenen Hodens,  die  freie  Seite  des  Hodens  ist  hier  nach  hinten  ge- 
richtet, während  der  Nebenhoden  nach  vorn  liegt. 

Das  Fehlen  des  Nebenhodens  mit  dem  Hoden  zugleich  wurde  erwähnt; 
auf  den  Nebenhoden  beschränkter  Defect  ist  sehr  selten;  in  einigen  Fällen 
wurde  partieller  Defect  am  Nebenhoden  z.  B.  Fehlen  der  Cauda  beobachtet. 
In  einem  Falle  von  Godard  wurde  neben  Defect  der  Samenblase  und  des 
Vas  deferens  einer  Seite  Defect  des  grössten  Theiles  des  Nebenhodens  con- 
statirt.  Sehr  selten  wurde  Fehlen  der  Samen  blasen  neben  normaler 
Bildung  der  Hoden  und  Vasa  tieferen tia  beobachtet;  auch  über  Vorhanden- 
sein einer  Samenblase  an  Stelle  der  normalen  zwei  wird  berichtet  (Baillie). 
Eine  scheinbare  Vermehrung  der  Samenblasen  kann  durch  Divertikel- 
bildung verursacht  werden. 

2.  Prostata:  Mangel  der  Prostata  wurde  nur  neben  ausgedehn- 
ten Missbildungen  der  Urogenitalapparate  beobachtet  (Blasenspalte,  Kloak- 
bildung. 

3.  Aeussere  Genitalien:  Sehr  selten  ist  völliges  Fehlen  oder 
rudimentäreBildungdesPenisbei  normaler  Entwicklung  der  Hoden, 
die  Vorhaut  kann  gänzlich  fehlen  oder  nur  rudimentär  gebildet  sein. 

Das  Vorkommen  einer  Verdoppelung  des  Penis  wird  vereinzelt, 
namentlich  in  der  älteren  Litteratur  erwähnt  (Velpe au,  Geoffrey 
St.  Hilaire),  aber  in  den  neueren  Bearbeitungen  der  Missbildungen  be- 
zweifelt; wenigstens  als  isolirte  Missbildung,  ohne  Zeichen  von  Verdoppe- 
lung am  unteren  Körperende  (überzählige  untere  Extremität  als  Andeutung 
eines  rudimentären  Dipygus).  Von  Prof.  Karg  wurde  dem  Leipziger 
pathologischen  Institut  ein  Fall  von  Verdoppelung  des  penis  übergeben, 
es  fanden  sich  an  der  Leiste  des  J 4 tägigen  Knaben,  bei  dem  wegen  Atresia 
ani  ein  Anus  praeternaturalis  angelegt  wurde,  zwei  völlig  ausgebildete 
Penes,  die  beide  eine  normal  verlaufende  Harnröhre  enthielten,  welche  in 
die  durch  ein  mediales  Septum  getheilte  Harnblase  führten.  Am  Scrotum 
fand  sich  doppelte  Bildung  der  Baplie ; dagegen  lag  jederseits  nur  ein  Hoden 
in  der  entsprechenden  lateralen  Scrotalhälfte.  Das  blindsackartig  endigende 
untere  Kectumende  communicirte  mit  jeder  Harnröhre  durch  einen  engen 
Gang  (Meconiumentleerung  aus  beiden  Harnröhren).  Am  übrigen  Körper 
war  keine  Missbildung  vorhanden;  speciell  zeigten  Becken  und  untere 
Extremitäten  keine  Spuren  von  Verdoppelung. 

An  der  Vorhaut  kommt  excessive  Bildung  in  Form  der  sogenannten 
hypertrophischen  Phimose  vor,  das  Präputium  ragt  als  ein  in  die 
Länge  gezogener  Trichter  über  das  Ende  der  Eichel  vor,  ist  dabei  so  eng, 
'lass  eine  Entblössung  der  Eichel  unmöglich  wird,  seltener  kommt  völlige 
Atresie  der  Vorhaut  vor;  Sitz  der  Verengerung  ist  in  der  Regel  das  innere 
Blatt  der  Vorhaut. 


Unter  den  Hemmungsbildungen  des  Penis  sind  die  wichtigsten 
lie  Hypospadie  und  die  Epispa  die.  Die  ersterwähnte  Missbildung 
besteht  in  Mündung  der  Urethra  mehr  oder  weniger  entfernt  von  der  nor- 
malen Stelle  an  der  unteren  Seite  des  Penis.  Die  höchsten  Grade 
ler  Hypospadie,  bei  denen  der  Penis  clitorisartig,  das  Scrotum  gespalten 
A,  gehören  in  die  Kategorie  der  besprochenen  männlichen  Scheinzwitter. 
n den  Fällen,  wo  selbst  bei  oberflächlicher  Betrachtung  keine  Täuschung 
ber  den  Geschlechtscharakter  Platz  greifen  kann,  kommen  verschiedene 
?rade  vor,  je  nachdem  die  Harnröhre  an  der  Wurzel  des  Penis  mündet 
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oder  auf  eine  grössere  Strecke  hin  geschlossen  ist.  So  kann  man  vier  Grade 
unterscheiden,  je  nachdem  die  Harnröhrenöffnung  noch  im  Bereich  der 
Eichel  oder  des  Penis,  an  der  vorderen  Wurzel  des  Scrotum  oder  hinter 
derselben  ( Hypospadia  perineo-scrotalis ) sich  befindet. 

Während  früher  die  Hypospadie  auf  eine  Ruptur  des  vesicalen  Ab- 
schnittes der  Harnröhre  an  ihrem  vorderen  Ende  in  Folge  Hemmung  ihres 
Anschlusses  an  die  Eichelharnröhre  erklärt  wurde  (Rose),  hat  Reichel 
nachgewiesen,  dass  die  „primitive  Harnröhrenöffnung“  bereits  in  einer 
frühen  Periode  der  Entwicklung  gleichzeitig  mit  Anlage  der  Afteröffnung 
gebildet  wird.  Die  zunächst  in  der  Dammgegend  gelegene  provisorische 
Harnröhrenötfnung  rückt  mit  fortschreitender  Entwicklung  des  Genitab 
liöckers  nach  vorn  und  befindet  sich  im  dritten  Fötalmonat  an  der  Grenze 
des  späteren  Eichel-  und  des  Penisschaftes;  jetzt  erfolgt  erst  die  Anlage 
der  Eichelharnröhre,  die  mit  der  Penisharnröhre  in  Verbindung  tritt.  Die 
ebenerwähnten  Formen  der  Hypospadie  lassen  sich  demnach  daraus  er- 
klären, dass  die  Entwicklungshemmung  in  einem  früheren  oder  späteren 
Stadium  der  Harnröhrenbildung  eintrat. 

Als  Epispadie  bezeichnet  man  die  Mündung  der  Harnröhre  an  der 
oberen  Seite  des  Penis.  Die  Missbildung  ist  seltener  als  die  vorige. 
Wie  Thier  sch  dargelegt  hat,  ist  die  Entstehung  der  Epispadie  auf  eine 
frühere  Zeit  der  Entwicklung  zurückzuführen  als  die  Hypospadie,  die  erstere 
muss  vor  der  Zeit  des  Beckenschlusses  entstehen.  Findet  die  Theilung  der 
Kloakenöffnung  (Bildung  des  Perineum)  und  das  Vorwärtsrücken  des  Uro- 
genitalschlitzes früher  statt  als  das  Becken  (resp.  der  Genitalhöckerj  sich 
geschlossen  hat,  so  resultirt  entweder  eine  vollkommene  Spaltung  des 
Penis,  oder  wenn  ein  nachträglicher  Schluss  der  Schwellkörper  desselben 
zu  Stande  kommt,  eine  Epispadie.  Letztere  beruht  also  auf  fehlerhafter 
Zeitfolge  des  Beckenschlusses  und  der  Kloakentheilmig.  Nach  der  Angabe 
von  Thiersch  sind  die  Schwellkörper  des  Penis  bei  der  Epispadie  nicht 
mit  den  gleichen  Flächen  aneinander  gelagert  wie  in  der  Norm,  sondern 
umgekehrt.  Häufig  findet  sich  Epispadie  neben  Blasenspalte. 


Krankheiten  der  weiblichen  Geschlechtsorgane. 

A.  Ovarium,  Parovarium  und  Eileiter. 

ZWEITES  CAPITEL. 

Krankheiten  der  Ovarien. 
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lisch, Wien.  med.  Bl.  1885.  459.  — F.  Winckel,  Lehrb.  d.  Frauenkrankh.  Leipzig  1SS6- 
S.  598.  — Ribbert  (conipeusat.  Hypertrophie),  Virch.  Arcli.  CXX.  — Schanz  (aecessorieche 
Ovarien),  Diss.  Kiel  1890. 

Circulationsstörungen  (Bildung  der  Corpora  lutea):  His,  Schultze’s  Aren, 
f.  mikr.  Anat.  I.  — Waldeyer,  Eierstock  und  Ei.  Leipzig  1870.  — Leopold.  Arch.  für 
Gynäkol.  XX  u.  XXL  — Spiegelberg,  Monatssclir.  f.  Geburtsk.  1865.  — Paten  ko 
(corpora  fibrosa),  Virch.  Arch.  LXXXIV.  . ... 

Entzündung:  Virchow,  Gesamm.  Abhandl.  1856.  — Slavjansky,  Archiv  tur 
Gynäkol.  ITT.  — C.  Schröder,  Kranich,  d.  weihl.  Geschlechtsorgane;  v.  Ziemssen’s  Hanu- 
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buch.  X.  2.Anfl.  S.327.  — Mosler  (Ovarialabscess),  Monatsschr.  f.Gebnrtsk.  XVI.  — Spar- 
kuhl (chronische  Oophoritis),  Ziegler’s  Beitr.  z.  path.  Anat.  YI.  — Stratz,  Circulations- 
störungen  u.  Entzündungen  der  Ovarien.  Berlin  1892. 

Tuberkulose:  Eokitansky,  Allg.  Wien.  med.  Zeitschr.  1860.  — Gehle,  Ueber 
primäre  Tuberkulose  der  weibl.  Genitalien.  Diss.  Heidelberg  1881.  — v.  Krzywicki, 
Zieglers  Beitr.  z.  path.  Anat.  III.  — Griffith,  Bost.  Journ.  of  med.  Sc.  1890.  August.  — 
Terrillop,  Archive  de  toeol.  1889.  — Cornil,  sur  la  tub.  des  org.  genit.  de  la  femme, 
Yernenil,  Etud.  sur  la  tub.  1888.  — W.  Williams,  Tuberculosis  of  the  female  generative 
Organs.  1S90.  — Oppenheim,  Urogenitaltuberkulose.  Göttinger  D.  1889. 

Bindegewebsgeschwülste  (Fibrom,  Chondrom,  Sarkom):  Wilks  (Fibro- 
sarkom),  Lect.  on  path.  anat.  p.  412.  — Eokitansky  (Fibrom),  Lehrb.  III.  S.  419.  — 
Ki  wisch  (Enchondrom),  Klin.  Yortr.  II.  S.  179.  — Eaiss,  Ueber  Enchondroma  ovarii. 
Diss.  Berlin  1S92.  — Spiegelberg  (Sarkom),  Monatsschr.  f.  Geburtsk.  IV.  Hertz  (Sarkom), 
Yirck.Arck.  XXXYI.  — Lobeck,  Winckel’s  Ber.  und  Studien  aus  dem  Entbindungsinstitute 
zu  Dresden.  1874.  — Waldeyer  (diffuses  Fibrom),  Arch.  f.  Gynäkol.  II.  S.  440.  — 
Winckel,  1.  c.  S.  602.  — Leopold,  die  malignen  Ovarialtumoren,  D.  med.  Wochenschr. 
1SS7.  — Eckhardt  (endotheliale  Eierstockstumoren),  Zeitschr.  f.  Gynäkol.  XVI.  — Kast- 
horn  (Endothelioma  ovarii),  Arch.  f.  Gynäkol.  XLI.  — Olshausen,  D.  Krankheiten  der 
Ovarien,  Handbuch  der  Frauenkrankheiten.  2.  Aufl.  — Cohn,  Zeitschr.  f.  Gynäk.  VI.  — 
Williams  (Verkalkter  Ovarialtumor),  Journ.  of  obstetric.  1893.  XXVIII.  — Seeger,  Ueber 
solide  Ovarialtumoren.  München,  Diss.  1888.  — Do  ran  (Kundzellensarkom  bei  7monatl. 
Fötus),  Transact,  of  the  path.  soc.  1889.  8.  — Brandt  (Myosarkora),  Die  solid.  Tumoren  des 
Ovarium.  Diss.  Greifswald  1893.  — Croom  (Sarkom  bei  7 j.  Kind),  Edinb.  obstetr.  Journ. 
1893.  689.  — Schreiber  (solides  Ovarialteratom) , Virch.  Arch.  CXXXIII.  S.  165.  — 
A. Oppenheim,  Beitr.  z.  Kenntniss  d.  Ovarialsarkome.  Diss.  Leipzig  1894.  — Markwald 
(Angioma  cavernos.  ovarii),  Virch.  Arch.  CXXXYII. 

Einfache  Cystenbildung  (Follikularcysten):  Eokitansky,  Lehrb.  d.  path. 
Anat.  3.  Aufl.  S.  419.  — W.  Nagel,  Zur  Anatomie  gesunder  und  kranker  Ovarien,  Arch. 
f.  Gynäk.  XXXI.  — Olshausen,  1.  c.  — E.  Fränkel  (Corpus  luteum-Cysten),  Arch.  f. 
Gynäk.  XLYin.  — Bulius,  Zeitschr.  f.  Geburtshülfe.  XV. 

Proliferirende  Kystome  (Adenokystom  und  Papillarkystom):  Cruveil- 
hier,  Anatomie  path.  Livr.  5 u.  25.  — Eokitansky,  Lehrb.  III.  S.  424.  — Klebs,  Virch. 
Arch.  XLI;  Handb.  d.  path.  Anat.  I.  S.  809.  — Waldeyer,  Arch.  für  Gynäk.  I.  S.  312.  — 
Eichwald,  Würzb.  med.  Zeitschr.  V.  S.  422.  — Flesch,  Würzb.  Verhandl.  1872.  — Fox, 
Med.  cliir.  Transact.  XLVII.  — Spiegelberg,  Monatsschr.  f.  Geburtsk.  XIV.  XXVII.  — 
Spencer  Wells,  Die  Krankheiten  der  Eierstöcke,  übers,  von  Gr  e ns  er.  Leipzig  1874.  — 
Friedländer,  Beitr.  zur  Anatomie  des  Cysto  varium.  Diss.  Strassburg  1876.  — Flaischlen, 
Zur  Pathologie  des  Ovarium;  Zeitschr.  f.  Geburtsk.  und  Gynäkol.  VII.  — Fischei,  Ueber 
Parovarialcysten ; Arch.  f.  Gyn.  XV.  — Coblenz,  Virch.  Arch.  LXXXIY.  — Malassez 
et  de  Sinety,  Arch.de  phys.  II.  1881.  — Baumgarten  (einfaches  Ovarialkystom  mit 
Metastasen),  Virchow’s  Archiv.  XCVII.  S.  1.  — Olshausen,  1.  c.  — Marchand,  Beitr. 
zur  Kenntniss  der  Ovarialtumoren.  Halle  1879.  — v.  Velits  (Flimmerpapillärkystom), 
Ztschr.f.  Geburtsh.  XVII.  — Zw  eifei,  Vorles.  über  klin.  Gynäkol.  1892.  S.  93.  — Pfannen- 
stiel  (Pseudomucine  der  cyst.  Ovarialgeschwülste),  Arch.  f.  Gynäkologie.  XXXVIII;  Genese 
der  Flimmerepithelgeschwülste  des  Eierstockes,  ibid.  XL ; Malignität  der  papill.  Ovarial- 
geschwülste,  D.  Gesellsch.  f.  Gynäkol.  1893.  — Steffeck  (Entstehung  d.  epithelialen  Eier- 
stocksgeschwülste), Ztschr.  f.  Geburtsh.  XIX.  — Nagel,  Arch.  f.  Gynäkol.  XXXIII.  — 

F.  Saxer,  Das  papilläre  Kystom  u.  seine  Beziehung  zu  anderen  Ovarialgeschwülsten.  Diss. 
Marburg  1891.  — W.  Williams,  Papilloms  and  tumors  of  the  ovary.  1890. 

Papilloma  ovarii:  Gusserow  u.  Eberth,  Virch.  Arch.  XLIH.  — Klebs,  Hand- 
buch d.  path.  Anat.  I.  S.  79.  — Coblenz,  Virch.  Arch.  LXXXIV.  — Marchand,  Beitr. 
z.  Kenntniss  der  Ovarialtumoren.  Halle  1879.  — Frommei,  Das  Oberflächenpapillom  des 
Eierstocks,  Zeitschr.  f.  Geburtsh.  XIX. 

Dermoidkystom  (sc.  Embryokystom):  Lebert,  Mem.  de  la  Soc.  de  biol.  1852.  — 
Flesch,  Verhandl.  der  Würzb.  phys.-med.  Ges.  1872.  - Fried!  änder,  Virch.  Arch.  LVI. 
Kolaczeck,  Virch.  Arch.  LXXV.  — Marchand  (Teratom),  Bresl.  ärztl.  Zeitschr.  1881.  21. 

— Baumgarten  (Dermoidcyste  mit  augenähnlichen  Bildungen),  Virch.  Arch.  CVII.  — 
Neumann  (Follicularcyste  mit  Eiern),  Virch.  Arch.  CIV.  — Haffter,  Arch.  d.  Heilk. 
1875.  — Pöhn  (angeborene  Dermoidcysten,  Pigue),  Ueber  Dermoide  des  Mediastinalrauras. 
Diss.  Berlin  1871.  — Sänger  (Dermoide  im  Beckenbindegewebe),  Arch.  f.  Gynäkol.  XXXVII. 

— M.  Wilms,  Ueber  Dermoidcysten  u.  Teratome,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  LV. 

Carcinom:  Spiegelberg,  Monatsschrift  für  Geburtsk.  143.  — Ki  wisch,  Klin. 
Vortr.  I.  S.  182.  — Flaischlen  (Psammocarcinom),  Virchow's  Archiv.  LXXIX.  S.  19.  — 

G.  Mayer,  Charite-Annal.  VII.  S.  417.  — Waldeyer,  Arch.  für  Gynäkol.  I.  S.  312.  — 
Marchand,  Beitr.  z.  Kenntniss  der  Ovarialtumoren.  Halle  1879.  — Winckel.  Lehrb.  d. 
Frauenkrankh.  2.  AuH.  S.  693.  — Fritsch , Krankh.  der  Frauen.  8.416.  — Emanuel 
(maligne  Ovarialtumoren  mit  Bildung  von  Primordialeiern),  Zeitschr.  f.  Geburtsh.  XXVII. 
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Olshausen,  Handb.  d.  Frauenkrankh.  S.  69U.  — Stratz,  Die  Geschwülste  der  Eier- 
stöcke. Berlin  1894.  — Kr  uckenberg  (Carcinom  in  Dermoidcysten),  Arcli.  f.Gynäkol.  XXX. 
— V.  Müller  (Carcinom  u.  Endotheliom),  Arch.  f.  Gynäk.  XLII.  — v.  Kahlden,  (folli- 
culäres  Ovarialcarcinom),  Centralbl.  f.  allg. Path.  u.path. Anat.  VL  — Pfannenstiel 
(Carcinom  nach  Ovariotomie),  Ztschr.  f.  Geburtsh.  XXVlII. 

EeMnococeusgesehwulst : F r e un  d , Arch.  f.  Gynäk.  XV.  — Sch  atz , Beitr. 
mecklenb.  Aerzte  z.  Lehre  von  der  Echinokokkenkrankheit,  herausgeg.  von  Madelung, 
Stuttgart  1885.  — B.  Schultze,  Festschr.  z.  50  j.  Besteh,  d.  Bert  Ges.  f.  Geburtsh.  1894. 

§ 1.  Veränderungen  der  Lage,  Grösse  und  Form  der  Ovarien.  Die  Lage 

der  Ovarien  ist  zuweilen  in  Folge  von  Bildungsfehlern  eine  abnorme,  in- 
dem sie  in  den  Inguinalkanal  oder  selbst  bis  in  die  grossen  Schamlippen 
herabsteigen.  Das  herabgetretene  Ovarium  (0 varialhernie)  befindet 
sich  in  solchen  Fällen  oft  allein  im  Bruchsack  und  ist  mit  dessen  Innen- 
fläche verwachsen.  Seltener  als  diese  primäre  Dislocation  des  Eierstockes 
•wird  beobachtet,  dass  derselbe  durch  das  mit  ihm  oder  seiner  Umgebung 
verwachsene  Netz  oder  auch  durch  eine  Darmschlinge  in  den  Sack  einer 
im  späteren  Alter  entstandenen  Inguinal-  oder  Cruralhernie  hineingezogeu 
wird.  Ferner  kann  die  Lage  des  Ovarium  durch  den  Druck  von  Ge- 
schwülsten, durch  den  Zug  von  Pseudoligamenteu  verändert  Averden.  Der- 
artig dislocirte  Ovarien  sind  häufig  in  Pseudomembranen  förmlich  ein- 
gebettet. 

Veränderungen  der  Grösse  und  Form  der  Ovarien.  Die 
Grösse  der  Ovarien  wechselt  entsprechend  den  Stadien  der  geschlechtlichen 
Entwickelung.  Das  grösste  Volumen  wird  normaler  Weise  Anfang  der 
zAvanziger  Jahre  erreicht;  nach  dem  Auf  hören  des  Geschlechtslebens 
schrumpft  der  Eierstock,  besonders  in  seiner  Höhe  und  seinem  Querdurch- 
messer, er  wird  daher  relativ  länger,  gleichzeitig  wird  das  Gewebe  in  Folge 
des  Ueberwiegens  des  Stroma  fest,  narbenartig. 

Gewisse  Formveränderungen  an  der  Oberfläche  der  Ovarien  hängen 
mit  dem  Geschlechtsleben  zusammen;  während  vor  Eintritt  der  Pubertät 
die  Oberfläche  der  Ovarien  glatt  ist,  wird  dieselbe  nach  wiederholter  Men- 
struation und  Conception,  namentlich  an  der  Hinterfläche,  uneben  (Narben 
an  Stelle  der  geborstenen  Follikel  und  Einziehungen  durch  Schrumpfung 
der  Corpora  lutea). 

§ 2.  Circulationsstörungen  in  den  Ovarien.  Auch  der  Blutgehalt  der 
Ovarien  hängt  Adelfach  mit  dem  Geschlechtsleben  zusammen;  vor  der  Pu- 
bertät ist  das  Ovarialgewebe  blasser,  fester;  nach  dem  Eintritt  der  Ge- 
schlechtsreifevoluminöser, blutreicher;  mit  den  Jahren  der  Involution  nimmt 
Volumen  und  Blutgehalt  Avieder  ab.  Ferner  ist  während  der  Periode  des 
Geschlechtslebens  der  Eierstock  bekanntlich  einer  periodischen  physiologi- 
schen Congestion  zur  Zeit  der  Menstruation  unterworfen.  In  den  Leichen 
von  Individuen,  welche  während  dieser  Zeit  starben,  findet  man  daher  die 
Eierstöcke  gross,  weich,  saftig,  sehr  blutreich. 

Ferner  kommt  eiue  congestive  Hyperämie  der  Ovarien  zur  Be- 
obachtung, namentlich  im  Verlauf  puerperaler  Entzündungen,  welche  durch 
die  Tuben  oder  im  Ligamentum  ovarii  fortgekrochen.  Hier  ist  das  Ovarium 
oft  sehr  bedeutend  vergrössert.  auf  dem  Durchschnitt  dunkel  geröthet,  ge- 
Avöhnlich  hochgradig  ödematös.  Stauungshyperä m i e der  Ovarien  kommt 
namentlich  bei  Herzkranken  vor. 

Die  Eilösung  zur  Zeit  der  Menstruation  pflegt  so  häufig  mit  mehr 
oder  weniger  umfangreichen  Blutungen  in  die  Höhe  des  geplatzten  Fol- 
likels einherzugehen,  dass  man  dieselben  als  pathologisch  nicht  auffassen 
kann.  In  Fällen,  avo  bei  der  Berstung  des  Follikels  keine  Blutung  erfolgt. 
Avird  die  Höhle  desselben  durch  eine  gallertige  Masse  erfüllt;  in  der  Rege1 
aber  findet  ein  Bluterguss  statt,  die  Höhle  Avird  mit  geronnenem  Blut  gefüllt. 
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welches  die  gewöhnlichen  Metamorphosen  eingeht.  Von  der  inneren  Schicht 
der  Follikelkapsel  aus  erfolgt  eine  grosszellige  W ucherung,  welche  in  Folge 
der  Fettmetamorphose  in  den  Zellen  gelblich  gefärbt  erscheint  (Corpus 
luteum).  Wenn  das  aus  dem  Follikel  ausgetretene  und  von  der  Tube  auf- 
genommene Ei  nicht  befruchtet  wird,  so  bildet  sich  das  Corpus  luteum  zu- 
rück. seine  Peripherie  wandelt  sich  im  Bindegewebe  um.  das  Centrum  in 
ein  festes  narbenartiges  Gewebe  (Corpus  fibrosum),  war  Blut  in  die  Höhle 
des  geborstenen  Follikels  ausgetreten,  so  bleibt  ein  Pigmentfleck  zurück. 
Trat  dagegen  Conception  ein,  so  findet  die  Rückbildung  mit  stärkerer 
Wucherung  der  im  Ovarium  zurückgebliebenen  Follikelreste  statt.  Das 
Epithel  geräth  in  lebhafte  Wucherung  und  von  der  gefässreichen  Propria 
aus  sprossen  zartwandige  Gefässe,  aus  denen  oft  umfangreichere  Bluter- 
güsse erfolgen.  Indem  die  gewucherten  Zellmassen  später  der  fettigen 
Degeneration  verfallen,  bildet  sich  an  Stelle  des  in  solcher  Weise  gewucher- 
ten Follikelrestes  ein  umfangreicher  Herd  von  eigelber  Farbe  und  leicht 
gefalteter  Grenzlinie.  Ist  der  Bluterguss  reichlich,  so  tritt  bräunliche 
Pigmentirung  im  Centrum  hinzu.  Das  Corpus  luteum  verum  schrumpft 
allmählich,  bleibt  aber  noch  längere  Zeit  nach  der  Entbindung  nachweisbar. 

Nicht  selten  kommt  es  auch  im  Verlauf  der  Menstruation  zu  umfäng- 
licheren Blutungen.  Durch  den  Bluterguss  kann  der  betreffende  Follikel 
bedeutend  ausgedehnt  werden,  er  wölbt  sich  kugelig  auf  der  Ovarialober- 
fläche  vor.  Das  ergossene  Blut  hindert  bei  erheblicher  Menge  die  normale 
Entwickelung  des  Corpus  luteum;  man  findet  statt  dessen,  wenn  z.  B.  der 
Tod  zu  Ende  der  Schwangerschaft  erfolgt,  einen  bräunlichen  Herd,  welcher 
aus  geschrumpften  Blutkörperchen  besteht  und  an  dessen  Peripherie  nur 
ein  schmaler  gelber  Saum  hervortritt,  welcher  dem  fett-  und  pigmenthalti- 
gen Granulationsgewebe  des  Corpus  luteum  entspricht.  Später  kann  aus 
solchen  Blutergüssen  nach  Resorption  des  Blutes  eine  Cyste  sich  bilden. 
In  anderen  Fällen  durchbricht  der  Bluterguss  die  Follikelwand,  es  findet 
blutige  Infiltration  des  Ovarialgewebes  oder  durch  den  offengebliebenen 
Riss  Blutung  in  den  Peritonealraum  statt. 

§ 3.  Entzündungen  der  Ovarien  (Oophoritis)  kommen  am  häufigsten 
im  Puerperium  vor,  seltener  entstehen  sie  ausserhalb  desselben  durch 
Fortsetzung  chronischer  Perimetritis  und  Peritonitis  auf  die  Ovarien,  bei 
Tuberkulose  des  Peritoneum  oder  der  Tuben;  ferner  ist  hervorzuheben, 
dass  nicht  selten  Entzündung  in  der  Wand  von  Ovarialcysten  vorkommt. 

Abgesehen  von  den  besprochenen  Verhältnissen  ist  eine  Entzündung, 
welche  man  als  genuine  Oophoritis  bezeichnen  könnte,  sehr  selten. 
Die  primäre  Oophoritis  scheint  vorzugsweise  einseitig  vorzukommen,  sie  führt 
nur  selten  zu  ausgedehnter  Abscessbildung,  doch  sind  einzelne  Fälle  beob- 
achtet, wo  der  Durchbruch  derartiger  Ovarialabscesse  in  die  Bauchhöhle 
oder  in  benachbarte  Organe  (namentlich  die  Harnblase)  stattfand. 

Die  puerperale  Oophoritis  kommt  in  ihren  schwersten  Formen  im 
Verlauf  von  Puerperalfieberinfection  zur  Beobachtung.  Sie  kann  hier  einer- 
seits entstehen,  indem  die  Entzündung  continuirlich  vom  Uterus  auf  das 
Ovarium  weiterkriecht,  am  häufigsten  in  den  Lymphgefässen  oder  Gefässen 
des  Ligamentum  ovarii,  selten  von  den  Tuben  aus;  es  kommt  jedoch  auch 
ein  sprungweises  Fortschreiten  der  Infection  auf  das  Ovarium  vor;  nicht 
selten  wird  nur  ein  Ovarium  befallen.  Das  entzündete  Organ  ist  bedeutend 
angeschwollen,  meist  in  frischen  Fällen  von  graurothem  sulzigem  Aussehen, 
weiterhin  kann  die  ganze  Schnittfläche  ein  gelbliches  eiterartiges  Aussehen 
annehmen,  oder  auch  es  treten  gelbe  Züge  und  Streifen  auf  dem  blassen 
Grunde  hervor.  Mitunter  verfällt  das  Ovarium  einer  förmlichen  Ver- 
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jauchung,  das  Stroma  wird  in  einen  weichen  missfarbigen  Brei  umgewan- 
delt; es  kann  dann  Perforation  in  den  Bauchfellraum  die  weitere  Folge  I 
sein.  In  anderen  Fällen  kommt  es  nur  an  umschriebenen  Stellen  zur  Ab- 
scessbildung,  welche  sowohl  von  den  Follikeln  als  vom  interstitiellen  Ge- 
webe ausgehen  kann  (auch  Vereiterung,  Verjauchung  eines  Corpus  luteum 
kommt  vor).  Auch  hier  kann  der  Abscess  bereits  frühzeitig  in  die  Bauch-  j 
höhle  durchbrechen.  Nicht  immer  führt  die  puerperale  Oophoritis  zur  Ab- 
scessbildung;  sie  kann  auch  in  Induration  mit  folgender  Schrumpfung  undj 
Verödung  der  Follikel  ausgehen. 

Im  Anschluss  an  die  chronischen  Entzündungen  des  Ovarium  Ist  her-i 
vorzuheben,  dass  über  das  Vorkommen  syphilitischer  Eierstocks-i 
Veränderungen  von  geschwulstartigem  oder  indurativem  Charakter  I 
sichere  Beobachtungen  nicht  vorliegen.  Auffällig  ist  auch  hinsichtlich  der  j 
sonstigen  „Infectionsgeschwülste“,  dass  p r i mä  r e Tuber kulose 
des  Ovarium  zu  den  grössten  Seltenheiten  gehört.  Bemerkenswerth  ist  eine  i 
Beobachtung  von  Oppenheim  über  isolirte Entwicklung  von  Tuberkulose 
in  den  Ovarien  und  Nebennieren.  Klebs  erwähnt  drei  Fälle,  wo  secun-l 
däre  Tuberkulose  im  Genitalapparat  auf  die  Ovarien  beschränkt  war.  Im 
Uebrigen  handelt  es  sich  bei  der  secundären  Tuberkulose  der  Ovarien  in  I 
der  Regel  um  Verbindung  mit  Genital  tuberkulöse:  die  tuberkulösen  Herde 
im  Ovarium  sind  hier  meist  nicht  sehr  umfänglich.  Wo  keine  mikrosko- ! 
pische  Untersuchung  vorliegt,  ist  die  Verwechslung  mit  in  Rückbildung! 
begriffenen  Corpora  lutea  nicht  ausgeschlossen.  Nur  selten  wird  das  Ova- 
rium in  eine  umfängliche  tuberkulöse  Geschwulst  verwandelt.  Miliar- 
tuberkulose an  der  Kapsel  des  Ovarium  kommt  neben  Peritonealtuberkul  >se 
vor;  auch  secundäre  Tuberkulose  in  Kystomen. 

§ 4.  Geschwülste  der  Ovarien.  Im  Eierstock  überwiegen  der  Häufigkeit 
nach  die  Cy stengeschw ülste,  während  solide  Ovarialtumoren  re- 
lativ seltener  sind.  Olshausen  stellte  in  einer  Zahl  von  13SS  Ovario-j 
tomien  nur  137  solide  Gesclnvülste  fest.  Wenn  auch  bei  Berücksichtigung  j 
der  gutartigen  soliden  Tumoren  von  geringerem  Umfang,  die  öfters  der  kli- 
nischen Beobachtung  entgangen,  als  zufällige  Sectionsbefunde  vorliegen,  das  j 
Z ahlenver hältniss  etwas  geändert  wird,  so  bleiben  doch  die  cystischen  Ge- 
schwülste bei  Weitem  überwiegend. 

1.  Bindegewebsgeschwülste  im  Ovarium:  Unter  den  gut- 
artigen soliden  Eierstockgeschwülsten  finden  sich  Fibrome  in  Form  um- 
schriebener Knoten  von  meist  mässigem  Umfange ; dieselben  treten  zuweilen 
multipel  auf.  Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  dass  derartige  kleine  Bindege- 
websgeschwülste ans  einer  Weiterentwicklung  der  an  Stelle  geplatzter 
Follikel  entstandenen  obenerwähnten  „Corpora  fibrosa“  hervorgehen  können. 
Ferner  kommt  eine  diffuse  über  das  ganze  Ovarium  sich  erstreckende  fibro- 
matöse  Wucherung  vor,  die  übrigens  Uebergänge  zum  Fibrosarkom 
bildet.  Die  Geschwulst  hat  hier  noch  die  Gestalt  des  Ovarium,  ihre  Ober- 
fläche ist  höckrig,  der  Umfang  kann  sehr  bedeutend  werden:  zuweilen  sind 
gleichzeitig  beide  Ovarien  in  Fibrome  umgewandelt.  Auch  cavernöse  For- 
men dieser  Geschwulstgattung  wurden  im  Ovarium  beobachtet.  Chon- 
drom des  Ovarium  wurde  von  Ki wisch,  eine  knorpelhaltige  Mischge- 
schwulst (Myxo-Cliondro-Fibrom)  des  Ovarium  von  Re  iss  beschrieben;  die 
letztere  ist  wahrscheinlich  zu  den  „Teratomen“  zu  rechnen,  auf  die  wir 
unten  zurückkommen.  Die  vereinzelten  Angaben  über  das  Vorkommen  von 
Fibromyomen  (Brandt,  Carter  u.  A.)  beziehen  sich  zum  Theil  eben- 
falls auf  den  Teratomen  nahestehende  Mischgeschwülste,  zum  Theil  wohl 
auch  auf  Uebergangsform  zwischen  Fibrom  und  Spindelzellensarkom. 
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Primäre  Entwicklung  von  Sarkomen  im  Ovarium  wird  selten  beob- 
achtet. Die  Autoren  stimmen  darin  überein,  dass  vorwiegend  Fi b rosa r- 
kome  und  Spind elzellensar körne  Vorkommen,  seltener  Rundzellen- 
sarkome.  Die  letztere  Form  scheint  vorwiegend  unter  den  Ovarialsar- 
komen  des  jugendlichen  Alters  zu  sein;  A.  Oppenheim  zählte  unter  10 
Ovarialsarkomen,  die  vor  dem  20.  Lebensjahre  beobachtet  wurden,  6 mal 
Rundzellensarkome.  Doran  fand  ein  doppelseitiges  Rundzellensarkom 
beider  Ovarien  bei  einem  dreimonatlichen  Fötus.  Uebrigens  scheinen  die 
Rundzellensarkome  des  Eierstockes,  die  vorwiegend  zu  den  grosszelligen 
Formen  von  relativ  langsamer  Entwicklungsart  gehören,  klinisch  gegen- 
über den  Spindelzellensarkomen  keine  erhebliche  Differenz  zu  bieten.  Beide 
Formen,  die  sich  auch  combiniren  können,  treten  nicht  selten  doppel- 
seitig, häufiger  jedoch  einseitig  auf;  sie  zeigen  langsam  fortschreitendes, 
aber  stetiges  Wachsthum  und  bilden  Geschwülste  von  glatter  Oberfläche 
und  meist  ziemlich  fester  Consistenz;  doch  kommt  auch  myxomatöse  Um- 
wandlung vor,  die  namentlich  in  centralen  Partien  der  Neubildung  herd- 
förmig auftritt.  Die  Geschwulstbildung  kann  in  der  Weise  diffus  im  Ova- 
rialstroma  verbreitet  sein,  dass  der  Tumor  die  Form  des  Ovarium  im 
Wesentlichen  festhält.  In  früheren  Entwicklungsstadien  lassen  sich  im 
sarkomatösen  Stroma  die  Follikel  noch  nachweisen,  später  gehen  sie  zu 
Grunde;  zuweilen  entarten  sie  zum  Theil  cystisch.  Das  Sarkom  kann  übri- 
gens auch  mehr  herdförmig,  in  der  Form  knolliger  oder  gelappter  Geschwülste 
auftreten,  an  denen  noch  atrophisch  Reste  des  Ovariums  erkennbar  sind. 
Die  Ovarialsarkome  können  bedeutenden  Umfang  erreichen,  sie  durch- 
brechen aber  nur  selten  ihre  Kapsel;  auch  pflegen  sie  nicht  direct  auf 
Nachbartheile  überzugreifen,  und  nur  selten  machen  sie  Metastasen.  Zu- 
weilen kommt  eine  derartige  Combination  der  sarkomatösen  und  glandu- 
lären Neubildung  vor,  dass  im  Stroma  eines  Kystomes  sarkomatöser  Bau 
hervortritt.  March  and  beschrieb  Ovarialgesch  wülste  (Angio  sarkome), 
welche  endotheliale  Zellschläuche  enthielten,  die  zum  Theil  hyalin 
entartet  waren.  Ueber  ein  cavernöses  Angio  m des  Ovarium  berich- 
tete Markwald;  in  der  Wand  der  Bluträume  war  eine  mehrfache  Lage 
spindelförmiger  Zellen  und  eine  Endothelauskleidung  nachweisbar.  Die  Be- 
ziehung gewisser  Endothelgeschwülste  der  Ovarien  zu  den  Blutge- 
fässen wird  weiter  durch  eine  Beobachtung  von  Eckhardt  bestätigt; 
die  endotheliale  'Wucherung  scheint  erst  secundär  an  eine  voraufgegangene 
cavernöse  Metamorphose  der  Ovarialgefässe  sich  anzuschliessen.  Ein 
Lymphendotheliom  des  Ovarium  hat  v.  Rosthorn  beschrieben.  In 
’er  fibrillären  Grundmasse  der  Geschwulst  lagen  Stränge  und  Schläuche 
Ton  drüsenartiger  Form,  die  jedoch  von  dem  obengenannten  Autor  als 
ymphkanäle  mit  wuchernden  Endothelien  erkannt  wurden. 

Abgesehen  von  den  bereits  obenerwähnten  knorpelhaltigen  Mischge- 
'chwülsten  sind  einzelne  Fälle  solider  Ovarialtumoren  von  sehr  zusammen- 
esetztem  Bau  beschrieben  worden  (March and,  E.  Schreiber);  in  einer 
dndegewebigen  Grundlage,  die  theils  fibrilläre,  myxomatöse,  auch  sarko- 
atöse  Structur  zeigte,  wurde  Knorpel-  und  Knochengewebe,  Fettgewebe, 
latte  Muskelfasern  und  mehrfache  Cysten  eingeschlossen,  die  theils  von 
flattenepithel  ausgekleidet  wurden.  Derartige  Tumoren  können  nicht  mehr 
u den  sarkomatösen  Mischgeschwülsten  gerechnet  werden,  sie  reihen  sich 
’delmehr  als  solide  Ovarialteratome  den  sogenannten  Dermoid- 
pysten  des  Eierstocks,  die  im  Folgenden  besprochen  werden,  an. 

2.  Cysten  und  Cystengeschwülste  im  Ovarium.  Als  ein- 
ache  Cystenbildungen  im  Ovarium  sind  die  Follikulär cysten  zu 
■‘rwähnen,  denen  als  wahre  Geschwulstbildungen  die  Myxoidkystome 
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gegenüberstehen,  die  wieder  in  die  beiden  Unterarten  des  glandulären 
und  des  papillären  Kystoms  unterscheiden  lassen.  Eine  besondere  Stel- 
lung kommt  den  cystischen  Tumoren  zu,  die  in  der  Regel  als  Dermoid- 
kystome der  Ovarien  bezeichnet  werden;  weil  in  ihrer  Wand  die  Structui 
der  Haut  nachweisbar  ist,  für  die  aber,  wie  unten  gezeigt  wird,  eine  andere 
Bezeichnung  passender  ist. 

])  Die  F ollikularcysten  entstehen  dadurch,  dass  die  Follikel  durch 
reichliche  Ansammlung  von  seröser  Flüssigkeit  ausgedehnt  werden.  Es 
handelt  sich  hier  um  einen  Hydrops  der  Graaffschen  Follikel.  Diese 
Cysten,  welche  in  einzelnen  Exemplaren  oder  in  grösserer  Anzahl  die  Ova- 
rien durchsetzend  beobachtet  werden,  kommen  schon  als  congenitale  Bil- 
dungen vor,  scheinen  sich  jedoch  meist  im  geschlechtsreifen  Alter  zu  bilden. 
Die  Follikularcysten  erreichen  in  der  Regel  keine  bedeutende  Grösse,  doch 
sind  Cysten  beobachtet  von  Faust-,  ja  Mannskopfgrösse.  Stets  Ist  die  Innen- 
fläche glatt,  von  einschichtigem,  abgeplattetem  Epithel  bedeckt,  ohne  An- 
deutung von  Septis  (wenn  nicht  dicht  neben  einander  liegende  Follikel 
nach  Atrophie  der  Scheidewand  Zusammenflüssen);  der  Inhalt  ist  meist  klar 
serös,  selten  zähe  gallertig,  mitunter,  wenn  Blutungen  in  die  Höhle  erfolgten, 
schwärzlich  gefärbt.  Die  Entstehung  solcher  Cysten  durch  die  Ausdehnung 
fertig  gebildeter  Graaf’scher  Follikel  wird  am  klarsten  durch  die  Beob- 
achtung von  Rokitansky  belegt,  der  in  solchen  Cysten  das  Ei  auffand. 
In  seltenen  Fällen  bilden  sich  so  zahlreiche  Follikularcysten  in  einem  Ova- 
rium,  dass  letzteres  auf  dem  Durchschnitt  wie  cavernöses  Gewebe  erscheint. 
Die  Entstehung  dieser  Cysten  muss  einerseits  auf  eine  allmählich  erfol- 
gende und  daher  nicht  zum  Platzen  führende  Ausscheidung  abnormer  Se- 
rummengen in  den  F ollikelraum  zurückgeführt  werden,  andrerseits  können 
auch  Hindernisse  des  Platzens  in  Betracht  kommen  (z.  B.  Schwartenbildung 
an  der  Oberfläche  des  Ovariums).  Besteht  Verwachsung  des  Ovarium  mit 
dem  Abdominalende  der  Tube,  so  kann  nach  Berstung  eines  hydropischen 
Follikels  die  erweiterte  Tube  an  der  Cystenbildung  tkeilnekmen  (Tubo- 
ovarialcyste). 

2)  Die  Myxoidkystome  entsprechen  den  „Cystoiden“  der  älteren 
Nomenclatur.  Diese  Geschwülste  unterscheiden  sich  von  den  einfachen 
Follikularcysten  durch  die  Structur  ihrer  Wand,  welche  auf  der  Innenfläche 
einer  meist  derb  fibrillären  subserösen  Lage  eine  gefassreiche  Propria  mit 
schlauchförmigen,  von  Cylinderzellen  ausgekleideten  Drüsen  oder  mit  pa- 
pillären Wucherungen  trägt.  Charakteristisch  ist  dabei,  dass  diese  Be- 
standtheile  in  fortschreitender  Wucherung  begriffen  sind.  Auf  diese  Weise 
entstehen  umfängliche  Geschwülste,  in  (lenen  durch  die  Sekretanhäufung 
im  Innern  der  Hohlräume  und  auch  durch  Confluenz  derselben  grosse 
cystische  Räume  gebildet  werden,  während  sich  in  der  Wand  der  grösseren 
Höhlen  immer  neue  Cysten  entwickeln,  so  dass  oft  in  derselben  Geschwulst 
alle  Zwischenstufen  von  eben  sichtbaren  Cystchen,  die  häufig  traubenartig 
zusammengelagert  sind,  bis  zu  durch  secundäre  Vereinigung  ursprünglich 
getrennter  Hohlräume  entstandenen  mannskopfgrossen  Cysten  vorhanden 
sind.  Der  zusammengesetzte  Bau  dieser  multiloculären  Cystengesch wülste 
zeigt  verschiedene  Formen;  gemeinschaftlich  ist  denselben  das  Wachsthum 
mit  fortschreitender  Proliferation.  Wenn  man  unter  diesen  proliferiren- 
d e n Cyste ngesch Wülsten  die  Hauptarten  der  glandulären  und  der 
papillären  Kystome  (Waldeyer)  unterscheidet,  so  ist  dabei  zu  be- 
rücksichtigen, dass  diese  Trennung,  deren  klinische  Tragweite  namentlich 
durch  W.  Fox,  Olshausen  u.  A.  erwiesen  wurde,  durch  die  Untersuch- 
ungen von  Marchaud,  Flaischlen,  Coblenz,  v.  Velitz,  Pfannen- 
stiel u.  A.  gegen  früher  schärfer  abgegrenzte  Grundlinien  erhalten  hat. 
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Es  giebt  Cystengeschwülste  des  Ovarium,  an  deren  Innenfläche  zotten- 
ähnliche Vorsprünge  hervortreten,  die  aber  deshalb  noch  nicht  als  papil- 
läre Kystome  aufzufassen  sind.  Die  betreffenden  Geschwülste  zeigen  oft 
im  Uebrigen  den  gewöhnlichen  Bau  eines  glandulären  Kystoms,  und  die 
papillenartigen  Auswüchse  selbst  stellen  sich  bei  genauerer  Untersuchung, 
wie  Waldeyer,  Fox  u.  A.  gezeigt  haben,  als  vorspringende  Falten  oder 
als  Septa  dar.  Die  Bezeichnung  des  papillären  Kystoms  ist  nach  dem  Vor- 
gänge Marchand’s  für  diejenige  Geschwulstform  anzuwenden,  welche  durch 
Entwicklung  von  Flimmerepithel  tragenden  Zottenbäumen  an 
der  Innenfläche  der  Cysten  ausgezeichnet  sind.  Diese  Kystome  stehen 
wiederum  in  Beziehung  zu  den  von  der  Oberfläche  des  Ovarium  ausgehenden 
Papillomen;  ja  beide  Formen  sind  wohl  nur  als  Modificationen  einer  im 
Wesen  gleichartigen  Neubildung  anzusehen.  Wir  trennen  demnach  im  Fol- 
genden in  dem  eben  erörteten  Sinne  die  Adenokystome  von  den  pa- 
pillären Kystomen,  die  als  „cystische  Papillome“  mit  den  Oberflächen- 
papillomen des  Ovarium  zusammengehören.  Es  soll  bei  dieser  Eintheilung 
jedoch  nicht  ausgeschlossen  werden,  dass  im  Ovarium  eine  Combination  des 
Adenokystom  mit  wahrer  Papillombildung  vorkommt. 

a.  Das  Adenokystom  (Cystome  glanduläre  proliferans)  stellt  die 
häufigste  Form  unter  den  cystischen  Ovarialgeschwülsten  dar.  Von  ihrer 
glatten  peritonealen  Oberfläche  gesehen,  kann  diese  Geschwulstmasse  den 
Eindruck  einer  grossen  kugligen  Cyste  machen;  nach  Eröffnung  zeigt  sich 
eine  fächrige  Theilung  in  mehrfache  grössere  Räume  oder  es  sind  wenig- 
stens noch  Reste  der  Septa  in  Form  leisteuartiger  Vorsprünge  erkennbar. 
Daneben  wölben  sich  aus  der  AVand  einzelne  Cysten  und  ganze  Conglome- 
rate  kleiner  Cysten  nach  dem  Innenraum  vor.  Ein  zweiter  Typus  der 
Adenokystome  ist  durch  fächrigen  Bau  ausgezeichnet;  die  Geschwulst  be- 
steht aus  einer  grossen  Zahl  kleinerer  Cysten.  Auch  hier  ist  übrigens  in 
den  Septis  die  Proliferation  neuer  Cystenanlagen  erkennbar.  Ein  dritter 
Typus  des  Adeuokystoms  ist  dadurch  gekenuzeichnet,  dass  die  Geschwulst 
solidere  Abschnitte  umfasst,  die  von  dicht  gelagerten,  in  Form  eines  ver- 
zweigten Fachwerks  angeordneten  Septis  und  Faltungen  der  Cystenwände 
gebildet  werden,  zwischen  denen  die  Hohlräume  als  spaltartige  Lücken 
hervortreten.  Derartige  Cystengeschwülste  sind  sicher  öfters  den  papillären 

Kystomen  zugerechnet  worden,  ,,  , /•'V-  , 

" ■ ■ 


obwohl  sie  nach  ihrem  histologi- 
i sehen  Bau  und  ihrem  klinischen 
Verhalten  zu  den  glandulären 
1 Cystengeschwülsten  gehören.  Man 
I kann  demnach  drei  Typen  unter- 
scheiden: die  grobcystische, 
die  multiloculäre  und  die 
ipseudop apill är e Form  des 
i Adenokystoms,  deren  Zu- 
! sammengekörigkeit  namentlich 
: auch  aus  der  nicht  seltenen  Com- 
;bination  aller  drei  Erscheinungs- 
formen hervorgeht. 

Histologisch  verhalten 
sich  alle  Formen  des  Adenoky- 
stoms im  Wesentlichen  einheitlich. 

| Die  Innenfläche,  mag  sie  nun  als 

sine  mit  schlauchförmigen  Drüsen  besetzte  Mucosa  sich  darstellen  oder  als 
sine  einfache  epithelüberzogene  Intima  oder  endlich  in  Form  der  papillen- 


Fig.  190. 

Junge  Cystenanlage  in  der  Wand  eines  glandulären  Kystoms 
des  Ovarium.  (Vergr.  i : 250.) 
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artigen  Faltungen  unregelmässige  Begrenzung  haben.  Ist  von  einem 
flimmerlosen  einschichtigen  Cylinderepithel  überzogen,  morpho- 
logisch zeigt  das  letztere  nur  insofern  Unterschiede,  als  die  Zellen  in  den 
Drüsentaschen  und  in  den  durch  Abschnürung  der  letzteren  gebildeten 
jungen  Cysten  als  hohe  Cylinderzellen,  die  nicht  selten  die  Form  der  Becher- 
zellen haben,  auftreten,  während  sie  an  der  inneren  Oberfläche  der  grösseren 
Cysten  und  auch  über  den  vorspringenden  Falten  und  Leisten  mehr  ab- 
geplattet erscheinen.  Der  Inhalt  der  Cystenräume  des  Adeno- 
kystoms  kann  alle  Abstufungen  darbieten  zwischen  solid  gallertiger,  zäh- 
schleimiger bis  schleimig-seröser  Consisteuz;  im  Allgemeinen  enthalten  die 
kleineren  Cystenräume  zähere  Massen.  Nach  Eichwald  überwiegen  im 
Inhalt  der  gröberen  Cystenräume  die  Eiweissstoffe  (Albuminpepton.  Par- 
albumin, Metalbumin),  in  den  kleineren  Cysten  die  Stoffe  der  Mucinreihe 
(Colloid,  Mucin,  Schleimpepton).  Das  Paralbumin,  auf  dessen  Vor- 
kommen im  Cysteninhalt  von  Ovarialgeschwülsten  früher  auch  hinsichtlich 
der  Differentialdiagnose  Gewicht  gelegt  wurde,  ist  nach  Hammersten 's 
Untersuchungen  ein  Gemisch  von  Eiweisskörpern  (namentlich  Serumalbumin) 
mit  dem  Metalbumin,  welches  wegen  seiner  Verwandtschaft  zum  Mucin 


Fig.  191. 

Durchschnitt  aus  der  Wand  einos  pseudopapillliren  Adenokystoms  des  Orarium. 

Hamm  erst  eil  als  „Pseudomucin“  bezeichnet.  Beiden  Körpern  ist  gemein- 
sam, dass  sie  mit  Wasser  eine  durchscheinende,  zähflüssige  Substanz  bilden, 
in  chemischer  Hinsicht  der  niedrige  Stickstoffgehalt,  und  dass  sie  durch 
Kochen  mit  Säuren  eine  reducirende  Substanz  abspalten  lassen.  Die  wich- 
tigste unterscheidende  Eeaction  ergibt  sich  aus  dem  Verhalten  gegen  Essig- 
säure, durch  welche  das  Mucin  gefällt  wird,  während  das  Pseudomucin 
unverändert  bleibt. 

Im  Gegensatz  zu  der  Angabe  Waldeyer’s,  dass  im  normalen  Liquor  folliculi  des 
Ovarium  „Paralbumin“  vorhanden  sei,  hat  Pfannenstiel  das  Fehlen  das  Pseudomucin 
innerhalb  der  physiologischen  Follikel  und  bei  den  einfachen  Follicularcysten  (Hydrops 
folliculi)  nachgewiesen.  Dagegen  enthielten  nach  den  Untersuchungen  des  ebengenannten 
Autors  die  glandulären  proliferireuden  Kystome  regelmässig  und  in  reichlicher  Menge 
Pseudomucin.  Pfannenstiel  fasst  diese  Substanz  als  Secretionsproduct  der  Cylinderzellen 
in  den  Drüsenbuchten  und  in  den  kleinen  Cysten  auf,  während  in  den  grossen  durch  Cor- 
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tluenz  entstandenen  Cysten  Abplattung  und  Degeneration  (fettige  Metamorphose,  schleim- 
artige Verquellung,  Nekrose)  und  vielfach  auch  Losstossung  der  Epithelien  eintritt,  dagegen 
die  Pseudomucinsecretion  nachlässt.  Hieraus  erklärt  sich,  dass  hier  der  flüssige  Inhalt 
einem  eiweisshaltigen  Transsudat  entspricht,  in  dem,  je  nach  Umfang  und  Art  der  Degene- 
ration und  Zellabstossung , auch  in  Folge  accidenteller  Vorkommnisse,  verschiedenartige 
morphologische  Beimischungen  auftreten  (Fett,  Cholesterin,  Cylinderepithelien,  Zelltrümmer 
und  Kemreste,  Blut  aus  beigemischten  Hämorrhagien,  emigrirte  Bundzellen  aus  entzündeten 
Partien). 

Für  die  anatomischen  Beziehungen  der  hier  besprochenen  Cysten- 
geschwülste zum  Peritoneum  und  zu  ihren  Nachbar  Organen  ist  die  Lage 
ihres  Entwicklungsbodens  maassgebend.  Wie  das  normale  Ovarium  so  hängt 
auch  das  Kystom,  welches  an  seine  Stelle  getreten,  mit  dem  Uterus  zu- 
sammen. Man  bezeichnet  gewöhnlich  die  Gewebe,  welche  den  Zusammen- 
hang vermitteln,  als  Stiel  des  Kystoms.  Die  Grundlage  desselben  bildet 
das  Ligamentum  ovarii,  welches  verdickt  und  derb,  aber  auch  verlängert 
und  verdünnt  gefunden  wird.  Da  das  Abdominalende  der  Tube  mit  der 
Aussenwand  der  Cyste  verlöthet  zu  sein  pflegt,  so  geht  auch  dieses  in  der 
Regel  in  den  Stiel  ein,  ferner  sind  noch  das  Ligamentum  latum  und  die 
in  den  Hilus  ovarii  eintretenden  Gefässe  anzuführen.  Da  von  letzteren  die 
Ernährung  der  Geschwulst  abhängt,  so  ist  es  begreiflich,  dass  an  grossen 
Cysten  sehr  mächtige  Gefässe  (z.  B.  Arterien  vom  Lumen  der  Radialis)  ge- 
funden werden  können.  Je  nach  der  Lage  der  Cyste  und  der  Zerrung, 
welche  der  Stiel  erfährt,  ist  der  letztere  dünner  und  länger  oder  kürzer 
und  breiter.  Zuweilen  kommt  es  vor,  dass  ein  Stiel  überhaupt  nicht  vor- 
handen ist,  indem  der  zwischen  die  Blätter  des  Ligamentum  latum  hinein- 
wuchernde Tumor  direct  der  Seitenwand  des  Uterus  aufsitzt.  Die  Aussen- 
fläche  der  Kystome  kann  selbst  bei  bedeutendem  Volumen  der  Geschwulst 
glatt  und  frei  von  Adhäsionen  mit  den  Organen  der  Nachbarschaft  bleiben. 
Zuweilen  findet  man  an  der  Oberfläche  der  Kystome  kleine  Epithelgranu- 
lationen, ferner  kommen  auch  zottige  gefässhaltige  Wucherungen  vor,  welche 
zur  Bildung  von  Adhäsionen  führen  können. 

Für  die  Genese  der  glandulären  Ovarialkystome  ergibt  sich 
aus  der  Untersuchung  der  frühen  Entwicklungsstadien,  dass  die  Anlage  der 
Cysten  mit  Bildung  von  Cylinderepitkel  ausgekleideter  Schläuche  beginnt. 
Zum  Theil  hat  man  die  letzteren  als  Reste  der  fötalen  drüsenschlauch- 
artigen Einstülpungen  des  Keimepithels  angesehen,  welche  für  die  Follikel- 
bildung  nicht  verwerthet  wurden  (Entwicklung  des  Adenokystoms  aus  den 
Pf  lüge  r’schen  Schläuchen);  andrerseits  kann  die  Kystombildung  auf 
in  der  postfötalen  Zeit  entstandene  Einstülpungen  des  Epithels 
der  Ovarialoberfläche  bezogen  werden.  Hieraus  würde  sich  die  Möglichkeit 
von  derartiger  Geschwulstentstehung  im  späteren  Leben  und  unabhängig 
von  Störungen  der  fötalen  Entwicklung  ergeben.  Drittens  ist  die  Frage 
zu  entscheiden,  ob  nicht  die  schlauchförmigen  Anlagen,  durch  deren  Ab- 
schnürung und  Erweiterung  die  Cysten  der  hier  besprochenen  Geschwulst- 
form gebildet  werden,  durch  Wucherung  und  Ausstülpung  des  Epithels 
fertiger  Follikel  entstehen  können.  Von  den  meisten  Autoren  ist  die  letzt- 
berührte Entwicklungsart  als  unwahrscheinlich  bezeichnet  worden;  dagegen 
hat  St  eff  eck  gefunden,  dass  von  reifen  Follikeln  Einstülpungen  ent- 
stehen, aus  denen  sich  Cysten  bilden  können. 

b.  Das  papilläre  Kystom  (Flimmerepithelkystom)  steht,  wie 
oben  bereits  hervorgehoben,  in  Beziehung  zu  den  an  der  Oberfläche  der 
Ovarien  sich  zuweilen  entwickelnden  papillomatösen  Neubildungen,  andrer- 
seits ist  zu  berücksichtigen,  dass  flimmerepithelhaltige  Cysten  theils  isolirt, 
theils  in  Verbindung  mit  dermoiden  Cystenbildungen,  auch  unabhängig  von 
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der  Papillomentwicklung  Vorkommen.  Die  charakteristische  Flimmer- 
epitheldecke ist  in  der  Regel  an  frischem  und  in  geeigneter  Weise  ge- 
härtetem Untersuch ungsmaterial  nachweisbar;  jedoch  tritt  mit  fortschreiten- 
dem Wachsthum  oft  eine  Verwischung  der  ursprünglichen  Epithelform 
hervor;  die  letztere  nimmt  einen  polymorphen  Charakter  an;  tritt  auch 
öfters  in  unregelmässig  geschichteten  Lagen  auf.  In  Bezug  auf  das  grob- 
anatomische Verhalten  des  papillären  Kystoms  ist  hervorzuheben,  dass  diese 
Geschwulst,  wo  sie  ohne  Combination  mit  anderen  Formen  (z.  B.  mit  Der- 
moidkystom) auftritt,  in  der  Regel  nicht  jene  multiple  Cystenentwicklung 
wie  das  glanduläre  Kystom  zeigt.  Auch  fällt  im  Gegensatz  zu  der  meist 
derben  Cystenwand  bei  der  ebenbesprochenen  Geschwulst  form  die  Dünne 
der  fibrösen  Cystenmembran  auf.  Zwar  kommt  auch  im  papillären  Ovarial- 
kystom die  Entwicklung  secundärer  Cysten  vor,  jedoch  nicht  in  jener  regel- 
mässigen Weise  wie  beim  glandulären  Kystom.  W.  Fox  beschrieb  die  Ent- 
stehung von  Cysten  durch  Verwachsung  der  freien  Enden  der  Papillen. 
Cystenähnliche  Gebilde  entstehen  durch  myxomatöse  Wucherung  im  Stroma 
der  Papillen.  Der  Cysteninhalt  unterscheidet  sich  ebenfalls  wesentlich  von 
demjenigen  der  glandulären  Kystome,  er  hat  nicht  jene  zähschleimige  Be- 
schaffenheit; in  den  grösseren  Cysten  ist  er  oft  durch  Blutergüsse  aus  den 
gefässreichen  Papillen  verändert,  bräunlich  gefärbt,  oder  durch  Beimischung 
desquamirter  Epithelien  getrübt.  Die  colloide  Entartung  der  EpithelieD 
scheint  bei  den  papillären  Kystomen  nicht  in  der  Ausdehnung  vorzukommen 
wie  bei  den  glandulären  Cystengeschwülsten.  Auch  das  Vorkommen  von 
Pseudomucin  ist  nach  den  Untersuchungen  von  Pfannenstiel  im  papil- 
lären Kystom  nicht  constant  und  niemals  in  der  Menge  wie  beim  glandu- 
lären Kystom  nachweisbar.  Wahrscheinlich  fehlt  das  bezeichnete  Secretions- 
product  bei  den  echten,  nicht  mit  dem  Adenokystom  combinirten  Flimmer- 
epithelkystom  regelmässig.  Nach  Allem  lässt  sich  der  wesentliche  Unter- 
schied dahin  zusammenfassen,  dass  die  Zellen  des  glandulären  Kystoms  die 
Eigenschaften  von  Drüsenzellen  bewahrt  haben,  während  die  Zellen,  welche 
die  papillären  Wucherungen  überziehen,  als  Deckepithelien  aufzufassen 
sind;  dem  entsprechend  stellt  sich  bei  den  Geschwülsten  der  ersten  Gattung 
der  Inhalt  als  ein  Secretionsproduct  dar,  während  der  Inhalt  der  papillären 
Cysten  vorzugsweise  durch  Transsudation  ans  den  Gefässen  der  zottigen 
Wucherungen  und  durch  Desquamation  von  Epithel  entsteht. 

Hervorhebung  verdient  noch  das  Auftreten  geschichteter  Kalk- 
körper in  den  Papillen  und  den  festeren  Theilen  der  Wandung.  Zwar 
kommen  sandige  Concremente  (gebildet  durch  epitheliale  Incrustation  — 
Waldeyer)  auch  in  glandulären  Kystomen  vor,  aber  keinesfalls  so  häufig 
und  verbreitet  wie  bei  den  papillären  Formen;  sie  liegen  theils  in  den 
Epithelhaufen,  theils  im  Stroma;  sie  bestehen  grösstentheils  aus  kohlen- 
saurem Kalk  mit  einer  geschichteten  organischen  Grundlage. 

In  klinischer  Hinsicht  ist  die  papilläre  Form  des  Kystoms  im 
Allgemeinen  im  Vergleich  mit  dem  glandulären  Kystom  als  eine  malignere 
Geschwulstform  zu  beurtheilen.  In  dieser  Richtung  ist  von  Wichtigkeit 
dass  die  blumenkohlartigen  Wucherungen  aus  den  Hohlräumen  nach  Durch- 
bruch der  Cystenwand  nicht  selten  in  den  Peritonealraum  durchbrechen 
und  auf  der  Innenfläche  desselben  durch  Implantation  von  der  Hauptge- 
schwulstmasse ausgestreuter  Keime  ausgedehnte  Metastasenbildung  an  der 
Bauchfelloberfläche  veranlassen.  Audi  Uebergang  in  papilläre  Carcinom- 
entwicklung  kommt  vor.  Zu  berücksichtigen  ist  auch,  dass  die  Flimmer- 
epithelkystome sich  nicht  selten  intraligamentär  entwickeln  und  dass  sie 
oft  feste  Verwachsungen  mit  Nachbartheilen  eingehen. 

Die  Genese  des  papillären  Flimmerepithelkystoms  ist  noch 
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unsicher.  Olshausen  und  F i s c h e 1 hatten  seinen  Ausgang  von  in  das 
Ovarium  hineinsprossenden  Einschlüssen  parovarialen  Ursprungs  (Mark- 
stränge)  vermuthet;  von  March  and  wurde  dagegen  die  Abstammung  von 
Graaf 'sehen  Follikeln  oder  doch  von  denselben  gleich  werthigen  Gebilden, 
die  von  Einstülpungen  des  Oberflächenepithels  der  Ovarien  ihren  Ursprung 
nehmen,  angenommen.  — Hierfür  spricht  die  Beobachtung  von  Sinety  und 
Malassez,  welche  sich  auf  das  Vorkommen  kleiner  von  Flimmerepithel 
ausgekleideter  Cysten  im  Ovarium  bezieht,  die  mit  dem  Oberflächenepithel 
nach  Art  der  Pflüger’schen  Schläuche  zusammenhingen.  Von  C oblenz 
wurde  vermuthet,  dass  die  Entwicklung  des  papillären  Flimmerepithel- 
kystoms aus  fötalen  Resten  des  Wolff’schen  Körpers  hervorgehen  könne. 
Zu  Gunsten  der  Entstehung  des  Flimmerpapillärkystoms  aus  dem  Keim- 
epithel sind  die  Untersuchungen  von  Flaischlen  und  von  Pfannenstiel 
anzuführen,  namentlich  kam  der  letztgenannte  Autor  zu  dem  Ergebniss, 
das  Keimepithel  vermöge  sich  unter  pathologischen  Verhältnissen  in  Flim- 
merepithel  umzuwandeln  und  zeige  Neigung  zur  Bildung  drüsenartiger  Ein- 
stülpungen, die  sich  zu  Cysten  abschnüren.  Dagegen  sprach  sich  v.  V e 1 i t s 
für  die  Entwicklung  der  hier  besprochenen  Cystengeschwülste  aus  den 
Graaf’ sehen  Follikeln  aus,  wofür  namentlich  auch  der  Befund  von 
Eiresten  innerhalb  der  mit  Flimmerepithel  ausgekleideten  Cysten  anzu- 
führen ist. 

Da  die  papillären  Wucherungen 
beim  papillären  Flimmerepithelkystom 
zuweilen  die  verhältnissmässig  zarte 
fibröse  Cystenwand  durchbrechen  kön- 
nen, so  kann  es  auf  diese  Weise  auch 
zur  Entwickhmg  zottiger  Geschwülste 
am  Ovarium  kommen,  die  frei  in  den 
Bauchfellraum  hineinragen.  Andrer- 
seits sind  aber,  wie  oben  bereits  her- 
vorgehoben -wurde , Geschwulstbil- 
dungen von  papillärem  Bau  auch  ohne 
gleichzeitige  Bildung  von  Flimmer- 
epithelcysten im  Ovarium  beobachtet 
worden.  Diese  Gewächse,  die  in  der 
Regel  gleichzeitigan  beiden  Ovarien  zur 
Entwicklung  kommen,  stimmen  in  ihrer  Fig.  192. 

Stl’uctur  mit  dem  papillären  Kystom  PaPillom  an  der  Oberfläche  eines  Ovarium  (nat.  Gr.), 
überein.  Namentlich  gilt  das  auch 

hinsichtlich  des  Flimmerepithelüberzugs  und  des  Vorkommens  von  Sand- 
körpern. Frommei  hat  nachgewiesen,  dass  diese  soliden  Papillome  von 
einer  mit  Bildung  von  Epitheleinsenkungen  verbundenen  Wucherung  des 
Oberflächenepithels  ausgehen.  Es  stellt  demnach  das  oberflächliche  Flimmer- 
epithelpapillom nur  eine  Abart  der  Neubildung  dar,  die  im  Ovarium  in 
Form  des  papillären  Kystoms  auftritt.  Das  Oberflächenpapillom  kann  in 
Carcinom  übergehen,  wie  dem  Verfasser  durch  die  Beobachtung  eines 
mächtigen  papillären  Psammo-Carcinoms  beider  Ovarien  bestätigt  wurde. 

Abgesehen  von  der  ebenberührten  für  alle  Formen  des  proliferirenden 
Ovarialkystoms  bestehenden  Möglichkeit  einer  Combination  mit  sarkoma- 
töser  und  namentlich  carcinomatöser  Neubildung,  von  denen  letztere  als 
Fortentwicklung  einer  typischen  Anlage  zu  atypischer  Wucherung  aufge- 
fasst werden  darf,  kann  Wachsthum  und  klinischer  Charakter  dieser  cysti- 
schen  Ovarialtumoren  durch  mancherlei  accidentelle  Verhältnisse  beeinflusst 
werden. 


908 


Neunter  Abschnitt.  Pathologische  Anatomie  der  Geschlechtsorgane. 


Entzündung  der  Cysten  wand  kommt  einerseits  in  Form  eines  chronischen  Pro- 
cesses  vor,  welcher  zur  Sklerose  des  die  Wand  bildenden  Bindegewebes  und  an  der  Aussen- 
fläche  der  Cyste  zur  Entwicklung  sehnenfleckenartiger  Verdickungen,  zu  Adhäsionen  mit 
den  serösen  Häuten  der  Umgebung  führt;  Vorgänge,  welche  meist  auf  traumatische  Ein- 
flüsse zurückzuführen  sind.  Dann  wird  aber  auch  eine  eitrige  Entzündung  infecti  »sen 
Ursprunges  beobachtet,  die  ihren  Hauptsitz  im  Gewebe  der  inneren  Wandlage  hat.  Durch 
die  Eiterung  kann  die  Epitheldecke  in  grösserer  Ausdehnung  losgestossen  werden,  es  wuchert 
ein  gefässreiches  Granulationsgewebe  in  die  Cystenhöhle  vor. 

Zu  Blutungen  in  die  Cyste  kommt  es  nicht  selten  aus  den  gefässreichen  Zotten 
bei  der  papillären  Form  des  Kystoms.  Ferner  können  sehr  bedeutende  Blutungen  statt- 
finden, verursacht  durch  Circulationsstörung  in  Folge  der  Achsendrehung  einer 
Ovarialcyste.  Das  Eintreten  dieser  Achsendrehung  wird  durch  Länge  und  Dünne  des 
Stieles  begünstigt;  in  Folge  von  Lageveränderungen  der  Cyste  kommt  es  dann  leicht  zu 
einer  förmlichen  Torsion  des  Stieles.  In  seltenen  Fällen  wurde  der  Stiel  förmlich  ab- 
gedreht, das  geschrumpfte  Ovarium  lag  an  einer  Stelle  der  Bauchhöhle  durch  Pseudo- 
membranen fixirt. 

Perforation  von  Ovarialcysten  kann  einerseits  durch  Gangrän  oder  eitrige 
Schmelzung  der  Wand  verursacht  werden,  andrerseits  wurde  wiederholt  beobachtet,  das-  die 
papillomatösen  Wucherungen  an  der  Innenfläche  der  Cysten  durch  die  Wand  hindor  h- 
wuclierten.  Die  Perforation  kann  in  den  freien  Bauckfellraum  erfolgen:  zuweilen  ertol irt 
nach  vorheriger  Verlöthung  der  Durchbruch  in  die  Blase,  den  Mastdarm,  die  Scheide. 

Die  Störungen,  zu  welchen  die  Ovariencysten  Anlass  geben,  sind  mannigfaltiger  Art. 
Da  die  Geschwulst  durch  ihren  Stiel  an  den  Uterus  fixirt  ist,  so  ist  es  begreiflich,  das- 
dieses  Organ  vorzugsweise  durch  das  Kystom  Lageveränderungen  ausgesetzt  ist.  Ovarial- 
cysten von  mittlerer  Grösse,  welche  noch  im  Beckenraum  Platz  haben,  drängen,  je  nach- 
dem sie  vor  oder  hinter  der  Gebärmutter  liegen,  die  letztere  nach  vorn  oder  hinten.  Ist 
eine  im  Douglas’schen  Raum  gelegene  Cyste  durch  Pseudomembranen  am  Emporsteigen 
gehindert,  so  wird  der  Uterus  herabgedrängt,  es  kann  selbst  Prolaps  desselben  eintreo-n. 
Steigt  die  Cyste  mit  Zunahme  ihres  Umfanges  aus  dem  Beckenraum  empor,  so  wird  der 
Uterus  in  die  Höhe  gezogen  und  zwar  nach  der  Seite  der  Cyste  zu.  Entsprechend  der 
Zunahme  der  Cyste  werden  auch  andere  Bauchorgane  mehr  und  mein-  verdrängt. 

3.  Das  Dermoiclky stom  (Embryonalkystom  s.  u.)  stellt  eine 
cystische  Ovarialgescliwulst  vor,  die  deshalb  ihren  Namen  erhielt,  weil  die 
Cystenwand  vorwiegend  oder  doch  in  grösserer  Ausdehnung  die  Structur  der 
Haut  mit  ihren  typischen  Bestaudtheilen  (Haare,  Talgdrüsen.  Schweiss- 
driisen)  erkennen  liess.  Dass  indessen  die  hier  in  Betracht  kommenden  Ova- 
rialgeschwülste  im  Vergleich  mit  den  einfachen  Dermoiden  an  anderen 
Körperstellen,  die  durch  fötale  Abschnürung  von  Theilen  des  äusseren  Keim- 
blattes genetisch  erklärt  werden,  eine  complicirtere  Zusammensetzung  zeigen, 
war  durch  das  längst  bekannte  Vorkommen  von  Zähnen,  von  knorpeligen 
und  knöchernen  Einschlüssen  in  der  Wand  solcher  Eierstocksgeschwülste 
bewiesen.  Weiter  reihten  sich  Beobachtungen  an  über  den  Befund  von  Nerven- 
fasern und  von  centraler  Nervensubstanz  (Friedrich,  Neumann),  von 
Darmstücken  (Michael),  von  Anlage  einer  Brustdrüse  mit  deutlicher  Pa- 
pille (v.  Velits),  ferner  der  Nachweis  rudimentärer  Augen  mit  charakte- 
ristischem Pigmentepithel  gleichzeitig  mit  dem  Vorkommen  magen-  und 
darmähnlicher  Gebilde  und  einem  als  tracheale  Anlage  zu  deutenden  knor- 
pelhaltigen Kanal  (Baumgarten);  endlich  ist  auf  jene  Fälle  hinzuweisen, 
wo  die  knorpeligen  und  knöchernen  Bestandtheile  derartiger  Cysten  deut- 
lich die  Form  bestimmter  Knochen  erkennen  Hessen,  so  von  Kiefern.  Becken, 
von  Extremitätenanlagen,  zum  Theil  mit  rudimentärer  Gelenkbildung  und 
mit  nagelartigen  Auswüchsen  an  den  freien  Enden.  In  eingehender  Weise 
finden  sich  die  bezüglichen  Fälle  in  der  Arbeit  vom  Wilms  verwerthet, 
der  an  der  Hand  der  Casuistik,  namentlich  aber  durch  die  systematische 
Untersuchung  von  19  eigenen  Beobachtungen  mit  Sicherheit  den  Nachweis 
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geliefert  hat,  dass  die  sogenannten  Dermoidkystome  der  Ovarien  niemals 
einfache  Dermoide  sind,  sondern  regelmässig  aus  allen  drei  Keimblättern 
stammende  Gebilde  enthalten,  deren  Anordnung  und  Form  der  Entwick- 
lung eines  Fötus  entspricht,  die  durch  mechanische  Hindernisse  in  ihrer 
Ausbildung  gehemmt  wurde.  Die  Dermoidkystome  kommen  häufiger  ein- 
seitig vor,  doch  wurde  ihr  gleichzeitiger  Befund  in  beiden  Ovarien  keines- 
wegs selten  nachgewiesen;  sie  wurden  in  jedem  Lebensalter  beobachtet; 
von  Interesse  ist  namentlich,  dass  sie  öfters  bereits  vor  der  Pubertätszeit 
gefunden  wurden,  ja  es  wird  über  dermoide  Eierstockscysten  beim  Fötus 
berichtet  (Pigne).  Die  umfänglicheren  Dermoidkystome  substituiren  in 
der  Regel  vollständig  das  Ovarium,  seltener  hängen  sie  gestielt  an  einem 
Rest  des  letzteren,  zuweilen  wurden  sie  combinirt  mit  glandulärer  Kystom- 
bildung beobachtet.  Entsprechend  ihrem  Ausgang  vom  Ovarium  liegen 
demnach  diese  dermoiden  Geschwülste  frei  in  der  Bauchhöhle  (extraliga- 
mentär),  doch  bilden  sich  häufig  zwischen  ihrer  Oberfläche  und  den  Nach- 
barorganen (Uterus,  Tuben,  Darmtheile)  Verwachsungen;  auch  kann  ein 
vom  Hilus  ovarii  ausgegangenes  Dermoidkystom  zwischen  die  Lamellen  des 
breiten  Mutterbandes  hinein  wuchern  und  auf  diese  Weise  secundär  intra- 
ligamentäre Lage  erhalten.  Die  retroperitonealen  dermoiden  Cysten  der 
Beckengegend  (Sänger)  und  an  anderen  Stellen  der  Bauch  wand  sind  durch 
Einstülpung  gebildete  Dermoide,  an  denen  auch  benachbarte  Theile  des 
inneren  Keimblattes  betheiligt  sein  können,  sie  zeigen  aber  niemals  jene 
mannigfaltigen  Gewebsbestandtheile  wie  die  dermoiden  Eierstockkystome, 
die  nach  den  Untersuchungen  von  M.  Wilms  immer  mindestens  rudimen- 
täre Andeutungen  der  Anlage  eines  Embryo  enthalten.  Das  Dermoid- 
kystom des  Ovarium  stellt  sich  in  seiner  einfachsten  Form  als  eine  ein- 
fache glattwandige  Cyste  dar,  von  deren  Innenfläche  ein  zottenartiger  Aus- 
wuchs ausgeht.  Innerhalb  des  letzteren  und  in  der  Nähe  seiner  Wurzel 
in  der  Cystenwand  liegen  die  mehr  oder  weniger  ausgebildeten  aus  den 
drei  Keimblättern  stammenden  Gewebs-  und  Organanlagen.  Der  Inhalt 
der  Cyste  besteht  aus  Haaren,  losgestossenen  Epidermiszellen  und  einem 
fettreichen  Brei,  der  oft  reichliche  Cholesterinkrystalle  enthält.  Die  An- 
sammlung dieser  losgestossenen  und  aus  den  Hautdrüsen  stammenden  Masse 
füllt  öfters  die  Cyste  prall  aus,  dabei  kann  die  Wand  derselben  verdünnt 
werden ; auch  Platzen  solcher  Dermoidcysten  tritt  zuweilen  ein.  Die  zweite 
Form  zeigt  eine  mehr  oder  weniger  vollständige  Septumbildung,  die  man 
sich  nach  M.  Wilms  durch  Anwachsen  des  zottigen  Vorsprunges  an  die 
Cystenwand  entstanden  denken  kann.  Der  ebenerwähnte  Grundtypus 
bleibt  auch  dann  erkennbar,  wenn  durch  Bildung  secundärer  Cysten  inner- 
halb der  Septa  und  in  der  Hauptwand  des  Dermoides  oder  durch  Com- 
bination  mit  Myxoidkystom  ein  complicirter  Bau  der  Cystengeschwulst 
entsteht. 

Durch  die  systematischen  Untersuchungen  von  M.  Wilms  wurde  der  Nachweis  ge- 
liefert , dass  in  den  dermoiden  Ovarialkystomen  die  typische  Anordnung  der  Keim- 
blätter erkennbar  ist.  Hauptsächlich,  entsprechend  der  dorsalen  Fläche  des  Embryo,  ist 
der  Kopftheil  des  äusseren  Keimblattes  ausgebildet,  auch  die  Haarbildung  entspricht  dem 
Haupthaar.  An  der  ventralen  Seite  linden  sich  mit  Flimmerepithel  bekleidete  Reste  des 
inneren  Keimblattes,  an  dem  darmartige  Einstülpungen  Vorkommen.  Zwischen  der  die 
Kopfhaut  darstellenden  dermoiden  Hülle  und  dem  vorderen  Ende  des  inneren  Keimblattes, 
an  dem  häufig  die  Bildung  einer  Mundbucht  erkennbar  ist,  liegen  oft  rudimentäre  Schädel- 
knochen und  eine  von  fibröser  Kapsel  umgebene  cerebrale  Anlage.  Kieferfragmente  mit 
Zähnen  sind  öfters  ausgebildet;  in  einzelnen  Fällen  wurden  zahlreiche  Zahnbildungen, 
zum  Theil  auch  in  fibrösen  Gewebslagen  wurzelnd,  am  vorderen  Pol  nachgewiesen.  Von 
den  Abkömmlingen  des  mittleren  Keimblattes  können  alle  Arten  des  Bindegewebes  vor- 
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handen  sein,  auch  die  glatte  Muskulatur  ist  oft  reichlich  vertreten,  während  quergestreifte 
Fasern  selten  Vorkommen.  Eine  Herzanlage  wurde  nicht  nachgewiesen;  wohl  aber  An- 
deutungen grosser  Gef ässe.  M.Wilms  konnte  in  einem  Fall  feststellen,  dass  die  embryo- 
nalen Gewehslagen  durch  von  den  Ovarialgefässen  einsprossende  Blutgefässe  versorgt  wur- 
den. Wegen  der  weiteren  Einzelheiten  in  Ban  und  Anordnung  der  die  sogenannten 
Dermoidkystome  zusammensetzenden  Gebilde  ist  auf  die  Darstellung  von  M.  Wilms  zu 
verweisen.  Hier  mag  nur  noch  bemerkt  werden,  dass  auch  in  den  Fällen,  wo  kanalartige 
mit  Schleimdrüsen  versehene  Anlagen  des  Respirationstractus  nachweisbar  waren,  die  Lage 
dieser  Theile  und  die  Betheiligung  des  mittleren  und  inneren  Keimblattes  an  ihrem  Auf- 
bau der  normalen  embryonalen  Entwicklung  entsprach. 

Aus  den  angeführten  Thatsachen  geht  hervor,  dass  die  Zusammen- 
setzung der  Dermoidkystome  auf  rudimentäre  Entwicklung  eines  Embryo 
zurückzuführen  ist.  Zuweilen  sind  die  Anlagen  so  verkümmert,  dass  nur 
spärliche  Reste  in  der  Wand  der  Hauptcyste  nachweisbar  sind,  solche  Fälle 
können  bei  oberflächlicher  Untersuchung  leicht  für  einfache  Dermoidcysten 
gehalten  werden,  doch  lassen  sich  Zwischenstufen  bis  zu  den  obenerwähn- 
ten Geschwülsten  mit  weitgehender  Differenzirung  und  Ausbildung  bestimm- 
ter Organanlagen  an  einem  grösseren  Material  einschlägiger  Fälle  nach- 
weisen.  Die  Analogie  mit  den  herzlosen  Missgeburten,  die  auf  die  ver- 
kümmerte Anlage  eine  Zwillingsfrucht  zurückgeführt  werden  (vergL  Bd.  I 
d.  B.  S.  405)  liegt  auf  der  Hand;  bei  der  vorwiegenden  Ausbildung  des 
Kopftheiles  würde  man  die  Ovarialkystome  als  die  im  Eierstock  stattge- 
fundene Entwickelung  eines  rudimentären  „Akormus“  auffassen  können.  Au 
die  Bildung  eines  „Foetus  in  foetu“  durch  Inclusion  einer  verkümmer- 
ten Zwillingsfrucht  ist  aber  nicht  zu  denken;  die  Aufnahme  eines  solchen 
parasitischen  Fötus  in  die  Anlage  der  Geschlechtsdrüse  ist  nach  Umfang 
und  Lage  der  letzteren  nicht  annehmbar  und  durch  das  gleichzeitige  Vor- 
kommen von  Dermoidkystomen  in  beiden  Ovarien  ausgeschlossen.  Auch  auf 
embryonale  Abschnürungsvorgänge  unter  Betheiligung  mehrerer  Keimblätter, 
wie  sie  für  gewisse  Dermoidcysten  von  zusammengesetztem  Bau  in  der  Nähe 
der  embryonalen  Spalten  anzunehmen  ist,  kann  zur  Erklärung  der  Der- 
moidkystome des  Ovarium  nicht  mehr  Bezug  genommen  werden;  dagegen 
spricht  die  hervorgeschobene  Zusammensetzung,  die  sich  nur  aus  der  An- 
lage eines  Organismus  herleiten  lässt.  Obwohl  das  Vorkommen  von  hier- 
hergehörigen Ovarialgeschwülsten  im  kindlichen  Alter  und  selbst  bei  Neu- 
geborenen erwiesen  ist,  kann  es  doch  keineswegs  als  ausgemacht  gelten, 
dass  die  hierhergehörigen  Cystengeschwülste,  die  im  späteren  Lebensalter 
beobachtet  werden,  stets  aus  einer  angeborenen  Dermoidcyste  hervorgehen. 

Die  Genese  der  eben  besprochenen,  dem  Ovarium  eigentümlichen  Geschwulstbildung 
wird  übrigens  nicht  verständlicher,  wenn  mau  ihre  erste  Entwicklung  in  eine  frühe  Ent- 
wicklungsperiode zurückführt.  Ohne  auf  die  älteren  Auffassungen  der  Genese  der  der- 
moiden  Ovarialkystome  weiter  einzugehen,  mag  hier  die  Hypothese  von  Waldeyer  er- 
wähnt werden,  nach  welcher  diese  Gebilde  als  das  Resultat  einer  Art  von  parthogene- 
tisclier  Entwicklung  aus  den  Epithelzellen  des  Ovarium  angesehen  werden,  zu 
welcher  die  letzteren  als  unentwickelte  Eizellen  befähigt  seien.  Eine  wirkliche  Erklärung 
ist  damit  nicht  gegeben,  sondern  nur  eine  Umschreibung  der  tatsächlichen  Beobachtungen, 
da  immer  noch  ein  unbekannter  Reiz  als  Austoss  solcher  unvollständigen  embryonalen 
Entwicklung  aus  unbefruchteten  Eizellen  vorauszusetzen  wäre.  Auch  Wilms  kam  zu 
der  Ueberzeug-ung,  dass  die  als  Dermoidkystome  bezeichneten  Ovarialgeschwülste  aus  den 
fertigen  Follikeln  (und  nicht,  wie  von  einigen  Autoren  angenommen  wurde,  aus  den 
Piiügef sehen  Schläuchen)  hervorgehen;  er  nimmt  dabei  an,  dass  diese  Entwicklung  auch 
in  der  späteren  Lebenszeit  ihren  Anfang  nehmen  kann.  Wilms  berührt  die  Möglichkeit, 
dass  die  Bildung  dieser  Kystome  mit  der  Reifung  des  Eies  im  Ovarium  Zusammen- 
hänge, die  bekanntlich  schon  beim  Neugeborenen  beginnt,  wobei  durch  die  Ausstossung  der  die 
männlichen  Geschlechtsproducte  enthaltenden  Polkörperchen  aus  der  ursprünglich  doppelt- 


Zweites  Capitel.  Krankheiten  der  Ovarien. 


911 


geschlechtlichen  Eizelle  eine  Art  von  Befruchtung  eines  in  demselben  Graaf’schen  Follikel 
befindlichen  Eies  stattfinden  könnte.  Wi  1 m s hebt  seihst  hervor,  dass  diese  Hypothese  von 
zweifelhaften  thatsächlichen  Grundlagen  ausgeht. 

Wenn  demnach  die  Genese  der  hier  besprochenen  Ovarialgeschwiilste 
noch  unbekannt  ist,  so  ist  docli  nicht  zu  bezweifeln,  dass  denselben  eine 
eigentümliche  Stellung  zukommt,  die  es  als  zweckmässig  erscheinen  lässt, 
die  bisher  als  Dermoidkystome  bezeichneten  Ovarialtumoren  mit  einem  be- 
sonderen Namen  zu  belegen.  Wilms  schlägt  vor,  sie  als  rudimentäre 
Ovarialparasiten  zu  benennen.  Schärfer  würde  die  Bezeichnung  als  „Em- 
bryonalkystom des  Ovarium“  die  Eigentümlichkeit  der  Neubildung  her- 
vo'rheben;  wobei  auch  die  Thatsache  zum  Ausdruck  kommt,  dass  diese  Pro- 
ducte  durch  fortschreitendes  Wachstum  nach  Art  der  proliferirenden  Ova- 
rialkystome umfängliche  Geschwülste  bilden  können. 

4.  DasCarcinom  des  Ovarium  schliesst  sich  in  den  [Formen 
primärer  vom  Eierstock  ausgehender  Ivrebsentwicklung  grösstenteils  an 
die  besprochenen  Typen  der  proliferirenden  Ovarialkystome  an;  es  stellt  in 
dieser  Richtung  den  Uebergang  in  atypische  Geschwulstbildung  dar;  zu- 
weilen in  der  Weise,  dass 
eine  Geschwulst  des  Eier- 
stockes teilweise  den 
Charakter  des  Carcinoms 
zeigt,  während  an  anderen 
Stellen  einfache  Kystom- 
bildung vorliegt  (in  der 
Regel  in  der  glandulären 
Form);  andrerseits  in  der 
Weise,  dass  ein  Carcinom 
in  der  Wand  einer  Cyste 
offenbar  erst  secundär 
entstand;  hier  kann  man 
alle  Uebergänge  von  der 
Entwicklung  typischer 
Drüsenschläuche  zur  aty- 
pischen Epithelwuche- 
rung nachweisen.  Von 
besonderem  Interesse  sind 
aber  Fälle,  wo  bei  der 
Ovariotomie  ein  Theil  des 
Kystoms  zurückgelassen 
wurde  und  nun  in  Form 
eines  Carcinoms  weiter 
wucherte  (Beobachtungen 

von  Klebs,  Terillon  u.  A.);  auch  in  der  nach  Ovariotomie  gebildeten 
Bauchnarbe  wurde  Carcinomentwicklung  beobachtet  (Frank).  Es  muss 
für  solche  Fälle  entweder  angenommen  werden,  dass  in  der  primären  Cysten- 
' gesell wulst  bereits  krebsige  Herde  vorhanden  waren  oder  dass  die  Zellen 
aus  dem  Adenokystom  durch  Transplantation  zu  atypischer  Weiterentwick- 
lung veranlasst  werden. 

Auch  von  einem  Dermoidkystom  (Embryonalkystom)  kann  Krebs- 
entwicklung ausgehen,  so  beschrieb  K r u k e n b e r g einen  Platte  nepit  he  1- 
ikrebs  aus  einer  Dermoidcyste  des  Ovarium.  Pilliet  nahm  Entwicklung 
ines  Ovarialcarcinoms  von  den  Talgdrüsen  der  Dermoidcystenwand  an; 
auch  von  M.  Wilms  wurde  die  Combination  von  Plattenepithelkrebs  mit 
Dermoidcyste  im  Eierstock  beobachtet.  Das  papilläre  Ovarialkystom  kann 


Fig.  193. 

Psammocarcinoin  dos  Ovarium  , geschichtete  Sandkörper  im  Stroma 
eines  kleinzelligen  primären  Carcinoms  des  Ovarium.  Vergr.  1 : 350. 
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ebenfalls  mit  Carcinomwucherung  complicirt  sein  oder  theilweise  eine  kreb- 
sige  Metamorphose  darbieten.  Aehnlich  wie  bei  diesen  „Cystocarcino- 
men“  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  Verbindung  von  PapiÜomwucherung  an 
der  Oberfläche  des  Ovarium  mit  Krebsentwicklung.  Ein  derartiges  papil- 
läres Oberflächencarcinom  des  Ovarium  mit  zahlreichen  Metastasen 
am  Peritoneum  und  im  Netz  hat  Marchand  beschrieben.  In  derartigen  Fällen 
lassen  sich  Uebergänge  vom  Flimmerepithel  zum  Gylinderepithel  und  von 
diesem  zu  einer  polymorphen  Deckzellenwucherung  nachwelsen,  auch  dringt 
letztere  an  der  Basis  zapfenartig  in  das  Gewebe  ein,  während  das  Stroma 
in  der  Regel  wuchert;  so  bilden  sich  Krebsreste  von  alveolärer  Anordnung. 
Die  bei  der  papillären  Flimmerepithelgeschwulst  im  Stroma  abgelagerten 
geschichteten  Kalkkörper  finden  sich  auch  bei  diesen  Formen  des  Carcinoim 
(s.  Fig.  193),  welches  demnach  als  „Psammocarcinoma  papillare“  bezeich- 
net wird. 

Die  von  der  Oberfläche  des  Ovarium  ausgehende  Entwicklung  eines 
Zottenkrebses  ist  bereits  unabhängig  von  der  Cystenbildung:  ähnlich 
verhält  es  sich  mit  anderen  Formen  des  primären  Eierstockkrebses.  So 
giebt  es  einen  Gallertkrebs  des  Ovarium,  der  durch  Anordnung  der 
gallertigen  Substanz  in  den  Maschen  eines  grobalveolären  (oder  bienen- 
wabenähnlichen) Fachwerks  ausgezeichnet  ist.  Diese  Krebsform,  die  dem 
Gallertkrebs  des  Darmtractus  (auch  des  Peritoneum)  gleichsteht,  kann  wohl 
als  eine  atypische  Fortbildung  des  obenerwähnten  multiloculären  Adeno- 
kystoms  aufgefasst  werden,  doch  lässt  sich  beim  Gallertcarcinom  ein  adeno- 
matöses Vorstadium  nicht  immer  nach  weisen.  Die  aus  degenerirten  Krebs- 
zellen entstandenen  Gallertmassen  enthalten  im  Vergleich  mit  dem  Inhalt 
des  Adenokystoms  reichliches  Eiweiss,  wahrscheinlich  aber  auch  dem  Pseudo- 
mucin  gleichartige  Colloidsubstanz.  Der  primäre  Gallertkrebs  des  Ovarium 
ist  wie  die  Darmkrebse  von  gleicher  Structur  zum  Uebergreifen  auf  das 
Peritoneum  und  zur  Fortwucherung  in  und  auf  der  Serosa  sein'  geneigt: 
es  kann  auf  diese  Weise  das  Bauchfell  in  grosser  Ausdehnung  befallen 
werden.  Selten  kommt  es  zu  Metastasen  in  anderen  Organen. 

Auch  solide  primäre  Ovarialkrebse,  die  nach  der  Entwicklung  von 
Stroma  und  Zellreichthum  als  „scirrhöse“  bis  medulläre  Formen  sich  dar- 
stellen, nehmen  vom  Ovarium  ihren  Ausgang;  zuweilen  entarten  beide 
Ovarien  gleichzeitig.  Das  Organ  kann  durch  die  Neubildung  derartig  sub- 
stituirt  werden,  dass  die  Geschwulst  in  vergrössertem  Maassstab  die  normale 
Form  des  Ovarium  beibehält.  Die  Krebszellen  dieser  Tumoren  sind  ent- 
weder Abkömmlinge  von  Einsenkungen  des  Oberflächenepithels  (Pflüger’sche 
Schläuche)  oder  sie  gehen  aus  atypischer  Wucherung  des  Follikelepithels 
hervor.  Das  Vorkommen  von  an  Primordialeier  erinnernden  Einschlüssen 
im  Epithel  maligner  Ovarialtumoren  würde  in  beiden  Fällen  erklärlich 
sein,  da  es  sich  jedenfalls  um  Bildung  von  Geschwulstzellen  aus  dem  Keim- 
epithel handeln  würde. 

Durch  eine  Beobachtung  v.  Ivahlden’s  wird  Uebergang  eines 
Adenom’s  der  Graaf’schen  Follikel  in  Carcinom  erwiesen..  Aus 
dem  Follikelepithel  entwickelten  sich  zunächst  den  Primärfollikeln  ähnliche 
Bildungen,  welche  kernhaltige  an  Primordialeier  erinnernde  Protoplasma- 
scheiben enthielten.  Von  den  follikelartigen  Herden  aus  entstand  die  kreb- 
sige  Weiterentwicklung  tlieils  durch  fortschreitende  Zellwucherung  inner- 
halb der  Follikel,  wobei  die  jungen  Zellhaufen  zunächst  noch  nach  Art 
neuer  Follikelanlagen  sich  anordneten,  dann  aber  unter  Zerstörung  der 
Wand  des  follikelartigen  Hauptraumes  atypisch  weiterwucherten.  Zweitens 
ging  die  carcinomatöse  Neubildung  aus  von  den  follikelartigen  Gebilden 
vorsprossenden  und  sich  bald  abschnürenden  Zellhaufen  hervor.  Durch  die 
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Gleichnüissigkeit  der  Epithel-  und  Stromawucherung  erhielt  die  Structur 
der  Geschwulst  in  diesen  Theilen  Aehnlichkeit  mit  dem  Bau  einer  papil- 
lären Neubildung. 

Die  verschiedenen  Formen  des  primären  Eierstockkrebses  greifen  nicht 
selten  auf  das  Peritoneum  über;  auch  metastatische  Krebsentwicklung  zwi- 
schen den  breiten  Mutterbändern,  in  den  Lymphdriisen  der  Bauchhöhle, 
in  der  Leber  kommt  vor.  Bemerkenswerth  ist  es,  dass  der  primäre  Ova- 
rialkrebs  relativ  oft  bei  jugendlichen  Individuen,  selbst  bei  Kindern  zur  Be- 
obachtung kam. 

M et a s t a t i s c h e Krebsentwicklung  im  Ovarium  ist  selten,  ebenso 
kommt  es  nicht  oft  vor,  dass  Carcinom  benachbarter  Organe  continuirlich 
auf  das  Ovarium  fortschreitet. 

Von  krankhaften  Veränderungen  am  Par  ovarium  verdienen  die 
von  demselben  ausgehenden  Cysten  Erwähnung,  die  namentlich  dadurch 
charakterisirt  sind,  dass  sie  zwischen  den  Blättern  des  Ligamentum  tubo- 
ovariale  liegend,  aussen  von  einer  Serosa  überzogen  sind.  Die  Innenfläche 
dieser  Cysten  trägt  meist  Flimmerepithel,  der  Inhalt  ist  bei  den  sehr 
häufigen  kleinen  Cysten  des  Parovarium  colloid,  bei  grösseren  Cysten  dünn- 
flüssiger. In  einzelnen  Fällen,  so  von  Ki wisch,  Scanzoni,  Spiegel- 
berg,  wurden  bis  mannskopfgrosse  vom  Parovarium  aus  entwickelte  Cysten 
beobachtet. 

Im  Anschlnss  an  die  besprochenen  Tumoren  kann  hier  noch  angeführt 
werden,  dass  parasitäre  Geschwülste  im  Ovarium  sehr  selten  sind. 
Es  wurde  das  Eiudringen  von  Echinococcusblasen  in  Ovarialcysten  bei  pri- 
märer Entwicklung  der  parasitären  Geschwulst  in  der  Umgebung  des  Ova- 
rium beobachtet  (Freund);  Schatz  stellte  sieben  Fälle  von  Echino- 
coccus im  Ovarium  zusammen,  von  denen  übrigens  keiner  die  primäre 
Entwicklung  in  letzterem  nachweisen  liess.  Dagegen  ist  der  von  B.  Schultze 
beschriebene  Fall  von  Echinococcus  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  vom 
rechten  Ovarium,  das  er  völlig  substituirt  hatte,  ausgegangen. 
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1872.  — Sänger,  Arch.  f.  Gynäk.  XXV.  — Wert  heim  (ascendirende  Gonorrhoe  beim 
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A.  Martin  und  Orthmann,  Salpingitis  purulenta ; Martin,  Krankh.  der  Eileiter.  Leipzig 
1895.  — Z w eifei,  Vorl.  über  klin.  Gynäkologie.  S.  113. 

Geschwülste:  Rokitansky  (Fibrom  u.  Lipom),  Lehrb.  III.  S.  442.  — Simpson 
(Fibrom),  Diseases  of  women.  p.  541.  — Doran  (Papillom),  Transact.  of  the  path.  Soc.  XID. 

— Scanzoni  (secund.  Carcinom),  Krankh.  d.  weibl.  Sexualorgane.  IL  S.  79.  — E.  Wagner. 
Der  Uteruskrebs.  Leipzig  1860.  — Gottschalk  (prim. Tnbensarkom),  CentralbL f. Gynäk. 
1886.  S.  727.  — Sänger,  CentralbL  f.  Gynäkol.  1886.  S.  601. — Orthmann  (prim.  Tiiben- 
krebs),  Zeitschr.  f.  Geburtsh.  u.  Gynäk.  XV.  18S8.  — Doran,  Transact.  of  the  path.  Soc. 
Loudon  1889. — Zw  eifei  (papilläres  Tubencarcinom),  Vorl.  über  klin.  Gynäkol.  1892.  S.  142. 

— Eberth  und  Kaltenbach  (Papülom  der  Tuben),  Zeitschr. f. Geburtsh.  XVI.  — Ahl- 
feld  und  Marchand  (Deciduom  der  Tube),  Monatsschrift  für  Geburtshilfe.  I.  — Jones 
(Myeloma  of  the  Fallopian  tubes),  Americ.  Journ.  of  ohstetr.  ISS.  — Fear  ne  (prim.  Tuben- 
sarkom), Leopold,  Geburtsh.  u.  Gynäk.  II.  1895.  S.  337.  — M.  Sänger  und  J.  Barth . Neu- 
bildungen d.  Eileiter ; A.  Martin , Krankh.  d.  Eileiter.  S.  252. 

Tuberkulose:  Geil,  Ueber  die  Tuberkulose  d.  weibl. Geschlechtsorgane.  Erlangen 
1851.  — Förster,  Würzb.  med.  Zeitschi-.  1860.  I.  — Schramm,  Arch.  f. Gynäkol.  XlX 
S.  416.  — Mosler,  Die  Tuberkulose  d.  weibl.  Geschlechtsorgane.  Diss.  Breslau  1S83.  — 
Steven,  Glasgow,  med.  Journ.  1883.  XIX.  — Bandl,  Handh.  d.  Frauenkrankheiten  von 
Pitha-Billroth.  II.  S.  719.  — Cornil,  Sur  la  tuberculose  des  org.  genitaux  de  la  Femme: 
Verneuil,  Tuberculose.  II.  p.  57.  — H.  Heiberg,  Urogenitaltuberkulose,  CentralbL  f.  Gynäk 
1891.  — Krzy  wicki,  Ziegler’s  Beitr.  III.  S.  297.  — Münster  und  Orthmann  itnb. 
Pyosalpinx),  Arch.  f.  Gyn.  XXIX.  — Winckel,  Lehrb.  d.  Frauenkrankh.  2.  Aull.  S.  33s. — 
W.  Williams , Tuberculosis  of  the  female  generat.  organs,  John  Hopkins'  Hosp.  Bep.  1802. 
III.  — A.  He  gar,  Entstehung,  Diagnose  u.  chir.  Behandl.  d.  Genitaltuberkulose  des  Weibes. 
Stuttgart  1886.  — Sippel  (primäre  Genitaltuberkulose),  D.  med.  Woehenschr.  1S94. 

Syphilis:  Bouchard  et  Lepine,  Gaz.  med.  de  Paris  1866.  p.  726.  — Dönhoff. 
Zur  path.  Histol.  d.  Tubenerkrankungen.  Diss.  Kiel  1888.  — Williams  and  Ballantyne. 
Brit.  med.  .Journ.  1891. 

Tubo-Ovarialcysten : Burnier,  Zeitschr.  f.  Geburtsk.  u.  Gynäkol.  V.  S.  357.  — 
Runge  und  Thoma,  Arch.  f.  Gynäkol.  XXVI.  H.  1.  — Schramm  u.  Neelsen.  Areh.f. 
Gynäk.  XXXIX. 

§ 1.  Erworbene  Lageveriinderuugen.  Die  Lageveränderungen  der  Ei- 
leiter sind  zum  grossen  Tlieil  secundär,  namentlich  werden  sie  durch  ab- 
norme Lagerung  der  Gebärmutter  hervorgerufen,  ferner  durch  Ovarialge- 
schwülste.  Die  A c h s e n d r e li  u n g des  0 v a r i u m , durch  wel  che  die  T ube 
um  das  zusammengedrehte  Ligamentum  ovarii  spiralig  aufgewunden  wird, 
hat  bereits  Erwähnung  gefunden. 

Wie  die  Ovarien  werden  die  Eileiter  zuweilen  in  Hernien  gefunden, 
sie  können  dann  den  Uterus  in  den  Bruchsack  nachzerren.  Am  häufigsten 
werden  Lageveränderungen  der  Tuben  bedingt  durch  periovarielle  und 
perimetritische  Abliäsionen.  So  findet  man  das  Abdominalende  der  Tube 
nach  hinten  und  unten  gelagert,  mit  der  Oberfläche  des  Ovarium  verwach- 
sen, seltener  mit  der  hinteren  Fläche  des  Ligamentum.  Hat  solche  Ad- 
häsion über  dem  mittleren  Tlieil  der  Tube  ihren  Sitz,  so  kann  letztere 
an  der  Stelle  der  Verlöthung  Knickung  erfahren.  Auch  mit  der  Serosa  von 
Darmpartien  oder  der  Harnblase  kann  der  Eileiter  durch  Pseudoligamente 
verbunden  werden.  Am  häufigsten  werden  die  Tuben  durch  die  perime- 
tritischen  Adhäsionen  nach  hinten  und  unten  in  den  Douglas’schen  Raum 
gezerrt  und  dort  durch  Verwachsung  mit  der  Rectumwand  oder  der  Uterus- 
serosa  fixirt.  (Hinsichtlich  der  Missbildungen  der  Tuben  ist  auf  S.  734 
d.  B.  zu  verweisen.) 

§ 2.  Verengerung  und  Verschluss  der  Tuben  und  ihre  Folgen  (Hydrops 

tubarum,  Sactosalpinx  serosa).  Angeborene  Verengerung  oder  Verschlies- 
sung  der  Eileiter  kann  die  ganze  Länge  betreffen  oder  nur  einen  kleinen 
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Theil  ihres  Verlaufs,  sie  hat  dann  am  häufigsten  in  der  Mitte,  seltener  am 
Uterus  oder  am  Abdominalostium  ihren  Sitz.  Auch  als  erworbene  Ver- 
änderung kommt  sowohl  totale  Obliteration  als  partielle  Verengerung  oder 
Atresie  vor,  am  häufigsten  am  Abdominalende  der  Tube,  durch  auf  das 
Peritoneum  übergreifende  Salpingitis  oder  auch  durch  Peritonitis  in  der 
Umgebung  des  Ostium  bedingt.  Hier  sind  die  Fimbrien  in  die  Höhle  der 
Tuben  eingestülpt,  die  Peritonealflächen  des  Ostium  mit  einander  ver- 
wachsen. Am  Uterinende  kommt  Verengerung  der  Tube  durch  Geschwülste 
der  Uteruswand  (Myome)  und  durch  Schwellung  der  Schleimhaut  vor.  End- 
lich kann  die  Tube  an  jeder  beliebigen  Stelle  durch  Knickung,  Zerrung,  Adhä- 
sion verengt  werden.  Selten  kommt  Stenose  der  Tube  an  irgend  einer 
Stelle  durch  die  Retraction  von  Geschwürsnarben  zu  Stande,  oder  es  bildet 
sich  ausgedehnte  Obliteration  im  Anschluss  an  Entzündung. 


Fig.  194. 

Hydrops  beider  Tuben  (nach  Schröder.) 


Zur  Erweiterung  führt  der  Verschluss  einer  Partie  der  Tube  dann 
am  leichtesten,  wenn  ein  katarrhalischer  Zustand  der  Schleimhaut  mit 
Hypersecretion  von  letzterer  stattfindet.  Unter  solchen  Verhältnissen  be- 
darf es  für  das  Zustandekommen  der  Stauung  nicht  des  völligen  Ver- 
schlusses der  Tube,  es  genügt  eine  Verengerung.  In  der  Regel  wird 
zunächst  das  abdominale  Ende  der  Tube  erweitert,  nach  und  nach  dehnt 
sich  durch  den  Druck  des  Secretes  auch  der  übrige  Theil  des  Eileiters 
saus;  viel  seltener  kommt  Erweiterung  der  inneren  Hälfte  der  Tube  vor, 
1 während  die  äussere  Hälfte  unverändert  bleibt.  Da  die  Tube  mit  ihrem 
unteren  Ende  am  Ligamentum  latum  ziemlich  straff  befestigt  ist,  bilden 
sich  in  Folge  der  Erweiterung  kurze  Windungen,  an  den  Umschlag- 
Stellen  derselben  erhalten  sich  die  Falten  der  Schleimhaut,  welche  im 
ilUebrigen  verstrichen  werden,  es  bilden  sich  auf  diese  Weise  in  der  hydro- 
bischen  Tube  cystenartige  Räume,  welche  durch  vorspringende  Septa  von 
einander  getrennt  sind.  Die  hydropische  Tube  kann  sehr  bedeutenden 
['Umfang  erreichen.  In  der  Wand  der  erweiterten  Tube  werden  die  Mus- 
fkelfasern  zunächst  auseinandergedrängt,  schliesslich  schwinden  sie  gänzlich, 
«auch  die  Schleimhaut  wird  verdünnt,  ihr  cylindrisches  Epithel  wird  der- 
artig abgeplattet,  dass  es  den  Charakter  des  Pflasterepithels  annimmt.  Mit- 
unter kommen  zottige  Wucherungen  an  der  Innenfläche  vor.  Der  Inhalt 
Ger  erweiterten  Tube  ist  meist  eine  klare  dünne  Flüssigkeit,  der  mehr 
oder  weniger  reichlich  losgestossene  Epithelien  beigemischt  sind,  zuweilen 
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findet  sich  zälischleimiger  Inhalt.  Ist  die  Uterinmündung  der  Tube  nicht 
verschlossen,  so  kann  die  angesammelte  Flüssigkeit  in  den  Uterus  entleert 
werden  ( Hydrops  tubae  profiuens).  Der  Hydrops  tubae  kommt  nicht  selten 
doppelseitig  vor;  bei  bedeutender  Grösse  der  Säcke  kann  durch  dieselben 
Dislocation  des  Uterus  entstehen. 

§ 3.  Circulationsstörungeu,  Blutungen.  Hyperämie  der  Tubenschleim- 
haut findet  sich  am  Abdominalende  bei  Peritonitis ; die  Fimbrien  erscheinen 
wulstig  verdickt  und  geröthet.  Ferner  besteht  oft  hyperämische  Schwel- 
lung der  Mucosa  neben  entzündlichen  Zuständen  im  Uterus.  Unter  solchen 
Verhältnissen  kommen  auch  Blutergüsse  in  die  Schleimhaut  vor.  Stau- 
ungshyperämie macht  sich  durch  Succulenz  und  bläuliche  Färbung 
deutlich,  sie  wird  veranlasst  durch  Circulationsstörungen  in  der  Vena  cava 
inferior. 

Geringfügige  Bjlutergüsse  in  die  Tubenhöhle  kommen  bei  stärkerer 
menstrueller  Congestion  vor,  zuweilen  werden  hier  auch  erhebliche  Blu- 
tungen beobachtet,  der  Bluterguss  kann  in  die  Bauchhöhle  erfolgen,  seltener 
entleert  sich  das  Blut  in  den  Uterus.  Das  in  die  Tubenhöhle  ergossene 
Blut  geht  die  bekannten  Metamorphosen  ein.  Ferner  wurden  Blutungen 
in  die  Tuben  beobachtet  bei  entzündlichen  Zuständen  im  Uterus  im  Ver- 
lauf von  Infectionskrankheiten  (z.  B.  bei  Cholera),  von  hämorrhagischer 
Diathese.  Zu  sehr  erheblichen  Blutergüssen  aus  der  Tube  kommt  es  oft. 
wenn  durch  Tubarschwangerschaft  (siehe  unten)  Berstung  des  Eileiters 
eintritt. 

Endlich  ist  noch  das  sogenannte  Hämatom  der  T u b e (Blutsack ) zu 
erwähnen;  diese  Blutanhäufung  ist  Folge  einer  Verengerung  oder  Obiite- 
ration des  Genitalkanales,  durch  welche  die  Entleerung  des  menstruellen 
Blutes  gehindert  wird.  Die  Form  der  durch  das  Blut  ausgedehnten  Tube 
entspricht  ganz  der  beim  Hydrops  tubae  beschriebenen.  Venn  in  Folge 
entzündlicher  Vorgänge  am  Ostium  abdominale  Verschluss  des  letzteren 
eintritt,  so  kann  sich  der  Blutsack  zu  sehr  erheblicher  Grösse  entwickeln, 
im  entgegengesetzten  Falle  kommt  leicht  ein  Bluterguss  in  die  Bauchhöhle 
zu  Stande  (Hämatocele  periuterina). 

§ 4.  Entzündungen  der  Tuben  (Salpingitis).  Katarrhalische  Ent- 
zündung der  Tube  kommt  in  acuter  oder  chronischer  Form  vorzugs- 
weise neben  gleichartiger  Entzündung  des  Uterus  und  der  Scheide  vor. 
Die  Schleimhaut  der  Tube  ist  beim  acuten  Katarrh  hyperämisch  geschwollen, 
namentlich  treten  die  Falten  stark  hervor ; öfters  ist  die  Tube  im  Ganzen 
erheblich  geschwollen  und  wegen  der  geringen  Dehnungsiähigkeit  des  Meso- 
salpinx  geschlängelt,  den  Inhalt  bildet  eine  meist  nicht  sehr  reichliche 
schleimige  oder  schleimig-eitrige  Flüssigkeit.  Wird  die  Entzündung  chro- 
nisch, so  führt  sie  gewöhnlich  zur  Entwicklung  einer  adhäsiven  Peritonitis 
am  Abdominalostium , welche  zu  Verwachsung  mit  benachbarten  Organen 
(Ovarium,  Darm,  Blase)  und  zur  Obliteration  des  genannten  Ostium  und 
weiterhin,  wie  oben  dargelegt  wurde,  zur  Entstehung  des  Hydrops  tubae 
Anlass  geben  kann.  Bei  der  chronischen  Salpingitis  besteht  in  der 
Regel  erhebliche  Verdickung  der  Wand,  öfters  ist  namentlich  die  Muskel- 
lage hyperplastisch  (Salpingitis  interstitialis).  Auch  Hyperplasie  der  Schleim- 
haut kommt  mitunter  zu  starker  Ausbildung;  dabei  ist  dieselbe  nicht 
gleichmässig  vertheilt;  es  können  förmlich  polypöse  Wucherungen  auf  der 
Höhe  der  Tubenfalten  entstehen  (Salpingitis  vegetans),  auch  follikelähnliche 
Herde  (Salpingitis  follicularis,  nodosa).  Oft  kommt  es  zu  Verwachsung  der 
wuchernden  Schleimhautstellen.  Selten  ist  die  Bildung  katarrhalischer 
Geschwüre  in  der  entzündeten  Tubenschleimhaut. 
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Von  Chiari  wurde  eine  Tubenentzündung  beschrieben,  die  am  uterinen 
Ende  zur  Bildung  kleiner,  myomähnlicher  Knötchen  führt,  die  aus  um- 
schriebener Hyperplasie  der  Muscularis  in  der  Umgebung  abgeschnürter 
Einstülpungen  der  Tubenschleimhaut  (Pseudofollikel)  hervorgehen. 

Die  eitrige  Salpingitis  kann  in  zwei  Hauptformen  getheilt  wer- 
den. Die  septische  Tubeneiterung  schliesst  sich  an  Infection  der 
Genitalwege  durch  Eiterbacterien  im  Puerperium  an;  es  handelt  sich 
um  eine  Theilerscheinung  der  puerperalen  Pelveoperitonitis,  wobei  die  In- 
fection der  Tubenschleimhaut  selten  vom  uterinen  Ende,  am  häufigsten  vom 
Abdominalostium  aus  erfolgt ; auch  ein  Uebergreifen  durch  die  Lymphbahn 
vom  Parametrium  aus  ist  anzunehmen.  Die  Entwicklung  einer  septischen 
Salpingitis  nach  operativen  Eingriffen  ist  natürlich  nicht  ausgeschlossen; 
doch  gilt  auch  hier,  dass  eine  ascendirende  Infection  von  der  Uterushöhle 
aus  wahrscheinlich  selten  und  unter  Voraussetzung  bereits  vorhandener 
Tubenerweiterung  zustande  kommt.  Die  gonorrhoische  Salpingitis 
beruht  dagegen  auf  einer  Infection  durch  die  Tripperkokken,  die  ascen- 
dirend  vom  Endometrium  aus  die  Eileiter  ergreift. 

In  der  Regel  findet  man  bei  puerperaler  Salpingitis  das  abdo- 
minale Ende  der  Tube  entzündet  und  erweitert,  namentlich  die  Fimbrien 
injicirt  und  geschwollen  und  von  fibrinös-eitrigen  Massen  bedeckt;  ein  Ver- 
hältniss,  welches  zu  der  Annahme  drängt,  dass  in  solchen  Fällen  die  Ent- 
zündung vom  Peritoneum  auf  die  Tube  übergegriffen  und  nicht  umgekehrt. 
Bei  der  eitrigen  puerperalen  Salpingitis  kommt  es  vor,  dass  die  Eiter- 
infiltration die  Wand  der  Tube  durchsetzt  und  zur  Perforation  derselben 
führt.  Diese  Perforation  kann  frei  in  die  Bauchhöhle  oder  in  einen  durch 
Pseudomembranen  gebildeten  Sack,  oder  endlich  in  ein  mit  der  Tube  ver- 
löthetes  Organ  erfolgen  (Mastdarm,  Blase).  In  anderen  Fällen  wird  der  in 
der  Tube  enthaltene  Eiter  eingedickt,  er  kann  schliesslich  verkalken.  Im 
mikroskopischen  Verhalten  der  entzündeten  Tubenwand  ist  die  dichte  klein- 
zellige Infiltration  der  geschwollenen  Tubenschleimhaut  hervorzuheben,  die 
Lymphspalten  der  Mucosa  sind  erweitert  und  von  zeilig-fibrinösen  Pfropfen 
erfüllt,  die  Epithelien  werden  losgestossen,  zeigen  vielfach  Formverände- 
rungen;  in  schweren  Fällen  kommt  tiefgreifende  Nekrose  der  entzündlich 
infiltrirten  Schleimhaut  vor  (Salpingitis  diphtheritica) , die  sich  auf  die 
übrigen  Wandschichten  fortsetzen  und  Perforation  bewirken  kann.  Geht 
die  eitrige  Salpingitis  in  ein  chronisches  Stadium  über,  so  kann  durch 
den  angesammelten  Eiter  bei  Verwachsung  des  Abdominalostium  und  ober- 
halb verengter  Stellen  (durch  Abknickung  und  Verwachsung  von  Falten) 
ein  Eitersack  von  erheblichem  Umfang  gebildet  werden,  der  mehr  oder 
weniger  regressiv  veränderte  Exsudatmassen  enthält  (Pyosalpinx).  Die 
Wand  kann  hochgradig  verdünnt,  aber  auch  verdickt  sein;  zuweilen  an 
nebeneinanderliegenden  Stellen.  Auch  Abscessbildung  innerhalb  der  Wand- 
schichten wurde  beobachtet  (Zweifel).  Die  mikroskopischen  Veränderungen 
bieten  in  frischeren  Fällen  das  Bild  einer  mit  Schwellung  verbundenen 
zelligen  Infiltration  mit  Abplattung,  auch  theil weisem  Verlust  der  Epithelien. 
An  den  verdünnten  Stellen  und  nach  längerem  Bestehen  der  eitrigen  Sal- 
pingitis tritt  eine  fibröse  Induration  der  Mucosa,  auch  der  Muscularis  ein. 
Auch  die  verdünnten  Stellen  sind  dem  entsprechend  derber  als  bei  der  oben 
besprochenen  Form  der  Hydrosalpinx,  die  aus  einer  chronischen  katarrha- 
lischen Entzündung  hervorgeht.  Für  die  puerperale  septische  Salpingitis 
sind  bacteriologisch  namentlich  Streptokokken  als  Ursache  naclige wiesen ; 
im  Eiter  vom  Puerperium  und  von  gonorrhoischer  Infection  unabhängiger 
eitriger  Tubenentzündung  wurden  theils  ebenfalls  Streptokokken,  theils 
Staphylokokken  gefunden  (nicht  selten  aber  war  der  Eiter  steril). 
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Die  durch  Gonokokkeninfection  hervorgerufene  Salpin- 
gitis, die  zuweilen  im  Anschluss  an  eine  frische  Trippererkrankung  zur 
Peritonitis  führt,  zeigt  zunächst  im  Vergleich  mit  der  septischen  Tuben- 
eiterung eine  oberflächliche  subepitheliale  Ausbreitung  der  zelligen  In- 
filtration; dabei  ist  das  Epithel  noch  grüsstentheils  erhalten.  Im  weiteren 
Verlauf  kann  aber  auch  hier  eine  Entzündung  der  tieferen  Wandschichten 
hinzukommen,  sowie  Losstossung  und  Metaplasie  des  Epithels  erfolgen. 
Die  chronischen  Formen  der  gonorrhoischen  Salpingitis  zeigen  keine 
specifischen  Eigentkümlichkeiten;  doch  scheint  es  hier  seltener  zum  Durch- 
bruch der  Wand  zu  kommen  als  bei  der  septischen  Tubeneiterung.  Die 
Verdickung  der  Wand  ist  in  der  Regel  sehr  erheblich:  auch  finden  sich 
zuweilen  ausgedehnte  Verwachsungen  der  Tube  mit  Nachbarorganen.  Es 
ist  zu  berücksichtigen,  dass  auf  Grund  einer  chronischen  (oft  latent  ver- 
laufenen) gonorrhoischen  Tubenveränderung  eine  acute  Eiterung  in  Folge 
intercurrenter  Schädlichkeiten  eintreten  kann.  In  derartigen  Fällen  sind 
wiederholt  andere  Eiterbakterien  neben  den  Gonokokken  nachgewiesen 
(Mischinfection).  Unter  376  von  A.  Martin  zusammengestellten  Fällen 
von  bacteriologiscli  untersuchter  eitriger  Salpingitis  wurden  76  mal  Gono- 
kokken, 50  mal  Streptokokken  und  Staphylokokken.  7 mal  Fränkel'sche 
Pneumoniekokken,  3 mal  Bact.  coli  festgestellt, 

§ 5.  Geschwülste  und  Iufectionsgresclnvülste  der  Tuben.  Wenig  umfans- 
reiche  Fibrome  und  Fibromyome  bilden  sich  mitunter  in  der  Wand 
der  Eileiter,  sie  nehmen  ihren  Ausgang  gewöhnlich  von  den  äusseren 
Schichten  und  sitzen  nach  aussen  als  kleine  Höcker  oder  gestielte  Ge- 
schwülste auf,  welche  mitunter  Kalkconcremente  enthalten.  Auch  in  den 
Fimbrien  kommen  derartige  Geschwülstchen  vor.  Kleine  Lipome  finden 
sich  nach  Rokit  ansky  nicht  selten  zwischen  den  Blättern  des  Ligamen- 
tum latum  am  Ansatz  der  Tuben.  Papillome  der  Tuben  wurden 
wiederholt  beobachtet  (Do ran  u.  A.).  Es  handelt  sich  um  blumenkohl- 
artige Geschwülste,  deren  Oberfläche  mit  Flimmerepithel  bekleidet  war,  sie 
gingen  von  einer  umschriebenen  Schleimhautstelle  aus,  ohne  tiefer  in  die 
Wand  der  Tube  einzudringen.  Den  Uebergang  vom  gutartigen  Papillom 
zum  primären  Zottenkrebs  des  Eileiters  bezeichnet  ein 
„malignes“  von  E b e r t h und  Kaltenbach  beschriebenes  Papillom,  das 
sich  in  beiden  Tuben  entwickelt  hatte  und  markige,  zottig-papilläre  Ge- 
schwulstmassen bildete,  von  denen  sprossenartige  Fortsätze  durch  die  Tuben- 
wand hindurchgewuchert  waren  und  die  Serosa  durchbrochen  hatten. 
Orth  mann  stellte  13  Fälle  von  primärem  Tubencarcinom  zusammen, 
denen  sich  Beobachtungen  von  Zweifel,  Fear  ne  und  von  Sänger  und 
Barth  anreihen.  Die  primären  Tubenkrebse  lassen  stets  noch  papillären 
Bau  erkennen  und  gehen  möglicher  Weise  aus  oberflächlicher  Papillom- 
wuclierung  hervor.  Dem  entsprechend  lässt  die  Beschreibung  mancher  Fälle 
(z.  B.  der  Beobachtung  von  Sänger  und  Barth)  auch  in  den  destruirend 
die  Tubenwand  durchwuchernden  Geschwulsttheilen  noch  die  zottige  An- 
ordnung der  mit  abgeplatteten  kurzcylindrischen  Zellen  besetzten  Stronia- 
balken  erkennen,  während  in  anderen  Fällen  Uebergänge  zu  ganz  atypischer 
Anordnung  Vorlagen.  Metastasenbildung  im  Ovarium,  in  den  retroperito- 
nealen  Lymphdrüsen,  auch  in  Leber  und  Uterus  wurde  beobachtet.  Secun- 
däres  Carciuom  der  Tuben  wurde  namentlich  im  Anschluss  an  pri- 
mären Uteruskrebs  beobachtet  (nach  E.  Wa  gner  bei  5 Procent  seiner  Fälle 
von  Gebärmutterkrebs);  auch  vom  Eierstock  greift  zuweilen  das  Carciuom 
auf  die  Tuben  über.  I £ 

Das  primäre  Sarkom  der  Tuben  ist  sehr  selten;  es  handelte  sich 
theils  um  Spindelzellensarkom  (Landau),  tlieils  um  Myosarkom,  ein  Bund- 
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geUensarkom  der  Tube  wurde  von  Sänger  beschrieben.  Eine  aus  decidualen 
Zellen  hervorgegangene  Tubengeschwulst  im  Anschluss  an  Tubenschwanger- 
schaft wurde  von  A h 1 f e 1 d und  Marcha n d beschrieben,  wir  kommen 
bei  Besprechung  der  Uterusgeschwülste  auf  das  „maligne  Deciduom“  zurück. 

Die  Tuberkulose  der  Eileiter  kommt  häufig  als  secundäre  Er- 
krankung vor  (nach  Schramm  bei  3 Prozent  der  an  Tuberkulose  ver- 
storbenen Frauen);  sie  schliesst  sich  hier  in  der  Regel  den  späteren  Stadien 
der  tuberkulösen  Lungenschwindsucht  an,  theils  in  Verbindung  mit  Tuber- 
kulose des  Peritoneum,  theils  ohne  voraufgehende  oder  gleichzeitige  Er- 
krankung des  letzteren.  Im  Gegensatz  zu  der  beim  männlichen  Geschlecht 
häufigen  Verbindung  von  Tuberkulose  der  Harn-  und  Geschlechtsorgane 
gehört  bei  Frauen  das  Vorkommen  von  „ Urogenitaltuberkulose u zu  den 
grössten  Seltenheiten,  was  sich  aus  den  anatomischen  Beziehungen  vollständig 
erklärt,  wenn  man  bedenkt,  dass  die  weibliche  Genitaltuberkulose  in  der 
Reo-el  in  der  Tube  beginnt,  und  zwar  in  der  Nähe  ihres  abdominalen  Endes, 
um°  von  da  allmählich  absteigend  sich  auszubreiten,  in  erster  Linie  auf  die 
Innenfläche  der  Gebärmutter,  während  dagegen  die  Vagina  häufig  gar  nicht 
eroriffen  wird.  Die  secundäre  Tubentuberkulose  tritt  zuweilen  in  Form 
einer  acuten  Miliartuberkulose  auf,  meistens  als  Theilerscheinung 
einer  acuten  Eruption  von  Miliartuberkeln  am  Peritoneum.  Hier  finden 
sich  zerstreute  graue  Knötchen  in  der  Serosa  und  in  der  Schleimhaut  der 
Tube,  ohne  stärkere  entzündliche  Veränderungen  der  letzteren.  Die  chro- 
nische Form  der  secundären  Tubentuberkulose  beginnt  in  der  Regel  in 
Form  einer  umschriebenen,  bald  in  Verkäsung  übergehenden  tuberkulösen 
Infiltration,  die  am  häufigsten  doppelseitig  und  am  Uebergang  von  der 
Ampulla  zum  Isthmus  tubae  ihren  Sitz  hat.  Mikroskopisch  findet  sich  in 
frühen  Stadien  diffuse  zellige  Infiltration  mit  eingestreuten  Riesenzellen- 
herden. die  sich  zunächst  subepithelial  entwickeln  und  allmählich  der  Tiefe 
und  Fläche  nach  Vordringen.  Dabei  führt  die  chronische  Entzündung  der 
Umgebung  der  tuberkulösen  Herde  zur  Sclerose  der  Tubenwand,  die  tuber- 
kulös erkrankte  Strecke  wird  aufgetrieben,  starr,  dickwandig,  sie  zeigt 
Verwachsungen  mit  der  Umgebung,  durch  welche  das  Ostium  abdominale 
oft  verschlossen  wird.  An  der  inneren  Fläche  tritt  zunächst  die  käsige 
Nekrose  ein.  die  verkästen  Schleimhautpartien  werden  losgestossen ; auf 
diese  Weise’ kann  sich  die  Schleimhaut  in  grösserer  oder  geringerer  Aus- 
dehnung in  ein  tuberkulöses  Geschwür  verwandeln,  während  ein  käsiger 
Pfropf  das  Lumen  füllt.  Die  fortgeschrittene  secundäre  Tuberkulose  ver- 
wandelt zuweilen  die  Tuben  in  umfängliche,  derbe,  allseitig  mit  ihrer 
Umgebung  verwachsene  Säcke,  deren  Inhalt  auch  puriformer  Schmelzung 
verfallen  kann,  während  die  Innenfläche  nur  noch  Andeutungen  der  Mu- 
cosa  und  ihrer  Tubenbildung  erkennen  lässt.  Diese  hochgradig  entwickelten 
Fälle  secundärer  Tubentuberkulose  sind  jedoch  relativ  selten;  häufiger  er- 
reicht dao-eo-en  die  primäre  Tuberkulose  der  Eileiter  eine  weit- 
gehende örtliche  Ausbildung,  was  natürlich  mit  dem  schleichenden  Entwick- 
lungsgang und  der  zunächst  für  das  Allgemeinbefinden  wenig  erheblichen 
Bedeutung  einer  in  solcher  Weise  begrenzten  Localtuberkulose  zusammen- 
hängt Wahrscheinlich  kommt  aber  auch  in  Betracht,  dass  die  Tuben- 
tuberkulose sich  auf  dem  Boden  einer  voraufgegangenen  Salpingitis,  von 
vornherein  mit  stärkeren  entzündlichen  Veränderungen  entwickeln  kann. 
Nicht  unwahrscheinlich  ist  ein  disponirender  Einfluss  der  gonorrhoischen 
Salpingitis;  in  einzelnen  Fällen  wurde  im  Inhalt  tuberkulöser  1 ubensäcke 
• (las  gleichzeitige  Vorkommen  von  Tuberkelbacillen  und  Gonokokken  nach- 
i;  gewiesen  (Wifliams).  Es  entspricht  den  eben  berührten  Verhältnissen, 
'dass  die  primäre  Tubentuberkulose,  die  auch  in  halbseitiger  Begrenzung 
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vorkommt,  nach  Art  einer  chronischen  Entzündung  (infiltrirte  Schleimhaut- 
tuberkulose) zu  diffuser  Verdickung  und  Verkäsung  der  Schleimhaut  mit 
hochgradiger  Sclerose  der  Muscularis  und  Serosa  führt,  während  derbe 
Adhäsionen  in  der  Umgebung  der  oft  nach  hinten  dislocirten  und  im  ab- 
dominalen Ende  obliterirten  Tube  bestehen  (namentlich  auch  Verwachsung 
mit  dem  Ovarium).  Der  Inhalt  des  aufgetriebenen  Tubensacks  erleidet  hier 
oft  eine  puriforme  Schmelzung;  ja  es  kommt  auch  Complication  mit  wirk- 
licher Eiterung  nicht  selten  vor.  Es  liegt  in  der  Natur  der  eben  berührten 
Veränderungen,  dass  die  primäre  Tubentuberkulose  häufiger  Gegenstand 
operativer  Eingriffe  wird.  Nach  Williams  machten  die  tuberkulösen  Er- 
krankungen unter  den  im  John  Hopkins’  Hospital  wegen  chronischer  Ent- 
zündung entfernten  Tuben  8 Procent  aus.  Darunter  befinden  sich  aber 
auch  die  Fälle  der  von  dem  eben  genannten  Autor  beschriebenen  „fibroiden“ 
Form  der  Tubentuberkulose.  Hier  findet  sich  adhäsive  Perisalpingitis  und 
Sclerose  der  Wand  bei  massiger  Auftreibung  und  ohne  Verkäsung:  in  der 
Mucosa  sind  zerstreute  fibröse  Tuberkel  nachweisbar.  Derartige  Fälle 
können  bei  ungenauer  Untersuchung  leicht  auf  einfache  chronische  Tuben- 
entzündung bezogen  werden. 

Die  Syphilis  führt  nur  selten  zu  charakteristischen  Veränderungen 
in  den  Tuben.  Gummabildung  in  den  obliterirten  in  fingerdicke  Stränge 
verwandelten  Tuben  einer  Erwachsenen  beschrieben  Bouchard  und 
Lepine.  Miliare  Gummata  in  der  Tuben  wand  eines  siebenmonatliehen 
syphilitischen  Kindes  beobachteten  Williams  und  Ballantyne.  Eine 
eigentümliche  Sclerose  der  Tubenwand  bei  einem  luetischen  neugeborenen 
Mädchen  fand  Dönhoff. 


Die  Cysten,  welche  an  den  Tuben,  namentlich  am  Peritoneal-Ueber- 
zuge  derselben  und  an  den  breiten  Mutterbändern  häufig  Vorkommen,  haben 
meist  keine  klinische  Bedeutung,  da  sie  gewöhnlich  nur  geringen  Umfang 
erreichen,  ihr  Inhalt  ist  bald  colloid,  bald  serös.  Auch  an  den  Tubarfransen 
kommen  ziemlich  oft  kleine  cystische  Bildungen  vor,  sie  sind  ebenfalls  meist 
klein  und  sitzen  zuweilen  gestielt  auf. 

Als  Tuboovarialcysten  bezeichnet  mau  Cysten,  deren  Wand  einerseits  von  dem 
erweiterten  Abdominalende  der  Tube , andrerseits  von  dem  mit  der  letzteren  fest  ver- 
wachsenen Ovarium  gebildet  wird.  Nach  Bur  nie  r geht  die  Bildung  der  Tuboovarial- 
cysten von  einem  Hydrosalpinx  aus,  der  sieb  in  Folge  von  Perimetritis  entwickelte.  Pie 
erweiterte  Tube  verwächst  mit  dem  Ovarium;  wenn  nun  au  der  Verwachsungsstelle  ein 
reifer  Follikel  entstanden  ist,  so  wird  sein  Platzen  durch  die  anliegende  Tube  erschwert, 
es  entsteht  Hydrops  folliculi,  durch  den  Druck  der  angesammelten  Flüssigkeit  wird  die 
trennende  Membran  durchbrochen,  es  entsteht  eine  einfache  Cyste,  an  welcher  jedoch 
die  ursprüngliche  Grenze  vom  Ovarium  und  Tube  durch  eine  Einschnürung  bezeichnet  ist. 
ln  einem  Fall  von  Runge  und  Thoma  ergab  die  genaue  anatomische  Untersuchung  einer 
operativ  entfernten  Tuboovarialcyste  einen  Befund,  welcher  diese  Genese  bestätigte. 

Die  Morgagni' sehe  Hy  da  tide,  ein  etwa  erbsengrosses  an  einem  laugen  dünnen 
Stiel  am  Fransenende  der  Tube  hängendes  Bläschen,  wird  nach  Luschka  ungefähr  bei 
einem  Fünftel  der  Fälle  beobachtet;  man  deutete  sie  früher  allgemein  als  das  blinde  Ende 
des  Müller  sehen  Kanales,  nach  Waldeyer  entsteht  die  Hydatide  durch  partielle  Aus- 
ziehung des  Müller’schen  Kanales,  indem  ein  Tlieil  desselben  am  Zwerchfellbande  der 
Uruicre  festgehalten  wird. 
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Lagcverändcrungeu  des  Uterus. 
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§ 1.  Beugung  uud  Knickung  der  Gebärmutter.  Bekanntlich  ist  der  nor- 
male Uterus  im  Fundustheile  in  der  Richtung  von  vorn  nach  hinten  in 
hohem  Grade  beweglich,  während  seitliche  Bewegungen  durch  die  Spannung 
der  Ligamenta  lata  und  rotunda  erschwert  werden.  Diese  Verhältnisse 
bringen  es  mit  sich,  dass  die  Lage  des  Uterus  beeinflusst  wird  durch  den 
Füllungszustand  der  Blase;  ist  die  letztere  leer,  so  liegt  der  Uterus  stets 
antevertirt,  bei  straffer  Scheide  und  virginalem  Uterus  gleichzeitig  etwas 
im  Cervix  gebeugt.  Dass  in  der  That,  wie  z.  B.  Schulze  angiebt,  die 
Ante versio  bei  leerer  Blase  die  Regel  ist,  wird  durch  die  Beobachtung 
der  Lageverhältnisse  bei  Sectionen  bestätigt.  Wenn  Blase  und  Rectum 
gefüllt  sind,  so  richtet  sich  der  Uterus  auf,  er  liegt  dann  ungefähr  in  der 
Achse  des  Beckeneinganges;  nach  Entleerung  der  Blase  wird  der  Uterus 
durch  die  Ligamenta  rotunda  in  die  antevertirte  Stellung  zurückgebracht. 

Die  A nteflexio,  die  nur  bei  hochgradiger  Ausbildung  als  ein  patho- 
logischer Zustand  gilt,  ist  dadurch  charakterisirt , dass  der  Uterus  einen 
nach  vorn  offenen  Winkel  bildet,  und  zwar  liegt  der  Knickungswinkel  in 
der  Regel  in  der  Gegend  des  inneren  Muttermundes;  bei  hochgradiger 
Anteflexio  können  Cervix  und  Uteruskörper  einen  spitzen  Winkel  bilden, 
ja  wenn  die  Scheide  sehr  schlaff  ist,  kann  der  Uteruskörper  selbst  das 
vordere  Scheidengewölbe  nach  unten  drängen.  Die  Anteflexio  kommt  an- 
geboren vor,  man  muss  sie  dann  als  eine  Steigerung  der  physiologischen 
Verhältnisse  ansehen,  welche  namentlich  dann  zu  Stande  kommt,  wenn  die 
Excavatio  vesico-uterina  stark  entwickelt  und  dadurch  die  Beweglichkeit 
des  Uteruskörpers  um  so  grösser  ist.  Auch  die  nach  Geburten  zurück- 
bleibende abnorme  Schlaffheit  des  Uterus  kann  zu  Anteflexio  disponiren. 
Dagegen  ist  die  nicht  selten  mit  fibröser  Entartung  der  Muscularis  ver- 
bundene Verdünnung  der  Uteruswand  an  der  Knickungsstelle  als  secundäre 
Ernährungsstörung,  nicht  aber  als  primäre  Ursache  der  Flexion  aufzu- 
! fassen.  Zuweilen  wird  die  Anteflexio  verursacht  durch  den  Zug  von  Ge- 
* schwülsten  an  der  vorderen  Uteruswand,  oder  durch  im  Douglas’schen  Raum 
H öxirte,  stark  mit  Gas  gefüllte  Darmtheile.  Unter  den  Folgen  der  höheren 
1 Grade  von  Anteflexio  ist  namentlich  der  Druck  auf  die  hintere  Blasenwand 
pund  die  Verengerung  der  Gebärmutterhöhle  an  der  Knickungsstelle  liervor- 
p zuheben  (Dysmenorrhoe).  Die  Anteversio  des  Uterus  ist  eine  Lage- 
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Veränderung  nach  vorn,  bei  welcher  der  Winkel  zwischen  Körper  und  Cervix 
normal,  demnach  die  Gebärmutter  in  ihrer  ganzen  Länge  nach  vorn  ver- 
schoben ist,  die  Portio  vaginalis  ist  entsprechend  dem  Grade  der  Vorwärts- 
schiebung des  Uteruskörpers  gegen  das  Kreuzbein  gewendet.  Die  Ante- 
versio  kommt  unter  ähnlichen  Verhältnissen  vor  wie  die  Vorwärtsknickung; 
namentlich  bei  Frauen,  die  geboren  haben,  bei  denen  die  schlaffe  Scheide 
und  die  Schlaffheit  des  Bindegewebes  zwischen  Blase  und  Cervix  die  Dis- 
location des  letzteren  nach  hinten  nicht  hindert. 

Die  Retroflexio  des  Uterus  kommt  in  allen  Graden  von  einer 
leichten  Einknickung  bis  zur  völligen  Umknickung  der  Gebärmutter  vor. 
Die  Weite  des  Douglas’schen  Baumes  gestattet  ein  bedeutendes  Herabsinken 
des  umgebogenen  Fundus,  sodass  durch  denselben  das  hintere  Scheiden- 
gewölbe vorgebuchtet  werden  kann.  Die  Knickungsstelle  entspricht  auch 
hier  gewöhnlich  der  Lage  des  inneren  Muttermundes,  nicht  selten  ist  diese 
Stelle  deutlich  verdünnt.  Die  geknickte  Gebärmutter  wird  mitunter  ab- 
norm dünn  und  schlaff  gefunden,  häufig  findet  man  Verdickung,  namentlich 
der  hinteren  Wand.  Sehr  oft  bestehen  gleichzeitig  mit  der  Retroflexio 
Zeichen  von  Perimetritis  (Pseudomembranen  zwischen  Uterus  und  Rectum), 
durch  dieselben  kann  die  Gebärmutter  völlig  in  ihrer  abnormen  Lage  iixirt 
werden.  Die  Rückwärtsbeugung  des  Uterus  kommt  sehr  selten  an- 
geboren vor,  sie  wird  am  häufigsten  gefunden  bei  Frauen,  welche  ge- 
boren haben.  Die  Erschlaffung  des  Uterusparenchyms  selbst,  sowie  der 
Ligamenta  lata  und  rotunda,  wie  sie  nicht  selten  nach  dem  Wochenbett 
zu  Stande  kommen  (partielle  Atrophie  der  Muscularis,  ungenügende  Invo- 
lution, Parametritis),  sind  in  dieser  Richtung  anzuführen.  Von  Verhält- 
nissen, welche  unabhängig  vom  Puerperium  eine  Retroflexio  (resp.  eine 
Retroversio)  bewirken  können,  ist  die  habituelle  Füllung  des  Rectum  zu 
beachten,  indem  durch  dieselbe  die  Portio  vaginalis  und  der  Cervix  nach 
vorn  geschoben  werden.  Als  eine  seltenere  LTrsache  der  Rückwärtsbeugung 
wird  von  B.  Schulze  narbige  Fixirung  des  Cervix  an  der  Symphyse  bei 
Harnfisteln)  hervorgehoben.  Endlich  kommen  noch  Geschwülste  der  Uterus- 
wand, durch  welche  der  Schwerpunkt  des  Uterus  weiter  nach  hinten  ver- 
legt wird,  in  Betracht.  Unter  den  Folgen  der  Retroflexio  tritt  die  Ver- 
engerung an  der  Stelle  der  Knickung  weniger  in  den  Vordergrund  als  bei 
der  Anteflexio,  was  wahrscheinlich  darin  seinen  Grund  hat.  dass  die  Rück- 
wärtsbeugung meist  bei  Frauen,  die  geboren  haben,  bei  denen  also  der 
Cervicalkanal  weiter  ist,  beobachtet  wird  (S  c h r ö d e r).  Die  Retroversio 
kommt  unter  den  gleichen  Verhältnissen  vor  wie  die  Retroflexio : wenn  der 
Cervix  dem  dislocirten  Uteruskörper  frei  folgen  kann,  entsteht  die  Versio, 
wenn  dagegen  der  Cervix  fixirt  ist,  oder  auch  wenn  besondere  Dünne  des 
Cervicaltheils  dazu  disponirt,  kommt  es  zur  Knickung. 

Sehr  selten  kommt  seitlich  eBeugung  oder  Knickung  des  Uterus 
(Inflexio  et  inversio  uteri  lateralis)  als  isolirte  Lageveränderung  vor.  häufiger 
combinirt  mit  Retroflexio.  Angeboren  kann  die  seitliche  Deviation  durch 
abnorme  Kürze  eines  Ligamentum  latum  bedingt  sein  (Virchow),  in  den 
erworbenen  Fällen  kommen  am  häufigsten  Adhäsionen  der  Ligamenta  lata 
in  Betracht. 

§ 2.  Erhebung  und  Senkung  der  Gebärmutter.  Abnorm  hoher  Stand 
der  Gebärmutter  ( Elevatio  uteri ) kommt  zu  Stande  entweder  durch 
Empordrängen  von  unterhalb  gelegenen  Geschwülsten  aus  (Tumoren  des 
kleinen  Beckens,  Hämatokolpos),  oder  indem  der  Uterus  nach  oben  gezogen 
wird  (grosse  Fibroide  seiner  Wand.  Ovarialcysten,  peritonitische  Verwach- 
sungen). Der  Uterus  wird  in  die  Länge  gezogen,  die  Scheide  nimmt  bei 
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erheblicher  Emporzerrung  nach  der  Portio  vaginalis  zu  eine  trichterförmige 
Gestalt  an. 

Lageveränderung  der  Gebärmutter  nach  unten  hin  (De- 
scensus,  Prolapsus  uteri ) ist  notlnvendiger  Weise  mit  Umstülpung  der  Scheide 
verbunden,  wenn  nicht,  was  häufig  vorkommt,  schon  vor  dem  Herabsteigen 
der  Gebärmutter  ein  Scheidenvorfall  bestand. 

Man  unterscheidet  gewöhnlich  drei  Grade  des  Prolapsus  uteri.  1.  Sen- 
kung: der  Uterus  ist  herabgestiegen,  der  oberste  Theil  der  Vagina  um- 
gestülpt, der  Muttermund  ist  jedoch  noch  nicht  in  der  Schamspalte  sicht- 
bar. 2.  Unvollständiger  Vorfall:  der  untere  Theil  des  Uterus  liegt 
in  der  Schamspalte  vor.  3.  Vollständiger  Vorfall:  der  Uterus  hat 
die  ganze  Scheide  vorgestülpt  und  liegt  vor  der  Schamspalte  zwischen  den 
Oberschenkeln. 

Der  vorgefallene  Uterus  ist  mitunter  in  sehr  hohem  Grade  vergrössert, 
besonders  in  seinem  unteren  Theil,  dabei  von  bedeutendem  Blutgehalt 
(Stauungshyperämie).  Es  ist  jedoch  hervorzuheben,  dass  nicht  selten  eine 
einfache  Hypertrophie  des  Cervix  mit  Prolaps  verwechselt  wurde,  jeden- 
falls gehören  die  Fälle  von  angeblichem  Descensus  uteri  ohne  Einstülpung 
der  Scheide  in  diese  Kategorie.  Das  vorliegende  Orificium  uteri  ist  gewöhn- 
lich etwas  nach  hinten  gerichtet,  mitunter  ist  auch  der  Cervix  invertirt, 
dann  tritt  die  Vaginalportion  des  Uterus  deutlich  hervor.  Die  Uterus- 
schleimhaut ist  beim  Prolaps  stets  katarrhalisch  afficirt,  ihre  Gefässe  varicös 
erweitert,  mitunter  ist  das  Uteruscavum  durch  reichliche  Schleimansamm- 
lung erweitert.  Die  mit  dem  Uterus  vorgestülpte  Scheidenschleimhaut  er- 
leidet bedeutende  Veränderungen ; trotz  der  Ausdehnung  durch  den  hyper- 
trophischen Uterus  ist  die  Vagina  in  allen  Theilen  ihrer  Wand  verdickt, 
das  Epithelstratum  kann  einen  förmlich  epidermisartigen  Charakter  an- 
nehmen. Nicht  selten  kommt  es  in  Folge  mechanischer  Insulte  zur  Ge- 
schwürsbildung. Bei  der  innigen  Verbindung  der  Vagina  mit  der  Harn- 
blase und  dem  Rectum  liegt  es  auf  der  Hand,  dass  auch  die  ebengenannten 
Organe  bedeutende  Zerrung  erleiden  müssen;  so  kann  bei  hochgradigem 
Prolaps  Cystocele  entstehen,  indem  der  Blasengrund  nachgezogen  wird,  auch 
die  vordere  Rectumwand  wird  mitunter  divertikelartig  vom  Vorfall  herab- 
gezogen (Rectocele).  Untersucht  man  bei  hochgradigem  Uterusprolaps  an 
der  Leiche  die  Bauchhöhle  von  innen  her,  so  erscheint  zwischen  Blase  und 
Rectum  das  Bauchfell  trichterartig  eingestülpt,  an  den  oberen  Rand  des 
Trichters  sind  die  Ovarien  und  Tuben  herangezerrt,  gewöhnlich  im  Zustand 
bedeutender  venöser  Hyperämie. 

Der  Uterusprolaps  entsteht  in  der  Regel  ganz  allmählich,  nur  sehr 
selten  kommt  in  acuter  Weise  ein  Vorfall  in  Folge  von  Traumen  oder  von 
abnorm  starker  Wirkung  der  Bauchpresse  zu  Stande.  Für  alle  Fälle  liegt 
als  disponirendes  Moment  abnorme  Schlaffheit  der  Beckeneingeweide  vor 
(Nachgiebigkeit  des  Beckenbodens),  Schlaffheit  der  Vagina,  der  Uterus- 
ligamente; ferner  können  in  dieser  Richtung  in  Betracht  kommen  Weite  und 
| geringe  Neigung  des  Beckens. 

Einstülpung  der  Gebärmutter  ( Inversio  uteri ) ereignet  sich 
I häufiger  im  Puerperium,  wo  der  schlaffe  und  relativ  dünnwandigere  Uterus 
_ ) einem  Druck  von  oben  her  oder  dem  durch  die  Placenta  vermittelten  Zug 

!an  der  Nabelschnur  nachgiebt.  Ausserhalb  des  Puerperium  kommen  als 
Ursache  von  Inversion  Geschwülste  in  Betracht,  namentlich  gestielte  sub- 
niucöse  Myome.  Indem  solche  Geschwülste  schliesslich  durch  den  Mutter- 
8 mund  nach  aussen  gelangen,  können  sie  nach  und  nach  einen  immer 
i grösseren  Theil  der  Gebärmutterwand  nach  sich  ziehen  und  so  eine  In- 
versio erzeugen.  Schliesslich  kann  der  eingestülpte  Uterus  durch  die 
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Scliamspalte  nach  aussen  hervortreten  ( Prolapsus  uteri  inversi).  Uebrigens 
ist  in  der  Regel  der  Uterus  nicht  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  invertirt. 
sondern  der  Cervicaltheil  ist  in  seiner  normalen  Lage  erhalten.  Die  in 
Folge  der  Uteruseinstülpung  vorliegende  Schleimhaut  Ist  in  frischen  Fällen 
meist  Sitz  von  Entzündung,  welche  oft  zur  Geschwürsbildung  führt:  in 
älteren  Fällen  kommt  Atrophie  des  Uterus  in  Folge  der  Inversion  vor. 


FÜNFTES  CAPITEL. 

Verengerung  und  Erweiterung  der  Uterushöhle  und  Ruptur 

des  Uterus. 
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§ 1.  Verengerung  und  Erweiterung  der  Uterushöhle.  Die  angeborene 
Atresie  des  Uteruskanals  wurde  bereits  bei  Besprechung  der  Missbildungen 
erwähnt.  Die  erworbeneYerengerung  oder  V er  s c li  1 i e s s u n g kommt 
sowohl  am  inneren  wie  am  äusseren  Muttermund  vor;  so  kann  (namentlich 
bei  virginalem  Uterus)  das  Orificium  externum  durch  entzündliche  Schwellung 
der  Portio  vaginalis  verlegt  werden,  ferner  kann  an  beiden  Stellen  narbiger 
Verschluss  nach  Epithelverlusten  an  Stelle  von  Erosionen  oder  Einrissen 
eintreten.  Namentlich  im  höheren  Lebensalter  kommt  Obliteration  des 
Orificium  internum  nicht  selten  vor.  Die  Folgen  der  Atresie  sind  abhängig 
vom  Lebensalter.  Im  kindlichen  Alter  pflegen,  abgesehen  von  massiger 
Schleimansammlung,  keinerlei  Störungen  sich  auszubilden.  Im  gesckleclits- 
reifen  Alter  dagegen  führt  erhebliche  Verengerung  oder  Verschluss  des 
Genitalkanales  zu  Retention  des  Menstrualblutes  und  zu  bedeutender  Er- 
weiterung des  oberhalb  gelegenen  Abschnittes  (H  ä m a t o m e t r a).  Nach  der 
Menopause  ist  die  Bedeutung  der  Atresie  geringer,  doch  findet  in  Folge 
katarrhalischer  Zustände  oberhalb  der  Verengerung  oft  noch  erhebliche 
Dilatation  durch  das  angesammelte  schleimige  oder  schleimig-seröse  Secret 
statt  (H  y d r o m e t r a). 

Die  Erweiterung  des  Uterus  durch  das  gestaute  Menstrualblut  wird  sich 
natürlich  verschieden  verhalten  nach  dem  Sitz  der  Verengerung.  Hat  die 
letztere  in  der  Vagina  ihren  Sitz  (z.  B.  bei  der  Atresia  hymenalis),  so  wird 
zunächst  der  oberhalb  gelegene  Theü  der  Scheide  bedeutend  erweitert;  da- 
gegen kann  die  Gebärmutter  unbetheiligt  bleiben.  Hat  die  Verengerung 
ihren  Sitz  im  äusseren  Muttermunde,  so  dehnt  sich  die  Uterushöhle  aus. 
so  dass  Cervicaltheil  und  Körper  zu  einer  gemeinschaftlichen  runden  Höhle 
verschmelzen.  Das  Volumen  des  erweiterten  Uterus  kann  sehr  bedeutend 
werden,  selbst  den  Umfang  eines  Mannskopfes  überschreitend,  dabei  wird 


Fünftes  Capitel.  Verengerung  und  Erweiterung  der  Uterushöhle  u.  s.  w.  925 


jedoch  die  Wand  meist  nicht  entsprechend  dem  Grade  der  Dilatation  ver- 
dünnt. sondern  hypertrophisch  gefunden.  In  Fällen,  wo  die  Verengerung 
am  Orificium  internuni  sitzt,  bleibt  die  Dilatation  auf  den  Uteruskörper 
beschränkt.  Die  Menge  des  über  der  verschlossenen  Stelle  des  Genital- 
kanales angesammelten  Blutes  kann  mehrere  Pfunde  betragen,  dasselbe  ist 
gewöhnlich  bedeutend  eingedickt,  von  syrupartiger  oder  selbst  breiiger 
Consistenz,  dabei  oft  von  theerartigem  Aussehen.  In  Folge  der  fortgesetzten 
Vermehrung,  welche  das  angesammelte  Blut  bei  jeder  Menstruation  erfährt, 
kann  schliesslich  Ruptur  der  Wand  eintreten.  Mitunter  wird  dieselbe  durch 
Entzündung  oder  Gangrän  der  verengten  Stelle  eingeleitet;  es  kann  jedoch 
auch  in  solchen  Fällen  durch  Verjauchung  der  retinirten  Blutmassen  ein 
ungünstiger  Ausgang  herbeigeführt  werden.  Ruptur  in  der  Bauchhöhle 
erfolgt  am  häufigsten  am  Cervix  uteri  nach  vorausgegangener  Auseinander- 
drängung  der  Muskellagen;  es  schliesst  sich  dann  meist  jauchige  Peritonitis 
an.  Günstiger  ist  noch  der  Durchbruch  in  ein  vorher  mit  dem  Uterus 
verlöthetes  Organ  (z.  B.  in  die  Blase  oder  das  Rectum),  doch  liegt  auch 
hier  die  Gefahr  der  Verjauchung  der  im  Uterus  zurückgehaltenen  Blut- 
menge nahe. 

Die  Hydrometra  erreicht  nur  mässige  Ausdehnung,  die  Atresie  hat 
ihren  Sitz  gewöhnlich  am  inneren  Muttermund,  es  dehnt  sich  dann  nur  die 
Höhle  des  Uteruskörpers  aus,  deren  Wandung  im  Gegensätze  zur  Hämato- 
metra  gewöhnlich  erheblich  verdünnt  wird.  Wenn  umschriebene  Atresie 
am  Orificium  internum  und  externuni  besteht  , so  kann  der  ausgedehnte 
Uterus  Sanduhrform  annehmen.  Die  zurückgehaltene  Flüssigkeit  ist  bald 
mehr  schleimig,  bald  mehr  serös,  von  hellerer  oder  dunklerer  Farbe.  In 
seltenen  Fällen  kommt  es  bei  der  Hydrometra  in  Folge  von  Zersetzung  des 
Inhalts  zur  Gasanhäufung  in  der  Uterushöhle  (Physometra). 

Die  Bildung  freier  Körper  im  Uteruscavum  erfordert  keine  besondere 
Erörterung,  da  es  sich  um  gestielte  Geschwülste  handelt,  die  durch  Ab- 
schnürung frei  wurden,  sie  können  dann  längere  Zeit  liegen  bleiben  und 
verkalken,  sodass  sie  schliesslich  als  steinartige  Massen  (sogenannte  Gebär- 
muttersteine) entleert  werden. 

§ 2.  Ruptur  uud  Perforation  des  Uterus.  Abgesehen  voll  dem  eben- 
berührten Durchbruch  des  Uterus  im  Gefolge  allmählicher  Dehnung  durch 
Retention  des  Menstrualblutes  kommt  Ruptur  des  nichtschwangeren  Uterus 
sehr  selten  vor;  als  Ursache  hierfür  kommen  Geschwülste,  auch  Abscesse  in 
der  Uteruswand  in  Betracht.  Häufiger  kommt  Ruptur  des  Uterus  im 
sch  wangeren  Zustande  vor,  dieselbe  kann  im  Verlauf  der  Schwanger- 
schaft eintreten,  am  häufigsten  jedoch  während  der  Geburt.  Am  einfachsten 
liegen  die  Verhältnisse,  wenn  an  einer  Stelle  der  Uteruswand  eine  Geschwulst- 
bildung (Myom,  Sarkom,  namentlich  aber  Carcinom)  vorhanden  ist,  welche 
bereits  zum  Schwund  der  Muscularis  führte,  in  Folge  der  zunehmenden 
Dehnung  reisst  die  betreffende  Partie  ein. 

Für  die  ohne  Mitwirkung  äusserer  traumatischer  Einflüsse  erfolgende, 
also  gleichsam  spontane  Ruptur  des  schwangeren  Uterus  stellt  ab- 
norme Dünnheit  der  Wand  ein  wichtiges  disponirendes  Moment  dar.  Hier- 
her gehört  der  Muskelschwund  oder  die  Substitution  der  Uteruswand  durch 
innerhalb  derselben  stattfindende  Geschwulstbildung  (Myom,  Carcinom), 
liier  schliesst  sich  auch  die  Ruptur  an,  welche  einzutreten  pflegt,  wenn 
Schwängerung  des  rudimentär  entwickelten  Horns  eines  Uterus  duplex  oder 
bicornis  stattfand.  Die  von  mehreren  Seiten  gemachte  Angabe,  dass  ent- 
zündliche oder  gangränöse  Erweichung  der  Uteruswand  in  vielen  Fällen 
die  Ursache  der  Ruptur  sei,  ist  namentlich  für  solche  Beobachtungen  an- 
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zunehmeu,  wo  Incarceration  des  prolabirten  oder  retrovertlrten  Uterus 
vorlag.  Vielfältige  Erfahrungen  beweisen  aber  auch,  dass  Uterusruptur 
eintreten  kann,  ohne  dass  eine  pathologische  Veränderung  der  Uterussub6tanz 
als  disponirende  Ursache  mitwirkte. 

Namentlich  sei  in  dieser  Beziehung  auf  die  Beobachtungen  von  L.  Bandl  verwiesen. 
In  den  von  Bandl  angeführten  32  Fällen  (13  waren  vom  Autor  selbst  beobachtet»  war  der 
Uteruskörper  immer  sehr  dick,  gut  contrahirt,  hoch  gelegen,  dagegen  der  Cervix  unge- 
wöhnlich dünn.  Die  Risse  lagen  meist  im  Cervix  oder  fingen  doch  hier  an,  wenn  der 
Uteruskörper  mit  betheiligt  war,  das  Bauchfell  war  immer  nur  neben  den  unteren  Partien 
abgehoben.  Die  letzte  Ursache  der  Rupturen  lag  in  räumlichen  Missverhältnis -en 
zwischen  der  Frucht  und  dem  Becken.  So  waren  unter  den  32  von  Bandl  zu- 
sammeugestellten  Fällen  19  mit  engem  Becken,  dreimal  war  Hydrocephalus  der  Frucht  ver- 
banden, achtmal  Schulterlagen,  einmal  Vorfall  des  Fusses  neben  dem  Kopf. 

Während  bei  den  während  der  Geburt  erfolgenden  Rupturen  der  Riss 
meist  im  Cervicaltheil  beginnt,  liegt  dagegen  bei  den  unabhängig  von 
der  Geburt  im  schwangeren  Uterus  eintretenden  Rupturen  die  Rissstelle 
häufiger  im  Uteruskörper,  selbst  im  Fundus.  Für  diese  Fälle  gelten  die 
angeführten  Causalmomente ; als  seltene  Ursache  von  Uterusruptur  ist  die 
sogenannte  interstitielle  Schwangerschaft  (s.  unten)  hervorzuheben. 

Nach  Ausdehnung  und  Tiefe  des  Risses  kommen  verschiedene  Grade 
vor.  Sehr  selten  sind  die  Fälle,  wo  der  Riss  vom  Peritoneum  ausging  und 
sich  von  liier  auf  die  äusseren  Schichten  der  Uterusmuscularis  fortsetzte. 
Am  häufigsten  nehmen  die  Risse  ihren  Anfang  von  der  inneren  Uterin- 
fläche und  setzen  sich  von  hier  in  die  Wand  fort.  Je  nachdem  der  Riss 
die  gesummten  Waudschichten  oder  nur  einen  Theil  derselben  durchsetzt, 
kann  man  eine  unvollständige  und  eine  vollständige  Ruptur  unterscheiden; 
es  kann  weiter  der  Riss  auch  auf  Nachbartheile  sich  erstrecken,  in  die 
Blase,  den  Mastdarm  oder  die  Vagina,  selbst  bis  in  das  Perineum.  In 
Fällen  der  ersteren  Art  bleibt  begreiflich  die  Frucht  in  der  Uterushöhle, 
aber  auch  bei  vollständiger  Ruptur  kommt  es  vor,  dass  die  Eihäute  nicht 
einreissen.  Betrifft  dagegen  die  Ruptur  auch  die  letzteren,  so  kann  der 
ganze  Fötus  in  die  Bauchhöhle  austreten  (secundäre  Bauchhöhlen- 
schwangerschaft). In  der  Regel  tritt  hier  in  Folge  des  bedeutenden 
Blutergusses  bald  der  Tod  ein,  oder  aber  es  entwickelt  sich  allgemeine 
Peritonitis;  selten  wird  der  ausgetretene  Fötus  durch  umschriebene  Peri- 
tonitis eingekapselt,  während  sich  die  Ruptur  schliesst.  Da  in  der  Regel 
in  der  Umgebung  des  eingekapselten  Fötus  Entzündung  fortbesteht , die 
häufig  zur  Eiterbildung  führt,  so  kann  nachträglich  durch  Perforation  der 
in  der  Umgebung  adhärenten  Baucheingeweide  (Darm,  Scheide  u.  s.  w.)  oder 
auch  der  Bauchwand,  der  Fötus  nach  aussen  entleert  werden,  indem  nach 
und  nach  Knochenstücke  und  andere  Theile  der  macerirten  oder  verjauchten 
Frucht  ausgestossen  werden.  Selten  erfolgt  auf  diese  Weise  Heiiung,  da 
meistens  der  Tod  in  Folge  der  langanhaltenden  Eiterung  durch  Erschöpfung 
herbeigeführt  wird. 

Wenn  der  Riss  die  Uteruswaud  nicht  vollständig  durchsetzte,  so  kann, 
nachdem  die  Geburt  des  Kindes  auf  dem  normalen  Weg  erfolgte,  ein 
günstiger  Ausgang  Vorkommen,  indem  durch  die  Contractiou  des  entleerten 
Uterus  die  Risswunde  geschlossen  wird  und  schliesslich  vernarbt.  Häutig 
ist  jedoch  auch  bei  partieller  Uterusruptur  der  Ausgang  ein  ungünstiger: 
es  kann  der  bedeutende  Blutverlust  aus  durchgerissenen  grossen  Gelassen 
den  Tod  herbeiführen,  auch  wo  der  Bluterguss  nicht  so  erheblich  war,  kann 
durch  Verjauchung  desselben  und  durch  gangränösen  Zerfall  der  Wund- 
ränder jauchige  Peritonitis  mit  tödtlichem  Ausgang  entstehen.  Auch  Ein- 
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klemmung  von  Darmsclilingen  im  Riss  der  Gebärmutter  wurde  beobachtet. 
Zuweilen  kommt  es  zu  ausgedehnter  Gangrän  der  letzteren,  nament- 
lich wenn  dieselbe  während  der  Geburt  langdauernde  Quetschung  erlitt. 
Es  kann  hierbei  durch  Ansammlung  von  Fäulnissgasen  ein  förmliches  E m - 
physem  der  Uterus  wand  sich  entwickeln  und  durch  Eindringen  der 
Gase  in  die  Uterusvenen  und  von  da  in  die  grossen  Venen  der  Bauchhöhle 
und  des  rechten  Herzens  wird  zuweilen  in  fulminanter  Weise  der  Tod  her- 
beigeführt (Luftembolie). 

Die  Rupturen  der  Gebärmutter,  welche  durchEinwirkungäusserer 
Gewalt  auf  den  schwangeren  Unterleib  oder  im  Verlauf  gewisser  geburts- 
hiüflicher  Operationen  (Wendung)  sich  ereignen,  verhalten  sich  wie  die  eben 
besprochenen,  es  handelt  sich  meist  um  umfängliche  Zerreissungen,  die  häufig 
im  Uteruskörper  ihren  Sitz  haben. 

G e s c h w Ii  r i g e P e r f o r a t i o n d e s U t e r u s kommt  am  häufigsten  vor 
in  Folge  des  Zerfalls  von  Uteruscarcinom,  dann  erfolgt  der  Durchbruch 
vorzugsweise  in  die  Harnblase,  seltener  in  das  Rectum.  Viel  seltener  wird 
Perforation  des  Uterus  veranlasst  vom  Durchbruch  peritonealer  Abscesse 
oder  mit  der  Gebärmutter  verlötheter  Ovarialcysten. 

Verwundungen  des  nicht  schwangeren  Uterus  pflegen,  wenn  ihre 
Ausdehnung  nicht  zu  bedeutend  ist,  und  wenn  nicht  durch  Mitwirkung  sep- 
tischer Einflüsse  die  Gefahr  einer  Peritonitis  hinzukommt,  in  der  Regel 
leicht  zu  heilen.  Auch  Verwundungen  des  schwangeren  Uterus  können 
heilen,  ohne  dass  der  normale  Ausgang  der  Schwangerschaft  vereitelt  wird. 
Häufiger  wird  durch  Verwundungen  des  schwangeren  Uterus  Abortus  ein- 
geleitet, ferner  kommt  es  bei  dem  Gefässreichthum  des  schwangeren  Uterus 
leicht  zu  profusen  Blutungen.  Flache  Einrisse  und  Verwundungen,  welche 
nur  die  Uterusschleimhaut  betreffen,  kommen  in  der  Geburt  sehr  häufig 
vor,  sowohl  bei  spontaner  Entbindung,  als  wenn  Kunsthülfe  stattfand  (Zange, 
Wendung),  am  häufigsten  finden  sich  mehr  oder  weniger  tiefgehende  Ein- 
risse oder  Fissuren  in  der  Gegend  des  Muttermundes. 


SECHSTES  CAPITEL. 

Circulationsstörungen  und  Blutungen  des  Uterus  und  seiner 
Umgebung  (Ligament,  latum,  Douglas’scher  Baum). 
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Ausserhalb  der  Schwangerschaft  und  Menstruation  erscheint  der  Uterus 
in  der  Leiche  in  der  Regel  anämisch,  von  einer  krankhaften  Anämie  des 
Uterus  kann  daher  wenigstens  in  Rücksicht  auf  die  Leichenuntersuchung 
nicht  gesprochen  werden. 

Hyperämie  des  Uterus  kommt  als  physiologischer  Zustand  in  den 
Leichen  von  Personen,  welche  während  der  Menstruation  verstorben, 
zur  Beobachtung,  ferner  findet  sie  sich  bei  acuten  Entzündungen  der  Gebär- 
mutter. Unterscheidende  anatomische  Merkmale  für  die  menstruelle  Hyper- 
ämie gegenüber  der  durch  pathologische  Verhältnisse  bedingten  exLstiren 
nicht;  für  das  Vorhandensein  der  ersteren  sprechen  natürlich  Befunde  an 
den  Ovarien,  welche  auf  die  vor  Kurzem  stattgefundene  Eilösung  hin  weisen. 
Der  hyperämische  Uterus  ist  mässig  vergrössert,  an  seiner  Serosa  tritt 
Röthung  und  dichte  Injection  der  Gefässe  hervor,  die  Uteruswand  Ist 
weicher  und  saftiger  als  normal,  ebenfalls  leicht  geröthet,  die  Schleimhaut 
pflegt  nur  im  Körper  intensiv  geröthet,  dabei  geschwollen  und  succulent 
zu  sein,  während  die  Mucosa  des  Cervix  gewöhnlich  blasser  erscheint. 
Häufig  findet  man  in  der  Uterushöhle  geronnenes  oder  flüssiges  Blut. 

Stauungshyperämie  entwickelt  sich  durch  Behinderung  des 
venösen  Rückflusses,  so  bei  allen  Lageveränderungen  des  Uterus,  welche 
Zerrung  und  Compression  der  venösen  Plexus  hervorrufen : namentlich  be- 
gegnet man  aber  der  Stauungshyperämie  des  Uterus  bei  Herzkranken ; der 
Uterus  ist  hier  in  der  Regel  erheblich  vergrössert  , durch  seine  Serosa 
scheinen  die  erweiterten  Venen  hindurch,  auch  die  Schleimhaut  ist  dunkel 
geröthet.  Häufig  kommt  es  auch  hier  zu  Blutergüssen  in  die  Uterushöhle. 

Bei  den  Blutungen  ist  zu  berücksichtigen , ob  dieselben  in  die 
Uterushöhle,  in  die  Uteruswand  oder  in  die  peritoneale  Umgebung  der 
letzteren  (Haematocele  extra-  und  intraperitonealis)  stattfinden.  In  ätio- 
logischer Hinsicht  sind  namentlich  zu  trennen  die  Blutungen  der  nicht 
schwangeren  Gebärmutter  von  denjenigen,  welche  durch  Schwangerschaft 
Geburt  und  Puerperium  bedingt  sind.  Die  Blutungen  der  nicht  schwangeren 
Gebärmutter  zerfallen  aber  wieder  in  solche,  welche  mit  der  Menstruation 
Zusammenhängen  und  in  solche,  die  durch  pathologische  Verhältnisse 
bedingt  sind.  Die  menstruelle  Blutung  kann  natürlich  an  diesem  Ort  nur 
insofern  Berücksichtigung  finden,  als  es  sich  um  die  pathologisch-anatomi- 
schen Folgen  gewisser  Störungen  derselben  handelt. 

Die  Steigerung  der  menstruellen  Blutung  zur  Menorrhagie  und 
ebenso  die  zu  häufige  Wiederholung  derselben  kann  theils  von  constitutio- 
nellen  Einflüssen  abhängen,  theils  kann  sie  durch  verschiedenartige  locale 
Erkrankungen  des  Uterus  (Lageveränderung,  Entzündung,  Geschwülste) 
bedingt  sein,  es  erhellt  schon  hieraus,  dass  diese  Hämorrhagien  mehr  von 
symptomatischer  Bedeutung  sind. 

Das  anatomis ehe  Verhalten  der  Uterusschleimhaut  zur  Zeit  der  Men- 
struation ist  wiederholt  Gegenstand  eingehender  Untersuchungen  gewesen  (Leopold. 
Wey  der,  Mörieke,  v.  Kalilden  u.  A.),  ohne  dass  völlige  Uebereinstimmung  über 
Charakter  und  Ausdehnung  der  menstruellen  Veränderungen  erreicht  wurde.  Während 
der  Menstruation  schwillt  die  Uterusschleimhaut  bedeutend  an;  diese  Schwellung  wird  nur 
theilweise  durch  Wucherung  der  interglandulären  Buudzellen  (Leopold)  hervorgerufen 
dagegen  findet  eine  erhebliche  Erweiterung  der  Lymphräume  und  Verlängerung  der  Uterin- 
drüsen statt.  Durch  die  Schwellung  und  Lockerung  des  Schleimhautgewebes  kann  um  so 
leichter  in  Folge  der  mit  der  Eilüsung  zusammenhängenden  Congestion  der  Genitalschleim- 
häute  bedeutende  Ektasie  der  Capillaren  eintreten.  Nach  Eintritt  der  Blutung  schwillt 
die  Schleimhaut  ab,  sie  wird  fester,  die  früher  in  die  Länge  gezogenen  Drüsen  erscheinen 
jetzt  als  spiralige,  ausgebuchtete  Gänge.  Bei  jeder  Menstruation  kommt  es  zur  Los- 
stossuug  oberflächlicher  Mucosaschichten,  welche  jedoch  nicht  die  ganze  Uterusinnenfläche 
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zu  betreffen  braucht.  Nach  v.  Kahldeu  wird  in  der  Menstruation  wahrscheinlich  das 
gesammte  Deckepithel  der  Uterusschleimhaut,  meist  mit  beträchtlichen  Partien  der 
letzteren  losgestossen.  Die  abgestosseuen  Gewebstheile  sind  zum  Theil  wohl  erhalten, 
zum  Theil  körnig  zerfallen.  Die  Regeneration  nach  der  Menstruation  erfolgt  für  das 
Epithel  von  dem  Drüsenepithel  aus,  für  die  Regeneration  der  Mucosa  kommt  Neubildung 
von  Gefässen  und  Wucherung  der  Zellen  des  Interglandulargewebes  von  den  zurück- 
gebliebenen Theilen  in  den  tieferen  Schichten  der  Schleimhaut  in  Betracht. 

Als  Dysmenorrhoeci  membranacea  bezeichnet  man  eine  abnorm  verlaufende  Men- 
struation, welche  dadurch  charakterisirt  ist,  dass,  meist  unter  heftigen  Schmerzen,  mem- 
brauöse  Gebilde  aus  dem  Uterus  losgestossen  werden.  In  ihrer  Structur  können  sich  die 
losgestossenen  Massen  verschiedenartig  verhalten.  Das  Abgehen  kleiner  häutiger  Fetzen 
ün  Menstrualblut , welche  als  im  Zusammenhang  losgestossene  Theile  der  oberflächlichen 
Schleimhautgewebe  erkannt  werden,  ist  keineswegs  selten ; hier  scliliessen  sich  diejenigen 
Fälle  der  Dysmenorrhoea  membranacea  an,  wo  grössere  Flächen  der  zellig  infiltrirten 
Uterusschleimhaut  exfoliirt  werden,  man  findet  in  der  losgestossenen  Membran  die  Uterus- 
drüsen, welche  durch  ein  an  rundlichen  Zellen  reiches  und  von  rothen  Blutkörperchen 
durchsetztes  Bindegewebe  zusammengehalten  werden.  Diese  membranöse  Losstossung 
kommt  an  chronisch  entzündeten  Schleimhäuten  unter  dem  Einfluss  der  Menstruation  zu 
Stande  (Endometritis  exfoliativa).  Andrerseits  kommt  Losstossung  von  Ausgüssen 
oder  membranartigen  Massen  vor,  welche  aus  Fibrin,  farblosen  und  farbigen  Blutkörper- 
chen bestehen.  Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  dass  die  Bildung  dieser  fibrinösen  Massen 
erfolgt,  wenn  nach  der  Menstruation  durch  fortdauernde  entzündliche  Veränderungen  die 
Epithelregeneration  gestört  ist;  das  von  der  Mucosa  ausgeschiedene  und  in  Folge  der  unter- 
brochenen Epitheldecke  geronnene  Exsudat  würde  durch  die  nächste  Menstruation  zur 
Losstossung  kommen;  für  diese  Deutung  spricht  die  oft  sehr  derbe  Beschaffenheit  in  der 
Menstruationszeit  abgehender  Pseudomembranen.  Drittens  ist  noch  hervorzuheben,  dass 
zuweilen  aus  geschichteten  Plattenepithelien  bestehende  Pseudomembranen  zur  Zeit  der 
Menstruation  losgestossen  werden;  dieselben  stammen  aus  dem  Cervix  Uteri  oder  von  der 
Oberfläche  der  Portio  vaginalis. 

Blutungen  in  die  Uterushöhle,  welche  nicht  mit  der  Menstruation  oder 
Schwangerschaft  Zusammenhängen,  sind  theils  durch  allgemeine  Ursachen, 
theils  durch  locale  Erkrankungen  hervorgerufen.  In  die  erste  Classe  ge- 
hören die  Metrorrhagien,  welche  bei  Hämophilie,  bei  Scorbut  Vorkommen, 
ferner  die  im  Verlauf  gewisser  Infectionskrankkeiten  (Typhus  abdominalis, 
Cholera,  Pocken)  auftretenden.  Von  localen  Erkrankungen  des  Uterus  rufen 
am  häufigsten  acute  Entzündungen  und  Geschwülste  (Myome,  Schleim- 
polypen, Carcinom)  Blutungen  hervor.  In  Betreff  der  in  der  Schwangerschaft, 
während  der  Geburt  und  im  Puerperium  sich  ereignenden  Blutungen  in  die 
Uterushöhle  verweisen  wir  auf  die  Lehrbücher  der  Geburtshülfe. 

Blutungen  in  das  Parenchym  der  Gebärmutter  werden,  wenn 
wir  von  traumatischen  Ursachen  absehen,  nur  selten  beobachtet.  Nach 
Cruveilhier  kommt  eine  spontane  Apoplexia  uteri,  welche  vorzugsweise 
in  der  Schleimhaut  der  hinteren  Gebärmutterwand  und  den  angrenzenden 
Schichten  ihren  Sitz  hat,  namentlich  bei  alten  Frauen  vor.  Der  Uterus 
befindet  sich  dann  stets  im  Zustand  seniler  Involution,  seine  Wand  ist  auf- 
fallend morsch,  die  Arterien  derselben  sind  hochgradig  rigid.  Die  blutig 
infiltrirte  Wandpartie  erscheint  schwarzroth,  leicht  zerreisslich.  Die  Uterus- 
höhle enthält  häufig  keinen  Bluterguss. 

Blutungen  in  die  Umgebung  des  Uterus,  in  den  Peritoneal- 
raum  oder  extraperitoneal  in  das  Beckenzellgewebe,  werden  durch  ver- 
schiedene Verhältnisse  hervorgerufen.  Von  den  intraperitonealen  Blutungen 
sind  die  in  den  Douglas’schen  Raum  erfolgenden  die  häufigsten;  indem 
das  ergossene  Blut  gerinnt,  bildet  sich  eine  hinter  dem  Uterus  gelegene 
pralle  Geschwulst  ( Haematocele  retrouterina).  Dieser  Bluterguss  kann  von 
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vornherein  gegen  die  übrige  Bauchhöhle  abgegrenzt  sein,  indem  bereits  in 
Folge  von  Perimetritis  Pseudomembranen  den  Douglas’schen  Raum  über- 
brücken, oder  aber  es  wird  erst  nach  erfolgter  Blutung  durch  Entzündung 
der  benachbarten  serösen  Häute  Abkapselung  hergestellt. 

Das  in  den  Douglas’schen  Raum  ergossene  Blut  kann  aus  verschiedenen 
Quellen  stammen,  am  häufigsten  kommen  Blutungen  aus  geplatzten  Follikeln 
der  Ovarien  zur  Zeit  der  menstruellen  Congestion  in  Betracht,  Ferner 
kann  das  in  den  Douglas’schen  Raum  ergossene  Blut  aus  den  Tuben 
kommen  (Tubarschwangerschaft,  während  der  Menstruation  erfolgende  Blu- 
tung, Platzen  eines  Tubenblutsacks  bei  Hämatosalpinx).  Auch  die  Ruptur 
varicös  erweiterter  Venen  der  breiten  Mutterbänder  wird  als  Quelle  von 
Hämatocele  angeführt  (Schröder).  Wie  Virchow  hervorgehoben,  kann 
der  Bluterguss  aus  den  Gefässen  der  in  Folge  von  Perimetritis  neuge- 
bildeten Pseudomembranen  erfolgen.  Als  Gelegenheitsursache  für  den  Ein- 
tritt der  Hämorrhagie,  wenn  die  Disposition  einmal  in  einer  der  angeführten 
Richtungen  gegeben  ist,  wirken  theils  traumatische  Einflüsse,  theils  Mo- 
mente, welche  zur  Hyperämie  der  Organe  des  kleinen  Beckens  Anlass 
geben,  ausserdem  aber  auch  allgemeine  Verhältnisse,  die  zu  Blutungen 
disponiren. 

Der  günstigste  Ausgang  der  Hämatocele  ist  die  Beseitigung  des  Blut- 
ergusses durch  Resorption;  es  bleiben  jedoch  stets  Adhäsionen  zwischen 
Uterus  und  Rectum  zurück,  welche  mehr  oder  weniger  reichliche  Residuen 
des  metamorphosirten  Blutes  einschliessen.  Ziemlich  häufig  kommt  es  zur 
Perforation  der  die  Hämatocele  begrenzenden  Wand  und  zur  Entleerung 
des  Blutes,  am  häufigsten  erfolgt  dieser  Durchbruch  in  das  Rectum,  seltener 
in  die  Vagina,  In  beiden  Fällen  kann  nach  völliger  Entleerung  des  Blutes 
die  Perforationsstelle  verheilen.  Nicht  selten  kommt  es  jedoch  nach  der 
Perforation  zur  Verjauchung,  es  droht  todtlicher  Ausgang  durch  Septikämie 
oder  jauchige  Peritonitis.  Zuweilen  bildet  sich  nach  der  Perforation  chro- 
nische Eiterung  im  Sack  der  Hämatocele. 

Weit  seltener  als  die  retrouterine  ist  die  anteuterine  Hämatocele, 
also  eine  Blutgeschwulst  der  Excavatio  vesico-uterina;  sie  kann  zu  Stande 
kommen  bei  Obliteration  des  Douglas'schen  Raumes,  sodass  die  Excavatio 
vesico-uterina  den  abhängigsten  Theil  der  Bauchhöhle  darstellt  (Schröder); 
häufiger  findet  sich  der  Bluterguss  hier  neben  retrouteriner  Hämatocele, 
wenn  die  Blutung  so  bedeutend  war , dass  der  Douglas’sche  Raum  gleich- 
sam überlief  (Haematocele  periuterina). 

Blutergüsse  in  das  retroperitoneale  Zellgewebe  in  der  Umgebung  des 
Uterus  und  zwischen  die  Blätter  der  breiten  Mutterbänder  (Hämatom 
der  Ligamenta  lata ) sind  sehr  selten;  am  häufigsten  kommen  sie  noch  zu 
Stande  während  der  Geburt,  namentlich  durch  bedeutende  Quetschung  des 
Uterus,  oder  durch  Ruptur  der  Wand  des  letzteren. 
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§ 1.  Entzündungen,  welche  unabhängig  von  Schwangerschaft  und  Puer- 
perium auftreten.  Je  nachdem  die  Entzündung  der  Gebärmutter  die  ver- 
schiedenen Schichten  der  Wand  betrifft,  unterscheidet  man  eine  Endo- 
metritis (Entzündung  der  Schleimhaut),  eine  Metritis  (Entzündung  des 
Parenchyms),  ferner  eine  Perimetritis  (Entzündung  des  Peritonealüber- 
zuges) und  endlich  eine  Para  metritis,  welche  das  subperitoneale  Zell- 
gewebe der  an  den  Uterus  herantretenden  Peritonealfalten  betrifft. 

Die  acute  (nicht  puerperale)  Endometritis  ist  eine  nicht  häufige 
Erkrankung,  die  selten  Gegenstand  pathologisch-anatomischer  Untersuchung 
wird,  sie  entwickelt  sich  zuweilen  nach  Erkältungen,  durch  locale  Rei- 
zungen (Quetschung,  Trauma),  ferner  in  Folge  von  Fortsetzung  einer  in- 
fectiösen  Entzündung  (durch  Eiterbacterien,  Gonokokken).  Wie  Bumm 
nachgewiesen  hat,  ist  bei  Tripperinfection  der  Cervix  uteri  neben  der 
Harnröhre  am  häufigsten  befallen;  dagegen  kommt  es  seltener  zur  gonorrhoi- 
schen Endometritis  des  Corpus  uteri;  das  Weitergreifen  der  Erkrankung 
auf  das  Caviiui  uteri  kann  durch  die  Menstruation  begünstigt  werden.  Von 
der  Uterushöhle  kann  die  Entzündung  auf  die  Eileiter  übergehen.  Dann 
kommt  Endometritis  vor  im  Verlaufe  von  Infectionskrankheiten  (Abdominal- 
typhus, Cholera,  Scharlach).  Auch  bei  acuter  Phosphorvergiftung  wurde 
Endometritis  beobachtet  (Landau).  Die  acut  entzündete  Uterusschleimhaut 
ist  angeschwollen,  aufgelockert,  hyperämisck , häufig  von  kleinen  Häinor- 
rhagien  durchsetzt.  Im  Anfang  findet  lebhafte  Desquamation  des  Uterus- 
epithels statt,  während  sich  weiterhin  schleimig-eitrige  oder  eitrige  Secretion 
herstellt.  Die  Entzündung  pflegt  gewöhnlich  am  stärksten  im  Uterus- 
körper entwickelt  zu  sein,  die  Portio  vaginalis  ist  mehr  oder  weniger  ge- 
schwollen, nicht  selten  finden  sich  an  ihrer  Oberfläche  flache  Erosionen. 
Ist  die  Entzündung  intensiv,  so  kann  es  zur  nekrotischen  Losstossung  der 
oberflächlichen  Schleimhautlagen  kommen  (sog.  dip h the ri tische  Endo- 
metritis). Diese  Losstossung  kommt  namentlich  bei  der  im  Verlauf  von 
Infectionskrankheiten  sich  entwickelnden  Endometritis  vor.  Nicht  selten 
geht  aus  der  acuten  eine  chronische  Endometritis  hervor. 

Die  chronische  (nicht  puerperale)  Endometritis  (chronischer 
Uteruskatarrh,  Uterusblenorrhoe)  ist  ätiologisch  theils  auf  constitutionelle, 
theils  auf  locale  Verhältnisse  zu  beziehen ; häufig  in  der  Art,  dass  in  erstereu 
die  Disposition,  in  letzteren  die  Gelegenheitsursache  gegeben  ist.  In  erster 
Beziehung  ist  die  Scrophulose  und  Chlorose,  ferner  überhaupt  ein  schlechter 
Ernährungszustand  in  Folge  von  chronischen  Krankheiten  anzuführen:  in 
der  zweiten  Richtung  geben  alle  Verhältnisse,  welche  zu  anhaltender 
Circulationsstörung  in  der  Uterusschleimhaut  führen.  Anlass  zur  Entstehung 
des  chronischen  Katarrhs  (Lageveränderungen,  Neubildungen).  Die  chro- 
nisch entzündete  Uterusschleimhaut  ist  in  frischeren  Fällen  blutreich  und 
aufgelockert , in  älteren  mehr  oder  weniger  hyperplastisch;  nicht  selten 
kommt  es  wie  an  anderen  Schleimhäuten  zur  Entwicklung  polypöser 
Wucherungen.  Hierbei  zeigt  sich  in  manchen  Fällen  eine  hochgradige 
Hyperplasie  der  Uterindrüsen,  dieselben  sind  geschlängelt . unregelmässig 
erweitert,  ihr  Zwischengewebe  zeigt  hochgradige  Rundzellenwucheruug. 
Zuweilen  ist  die  Drüsenbildung  so  bedeutend,  dass  die  schwammigen  an  der 
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Gebärmutterinnenfläche  wuchernden  Massen  den  Eindruck  einer  Geschwulst- 
bildung machen;  wahrscheinlich  giebt  es  auch  Uebergänge  von  dieser 
Endometritis  glandularis  hyperplastica  zur  Adenombildung.  In 
anderen  Fällen  von  chronischer  Endometritis  überwiegt  die  Wucherung  im 
interglandulären  Gewebe;  hier  kommen  auch  grosszellige  Formen  der 
Hyperplasie  vor,  die  Structur  der  entzündeten  Schleimhaut  erinnert  an  die 
Decidua.  Diese  Form  kann  als  „Endometritis  fungosa“  (Landau) 
bezeichnet  werden;  doch  ist  sie  öfters  mit  der  glandulären  Endometritis 
verbunden.  Auch  die  obenerwähnte  Dysmenorrhoea  membranacea  (s.  S.  929 
d.  B.)  reiht  sich  an  diese  Formen  der  Entzündung  an  (Endometritis  ex- 
foliativa). Die  chronische  Endometritis  kann  in  ein  atrophisches  Stadium 
übergehen;  das  Epithel  geht  zum  Theil  verloren,  zum  Theil  treten  an  die 
Stelle  der  desquamirten  Cylinderzellen  kürzere,  den  Plattenepithelien  ähn- 
liche Zellen,  gleichzeitig  gehen  die  Uterusdrüsen  zu  Grunde,  es  bilden  sich 
an  ihrer  Stelle,  während  die  Schleimhaut  ungemein  dünn  wird,  grubige 
Vertiefungen.  Nicht  selten  entartet  auch  eine  Anzahl  der  Drüsen  in  Folge 
von  Obliteration  der  Mündung  zu  kleinen  Cysten.  Ein  anderer  Ausgang 
ist  der  in  Induration,  die  Mucosa  verwandelt  sich  in  eine  feste  fibröse 
Lage  mit  glatter  Oberfläche,  die  drüsigen  Bestandtheile  und  das  Epithel 
der  Uterusschleimhaut  sind  auch  hier  geschwunden,  dagegen  ist  das  binde- 
gewebige Gerüst  hypertrophisch  und  hat  (unter  Schwinden  seiner  musku- 
lären und  elastischen  Elemente)  fest  fibrösen  Charakter  angenommen.  Auch 
zur  Bildung  von  Geschwüren  kommt  es  im  Verlauf  der  chronischen 
Endometritis,  sie  haben  vorzugsweise  ihren  Sitz  im  Cervicaltheil  und  an 
der  Vaginalportion.  Von  ihrem  Grunde  wuchert  Granulationsgewebe  her- 
vor, es  kann  auf  diese  Weise  im  Cervix  zur  Obliteration  des  Kanales 
kommen,  dann  ist  Dilatation  des  Uterus  durch  das  stauende  Secret  die 
weitere  Folge.  Das  Secret  der  chronisch  entzündeten  Schleimhaut  ist 
meist  ziemlich  dünnflüssig,  von  grauweisser  Farbe,  mitunter  durch  Blutbei- 
mischung bräunlich  gefärbt,  doch  kann  es  auch  rein  purulenten  Charakter 
annehmen. 

Der  chronische  Katarrh  kann  die  ganze  Uterusschleimhaut  betreffen  oder  auch  im 
Uteruskörper  oder  Cervix  (resp.  an  der  Portio  vaginalis)  seinen  Sitz  haben;  das  Letztere 
ist  namentlich  der  Fall,  wenn  die  Entzündungsursache  von  der  Vagina  her  wirkt. 

Der  chronische  Cervicalkatarrh  ist  ausgezeichnet  durch  die  oft  bedeutende  Hy- 
pertrophie der  Schleimhaut;  die  Folge  ist  stärkere  Faltenbildung  derselben,  nicht  selten 
wird  sie  durch  den  äusseren  Muttermund  förmlich  vorgestülpt  (Ectropium  des  Mutter- 
mundes, Roser).  Da  die  entzündliche  Hypersecretion  und  Desquamation  der Epithelien 
sich  auf  die  Drüsenfollikel  des  Cervix  und  der  Portio  vaginalis  erstreckt  und  gleichzeitig 
durch  die  Schleimhautschwellung  Verengerung  und  Obliteration  der  Drüsenmündungen 
bedingt  werden  kann,  so  kommt  es  heim  Cervicalkatarrh  häufig  zur  Bildung  von  Reten- 
tionscysten aus  den  Drüsen.  Die  erweiterten  Drüsen,  deren  Inhalt  bald  schleimig, 
bald  purulent  ist,  wölben  sich  im  Cervix  als  bis  erbsengrosse  Bläschen  hervor,  sie  sitzen 
schliesslich  oft  gestielt  auf,  es  entstehen  auf  diese  Weise  die  sogenannten  Ovula  Nabothi. 
An  der  Portio  vaginalis,  wo  die  straffe  Anheftung  der  Schleimhaut  die  Vorwölbung  der 
Cysten  hindert,  entwickelt  sich  dagegen  durch  die  Erweiterung  der  Drüsen  in  Verbindung 
mit  der  entzündlichen  Wucherung  der  Mucosa  eine  bedeutende  Hyperplasie,  welche  beide 
oder  nur  eine  Muttermundslippe  betrifft.  Durch  Platzen  der  erweiterten  Follikel  können 
sich  Geschwüre  bilden.  Häufig  führt  die  Hyperplasie  der  Drüsen  zur  Entwicklung  von 
cystisclien  Polypen  des  Cervix. 

Neben  der  chronischen  Endometritis  des  Uteruskörpers  entwickelt  sich 
ziemlich  häufig  chronischer  Tubenkatarrh,  welcher  oft  zur  umschriebenen  chronischen 
Peritonitis  in  der  Umgebung  der  Tubarostien  und  selbst  zur  Perimetritis  Anlass  gibt. 
Die  chronische  Schleimhautentzündung  kann  die  übrige  Uteruswand  in  verschiedener 
Weise  in  Mitleidenschaft  ziehen;  nicht  selten  schliesst  sich  chronische  Metritis  an,  in 
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anderen  Fällen  stellt  sich  ein  atrophischer  Znstand  her,  die  Uterus  wand  wird  auffallend 
dünn  und  schlaff. 

Die  acute  Metritis  ist  ausserhalb  des  Puerperium  eine  seltene  Er- 
krankung, sie  schliesst  sich  an  intensive  Entzündung  der  Uterusschleimhaut 
an  (so  z.  B.  bei  gonorrhoischer  Endometritis).  Der  Uterus  nimmt  in  Folge 
der  Entzündung  seines  Parenchyms  sehr  erheblich  an  Volumen  zu,  seine 
Wand  ist  verdickt,  weich,  teigig,  serös,  durchfeuchtet,  daher  von  eigentüm- 
lich. speckigem  Glanze;  in  intensiven  Fällen  kommt  es  zur  Eiterinfiltration 
zwischen  den  Muskelbündeln. 

Ueber  die  chronische  Metritis  (sogenannter  Uterusinf'arct)  sind 
die  Ansichten  der  Gynäkologen  noch  vielfach  geteilt;  während  die  Einen 
diese  Bezeichnung  sehr  häufig  verwenden,  bestreiten  die  Anderen,  dass  die 
hierher  gerechneten  Krankheiten  überhaupt  zu  den  entzündlichen  Störungen 
gehören,  es  handle  sich  vielmehr  um  diffuse  Neubildungsproces.se.  Wir  sind 
bereits  vielfach  bei  den  einzelnen  Organen  solchen  diffusen  Neubildungs- 
processen begegnet,  die  wegen  ihrer  offenbar  irritativen  Veranlassung  als 
chronische  Entzündungen  aufgefasst  werden,  und  bei  denen  wahrscheinlich 
auch  die  histologischen  Vorgänge  dieser  Auffassung  entsprechen.  Wir 
halten  demgemäss  auch  an  der  Annahme  einer  chronischen  Metritis  fest 
welche  anatomisch  charakterisirt  ist  durch  diffuse  Bindegewebshyperplasie 
der  Uteruswand,  die  allerdings  in  der  Kegel  mit  Hypertrophie  auch  der 
Muskelelemente  einhergeht.  Die  chronische  Metritis  entwickelt  sich  am 
häufigsten  im  Anschluss  an  das  Puerperium  (mangelhafte  Involution.!,  ferner 
kommt  sie  zu  Stande  durch  chronische  Circulationsstörungen ; so  könneB 
Lageveränderungen  des  Uterus,  der  Druck  im  Uterus  oder  in  seiner  Nach- 
barschaft sesshafter  Geschwülste  chronische  Metritis  hervorrufen : auch  geht 
sie  öfters  aus  chronischer  Endometritis  hervor.  Die  Störung  erstreckt  sich 
nur  selten  auf  den  ganzen  Uterus,  er  ist  dann  erheblich  vergrössert.  das 
Parenchym  ist  in  frischen  Fällen  weich  und  blutreich,  und  man  findet  dem 
entsprechend  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zwischen  den  Muskel- 
lagen reichliches  junges  Bindegewebe  entwickelt;  weiterhin  retrahirt  sich 
dasselbe,  die  Wand  wird  fester,  narbenartig,  anämisch.  Die  anfangs  eben- 
falls an  der  Hypertrophie  betheiligte  Muscularis  scheint  in  diesem  Stadium 
durch  rückgängige  Metamorphose  ihrer  Elemente  wieder  vermindert  zu 
werden.  Die  Schleimhaut  befindet  sich  im  Zustande  mehr  oder  weniger 
ausgesprochenen  chronischen  Katarrhs,  am  Muttermund  sind  daher  sehr 
häufig  Erosionen  vorhanden.  Das  Uterusperitoneum  ist  diffus  verdickt, 
öfters  besteht  gleichzeitig  chronische  Perimetritis.  Häufig  betrifft  die  Er- 
krankung vorzugsweise  den  Cervix  und  die  Vaginalportion ; die  letztere  ist 
angeschwollen,  ihre  Lippen  verlängert,  der  Muttermund  breit;  in  frischen 
Fällen  ist  auch  hier  das  Gewebe  weich  und  blutreich,  später  bildet  sich 
oft  knorpelartige  Härte  aus,  die  schon  zur  Verwechslung  mit  carcino- 
matöser  Infiltration  der  Portio  vaginalis  Anlass  gegeben  hat  (sogenannter 
Infarct  des  Muttermundes). 

Die  acute  (nicht  puerperale)  Perimetritis  (Pelveoperitonitis) 
bedarf  keiner  speciellen  Besprechung,  da  sie  in  ihren  anatomischen  Verhält- 
nissen durchaus  mit  der  acuten  Entzündung  anderer  Theile  des  Peritoneum 
übereinkommt.  Sehen  wir  von  der  Pelveoperitonitis  ab,  welche  nur  als 
Theilerscheinung  allgemeiner  acuter  Peritonitis  auftritt,  so  kommt  ausserhalb 
des  Puerperium  nur  selten  eine  acute  Perimetritis  zur  Entwicklung,  sie 
kann  bedingt  sein  durch  Verjauchung  und  Perforation  der  Uteruswand  in 
Folge  von  zerfallenden  Neubildungen,  ferner  kann  sie,  wie  schon  mehrfach 
berührt  wurde,  von  eitriger  Entzündung  der  Tuben  ihren  Ausgang  nehmen 

Die  chronische  Perimetrit is  gesellt  sich  häufig  zu  Erkrankungen 
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des  Uterus,  so  wird  sie  oft  liervorgerufen  durch  Endometritis  und  Metritis 
(nach  Nöggerath  spielt  die  gonorrhoische  Infection  eine  grosse  Eolle  als 
Ursache  von  Perimetritis),  sie  gesellt  sich  zur  Hämatometra,  zu  subserösen 
und  interstitiellen  Geschwülsten  der  Gebärmutterwand,  der  Tuben  und 
Ovarien.  In  den  höheren  Graden  von  Perimetritis  kommt  es  zur  umfäng- 
lichen Bildung  von  Pseudomembranen,  welche  die  im  kleinen  Becken  ge- 
legenen Organe  mit  einander  verlötken.  So  können  die  nach  hinten  in  den 
Douglas’schen  Baum  dislocirten  Ovarien,  die  umgeschlagenen  und  einge- 
knickten Tuben  mit  der  Uteruswand  und  dem  Rectum  fest  verwachsen, 
ferner  finden  sich  zwischen  den  beiden  letzten  Organen  bald  kurze  Ver- 
löthungen, bald  strangartige  oder  häutige  Brücken.  Auch  das  Netz  oder 
Darmschlingen  werden  nicht  selten  mit  dem  Uterus  (gewöhnlich  über  dem 
Fundus)  verlöthet.  Seltener  als  nach  hinten  hin  bilden  sich  Pseudomem- 
branen zwischen  Uterus  und  Harnblase.  Die  Pseudomembranen  sind  bald 
zart,  mitunter  förmlich  spinnwebenartig,  bald  dick  und  derb ; zuweilen  sind 
sie  ausserordentlich  stark  vascularisirt,  und  es  kommt  dann  leicht  zu  Blut- 
ergüssen zwischen  denselben.  Wo  die  Perimetritis  noch  nicht  abgelaufen, 
findet  man  zwischen  den  Pseudomembranen  oder  in  dem  überbrückten 
Douglas'schen  Baum  gelbliches  Serum  oder  blutig-seröse  Flüssigkeit,  seltener 
ein  purulentes  Exsudat. 

Als  Parametritis  bezeichnet  man  nach  dem  Vorgänge  Virchow’s, 
der  zuerst  diese  Affection  von  der  Perimetritis  sonderte,  eine  Entzündung 
des  den  Uterus  und  den  oberen  Theil  der  Vagina  umgebenden  Beckenbinde- 
gewebes, namentlich  kommt  hier  auch  das  Bindegewebe  zwischen  den 
Blättern  der  breiten  Mutterbänder  in  Betracht.  Von  hier  erstreckt  sich 
die  Entzündung  häufig  mehr  oder  weniger  weit  auf  das  retroperitoneale 
Bindegewebe  der  Fossa  iliaca  und  der  Lumbargegend,  seltener  auf  die 
vordere  Umgebung  der  Harnblase  und  die  vordere  Bauchwand.  Die  Para- 
nietritis  tritt  in  der  Regel  als  eine  acute  Entzündung  auf,  welche  ausser- 
halb des  Puerperium  nur  selten  zur  Beobachtung  kommt,  sie  schliesst  sich 
am  häufigsten  an  tiefgreifende  Geschwürsprocesse  und  Verwundungen  des 
Cervix  und  der  Portio  vaginalis,  auch  der  Vagina  und  Vulva  an.  In  ana- 
tomischer Hinsicht  verhält  sich  die  nicht  puerperale  infectiöse  Parametritis 
ganz  gleichartig  mit  der  puerperalen  Parametritis,  die  im  nächsten  Para- 
graphen besprochen  wird. 

Nach  Freund  kommt  eine  von  vorn  herein  chronische  Parametritis  vor,  welche 
in  Induration  und  schliessliche  Schrumpfung  des  Bindegewebes  ausgeht.  Freund,  der 
diese  Entzündung  als  Parametritis  chronica  atrophicans  bezeichnet,  gibt  an,  dass  auch 
die  Genitalorgane  mit  der  Schrumpfung  des  Bindegewebes  erheblich  atrophisch  werden, 
diese  Affection  soll  sich  namentlich  bei  hysterischen  Individuen  zeigen. 

§ 2.  Entzündungen  im  Zusammenhang  mit  Schwangerschaft  und  Puerperium. 
Für  die  Entzündungen  des  Uterus  und  des  ihn  umgebenden 
BindegewebesimPuerperium  kommen  zwei  Kategorien  schädigender 
Einwirkungen  in  Betracht,  traumatische  Läsionen  und  infectiöse 
Einflüsse.  Die  Quetschung  der  Gebärmutterwand  im  Verlauf  schwerer 
Geburt  kann  zur  Endometritis  und  Metritis  und  weiterhin  zur  Parametritis 
und  Perimetritis,  ja  selbst  zur  allgemeinen  Peritonitis  führen ; es  ist  jedoch 
zu  beachten,  dass  in  allen  Fällen,  wo  sich  tiefere  Läsionen  der  Wand  nach 
Traumen  finden  und  wo  von  ihnen  eine  auf  die  Nachbartheile  übergreifende 
Entzündung  ausgeht,  eine  Infection  mitwirkt.  Unter  den  Folgen  schwerer 
Quetschungen  ist  die  gefährlichste  die  Gangrän  der  Uteruswand,  welche 
vorzugsweise  den  Cervicaltheil  betrifft.  Greift  der  gangränöse  Zerfall  in  die 
Tiefe,  so  schliesst  sich  jauchige  Parametritis  und  Peritonitis  an 
und  der  Tod  erfolgt  in  der  Regel  sehr  bald  unter  den  Erscheinungen  septi- 
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kämischer  Blutvergiftung.  In  Fällen,  wo  die  schädigende  Einwirkung 
weniger  intensiv,  die  Resorption  zersetzter  Substanzen  weniger  reichlich 
war  (oberflächliche  Quetschungsgangrän),  schliesst  sich  eine 
leichtere  Localaffection  an,  es  kommt  zur  Parametritis,  welche  in  Abscess- 
bildung,  in  Durchbruch  nach  aussen  (auch  in  die  Harnblase  oder  das  Rectum) 
ausgehen  kann,  bei  der  aber  ein  günstiger  Ausgang  möglich  ist. 

Eine  zweite  Reihe  von  puerperalen  Erkrankungen  des  Uterus  ist  be- 
dingt, durch  die  putride  Zersetzung  (Verjauchung)  während  der  Geburt 
zurückgebliebener  Reste  der  Placenta  oder  der  Eihäute.  Die 
Bedingungen  für  den  Eintritt  fauligen  Zerfalls  der  zurückgehaltenen  Massen 
und  für  die  Resorption  von  Zersetzungsproducten  sind  im  puerperalen 
Uterus  günstig.  Zwar  der  früher  vielfach  gebrauchte  Vergleich  der  Uterus- 
innenfläche  Entbundener  mit  einer  frischen  Amputationsfläche  ist  nicht 
aufrecht  zu  erhalten;  die  Uterusinnenfläche  ist  nach  der  Lösung  der  Ei- 
häute mit  Schleimhautresten  bedeckt,  die  freilich  nicht  überall  von  gleicher 
Dicke  sind  (ebenso  wie  an  der  Oberfläche  der  gelösten  Eihäute  dünnere 
oder  dickere  Lagen  der  Decidua  anhaften),  welche  aber  doch  continuirlich 
vorhanden  sind.  Die  zurückgebliebenen  tiefen  Drüsenräume  zeigen  eine 
wohlerhaltene  epitheliale  Auskleidung,  nur  die  durchrissenen  Drüsensepta 
entbehren  eines  Epithelüberzuges,  ihre  Blutgefässe  sind  vielfach  zerrissen. 
Immerhin  wird  man  beachten  müssen,  dass  in  der  ersten  Zeit  nach  der 
Entbindung  zahlreiche  Lumina  von  Blut-  und  Lyniphgefässen  freigelegt 
sind.  Die  sich  hieraus  ergebende  Voraussetzung  der  gesteigerten  Resorp- 
tionsfähigkeit der  Uterusinnenfläche  nach  der  Entbindung  ist  für  gelöste 
Stoffe  experimentell  erwiesen  (Ahlfeld),  aber  auch  für  das  Eindringen 
suspendirter  fein  molecularer  Infectionsträger  sind  offenbar  günstige  Be- 
dingungen gegeben.  In  Bezug  auf  die  Folgen  der  Fäulniss  zurückgehaltener 
Gewebe  im  puerperalen  Uterus  kommt  einerseits  die  Resorption  giftiger 
chemischer  Producte  der  Zersetzung  in  Betracht  , welche  als  die  Quelle 
putrider  Blutvergiftung  (Saprämie)  angesehen  wird,  andrerseits  das  Ein- 
dringen pathogener  Mikroorganismen.  Die  Fäulniss  im  Uterus  zurück- 
gehaltener Theile  führt  in  der  Regel  nicht  zu  progressiven  phlegmonösen 
Entzündungen  und  noch  seltener  zu  metastatischen  Eiterungen,  es  ist  je- 
doch nicht  ausgeschlossen,  dass  jene  putride  Zersetzung  zurückgebliebener 
Theile  der  Placenta,  der  Eihäute  sich  mit  infectiösen  Entzündungen  com- 
pliciren  kann.  In  solchen  Fällen  kann  der  Charakter  und  Ausgang  der 
letzteren  durch  die  Gegenwart  der  fauligen  Zersetzung  ungünstig  beeinflusst 
werden  (gangränescirende  Phlegmone,  Verjauchung  von  Thromben). 

Die  im  Vorhergehenden  besprochenen  puerperalen  Erkrankungen  ge- 
hören in  das  Gebiet  der  putriden  Intoxication  und  Infeetion.  die  sich  an 
gangränöse  Processe  verschiedenartigen  Ursprungs  ansehliessen  kann.  Dem 
Begriff  des  Puerperalfiebers  entspricht  dagegen  eine  contagiöse  In- 
fectionskrankheit,  welche  durch  Eindringen  der  Krankheitskeime  von  der 
Innenfläche  des  Genitalschlauches  (ausnahmsweise  auch  des  Rectum)  hervor- 
gerufen wird.  Der  pathologisch-anatomische  Charakter  der  Gewebsver- 
änderungen weist  diese  Krankheit  jenen  Formen  der  purulenten  In- 
fection  zu,  für  die  gegenwärtig  die  Bezeichnung  „Sepsis“  (puerperale 
Sepsis)  allgemein  üblich  ist.  Hieraus  ergibt  sich,  dass  die  Puerperal- 
fieberinfection  im  Wesen  gleichartig  ist  mit  gewissen  durch  örtlich  fort- 
schreitende und  metastatische  Eiterung  charakterisirten  Wundinfections- 
krankheiten.  Demnach  kommen  alsUrsache  der  septischen  Puerperalinfection 
dieselben  Mikroorganismen  in  Betracht,  auf  deren  Wirksamkeit  die  infectiöse 
Wundeiterung  mit  ihren  Folgen  (Erysipel,  Phlegmone,  einfache  und  me- 
ta statische  Sepsis,  bez.  Pyämie)  bezogen  werden.  Unzweifelhaft  kommt  in 
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dieser  Hinsicht  gerade  für  die  Puerperalsepsis  den  Streptokokken  die 
Hauptrolle  zu;  doch  stellt  das  „Puerperalfieber“  insofern  keine  einheitliche  In- 
fectionskrankheit  dar,  als  durch  verschiedene  Eiterbacterien  vom  puerperalen 
Uterus  aus  Infectionsprocesse  veranlasst  werden  können,  die  in  ihrem 
pathologisch-anatomischen  Charakter  und  im  Verlauf  sich  im  Wesentlichen 
gleichartig  verhalten.  Auch  die  Schwankungen  der  Virulenz  derselben 
Eiterbacterienart  treten  im  Puerperium  wie  bei  der  Wundinfection  aus 
anderen  Veranlassungen  hervor. 

Es  entspricht  der  Auffassung  des  Puerperalfiebers  als  einer  Wund- 
infectionskrankheit , dass  in  den  tödtlich  verlaufenen  Fällen  in  der  Hegel 
eine  Continuitätstrennung  an  der  Genitalschleimhaut  aufzufinden  ist,  deren 
örtliche  Beziehung  zur  fortschreitenden  purulenten  Entzündung  nachweis- 
bar ist.  Die  primäre  Läsion  kann  die  Vulva,  die  Vagina,  die  Uterusinnen- 
fläche betreffen,  von  letzterer  besonders  den  Cervicaltheü.  An  einer  der 
genannten  Stellen  bilden  unter  dem  Einfluss  der  Geburtsvorgänge  ent- 
standene Einrisse  oder  Abschürfungen  die  Infectionspforte.  Hier  kommt 
es  dann  in  der  Regel  zur  Entzündung  mit  Losstossung  der  infiltrirten 
Schichten  der  Mucosa  in  Form  einer  Pseudomembran.  Die  in  dieser  Weise 
entstandenen  Geschwüre  (Puerperalgeschwüre)  sind  gewöhnlich  zu- 
nächst noch  von  geringer  Ausdehnung;  sie  können  sich  jedoch  rasch  aus- 
breiten, von  der  Vulva  auf  den  unteren  Theil  der  Scheide  übergreifend; 
im  Uterus  wird  oft  nur  der  Cervix  befallen  oder  es  scliliesst  sich  Endo- 
metritis der  gesummten  Uterusinnenfläche  an.  Die  Decidua  stösst  sich  in 
Form  graugelblicher  membranöser  oder  bröckliger  Massen  los.  Der  weitere 
Verlauf  der  puerperalen  Infection  hängt  wesentlich  davon  ab,  ob  die  Stelle, 
wo  die  Infectionsträger  eindringen,  ein  Fortschreiten  auf  dem  Wege  der 
Lymphbahn  und  durch  die  serösen  Höhlen  oder  den  directen  Ein- 
bruch in  die  Blutgefässe  begünstigt.  Auch  können  sich  beide  Arten 
des  Eindringens  verbinden.  Beachtenswerth  ist,  dass  in  derselben  Gruppe 
oder  Epidemie  von  Puerperalfieberfällen  die  verschiedenen  Formen  neben 
einander  Vorkommen,  ein  Verhältnis,  welches  dafür  spricht,  dass  für  den 
Charakter  der  Einzelfälle  hauptsächlich  die  Oertlichkeit  des  Eindringens 
und  die  Bahn  des  Fortschreitend  nicht  aber  die  specifische  Natur  der  ein- 
gedrungenen Eiterbacterien  bestimmend  ist. 

Fassen  wir  in  dem  besprochenen  Sinne  die  puerperalen  Erkrankungen 
mit  dem  Charakter  der  purulenten  Infection  zusammen,  so  lassen  sich  dem- 
nach zwei  Hauptformen  unterscheiden. 

Die  pyämische  Form  des  Puerperalfiebers  geht  am  häufigsten 
von  einer  Metrophlebitis  der  Placentarstelle  aus,  sie  ist  charak- 
terisirt  durch  das  Auftreten  metastatischer  Eiterung  (embolis che  Form 
der  Puerperalsepsis).  Durch  purulente  Schmelzung  der  an  der  Pla- 
centarstelle gebildeten  Thromben,  an  die  sich  wieder  Thrombose  und  Zerfall 
der  Thromben  in  den  Venen  der  Gebärmutterwand,  des  Plexus  pampini- 
formis,  der  Vena  spermatica  anschliessen  kann,  wird  Verschleppung  infec- 
tiöser  Pfropfe  durch  die  Blutbahn  veranlasst ; es  bilden  sich  Abscesse  in  den 
Lungen,  der  Milz,  den  Nieren,  nicht  selten  schliesst  sich  ulceröse  Endo- 
carditis  an.  Nicht  so  selten  finden  sich  nach  tödtlichem  Ausgang  puerpe- 
raler Sepsis  von  raschem  Verlauf  keine  gröberen  embolischen  Herde  in  den 
genannten  Organen,  sondern  lediglich  punktförmige  bis  miliare  Herde. 
Zuw'eilen  sind  einzelne  Organe  (namentlich  die  Nieren)  von  zahlreichen 
t feinen  Abscessen  durchsetzt.  Hier  ist  die  infectiöse  Substanz  in  fein  ver- 
: theilter  Form  verschleppt;  es  lassen  sich  dementsprechend  im  Gebiet  der 
I septischen  Herde  Capillarverstopfungen  durch  Kokkenballen  nachweisen. 
; Auch  metastatische  fibrinös-eitrige  oder  rein  eitrige  Entzündungen  der  Ge- 
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lenke  (Polyartliritis  purulenta),  Sehnenscheiden,  sowie  seröser  Höhlen  kommen 
im  Anschluss  an  septische  Puerperalinfection  vor.  Hier  handelt  es  sich 
um  eine  secundäre  Localinfection  durch  Weiterentwicklung  aus  dein  Blute 
ausgeschiedener  Keime.  Auch  die  von  Orth  beschriebenen  Bacterieninfarcte 
in  den  Nierenpyramiden  an  Puerperalsepsis  Verstorbener  sind  auf  Aus- 
scheidung der  Eiterbacterien  in  die  Harnkanäle  zu  beziehen.  Stets  findet 
sich  übrigens  bei  der  eben  besprochenen  Form  der  ,. hämatogenen  Puerperal- 
infection“ hochgradige  Milzschwellung. 

Die  phlegmonöse  Form  des  Puerperalfiebers  entsteht  da- 
durch. dass  die  septische  Infection  in  der  Lymphbahn  und  in  den 
Spalträumen  des  Bindegewebes  fortschreitet.  Auch  diese  puerperale 
Lymphangitis  uterina  und  periuterina  kann  von  einer  wenig  ausgedehnten 
Oberflächenläsion  der  Vulva,  Vagina  oder  des  Uterus  ausgehen.  Häufiger 
zeigt  die  Uterusinnenfläche  die  Zeichen  der  puerperalen  Endometritis,  sie 
ist  mit  einer  übelriechenden  bräunlichen  Schmiere  belegt  (die  aus  der 
zerfallenden  Decklua  hervorgeht),  nach  Losstossung  derselben  bildet  sich 
oft  in  bedeutender  Ausdehnung  eine  gelbliche,  zum  grössten  Theil  aus 
Eiterzellen  bestehende  Schicht.  Namentlich  im  Cervicaltheil  finden  sich 
nicht  selten  tiefere,  mit  missfarbigen  Schorfmassen  bedeckte  Fissuren.  Nur 
ausnahmsweise  wird  die  Uteruswand  in  ihrer  ganzen  Dicke  in  grösserer 
oder  geringerer  Ausdehnung  derartig  ergriffen,  dass  sie  gangränös  wird 
(. Putrescentia  uteri) ■ gewöhnlich  breitet  sich  die  Entzündung  vorzugsweise 
im  intermuskulären  Gewebe  aus,  zumeist  den  Lymphgefässen  folgend.  Die 
grösseren  derselben  treten  je  nach  der  Schnittführung  als  gelbliche  Streifen 
oder  im  Querschnitt  als  runde  Lumina  hervor;  ihr  Inhalt  besteht  aus  puri- 
formen Massen.  Namentlich  trifft  man  auf  weite  derartig  erfüllte  Lymph- 
sinus,  wenn  man  durch  Flachschnitte  die  Uteruswand  in  der  Gegend  der 
Tubaransätze  abträgt;  finden  sich  doch  an  dieser  Stelle  die  Hauptsammel- 
räume für  das  Lymphgefässsystem  des  Gebärmutter.  Aber  auch  an  anderer 
Stellen  derselben,  namentlich  in  der  Wand  des  Cervix,  von  dessen  Innen- 
fläche die  Infection  oft  ausgeht,  findet  man  mit  eitrigen  Pfropfen  erfüllte 
Stränge.  Nicht  immer  ist  die  Eiteransammlung  auf  das  Lumen  des  Lympb- 
sinus  beschränkt,  häufig  findet  sich  auch  seine  Umgebung  eitrig  iufiltrirt. 
ja  es  kann  auf  diese  Weise  ein  grösserer  perilymphangitischer  Abscess  ent- 
stehen, dessen  Wand  von  den  auseinander  gedrängten  Bündeln  der  Muscu- 
laris  ■ gebildet  wird.  Diese  Abscesse  haben  mitunter  ihren  Sitz  so  dicht 
unter  der  Uterusserosa , dass  sie  letztere  blasig  emporheben.  Bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  der  Uteruswand  erkennt  man.  dass  die  In- 
filtration des  intermuskulären  Gewebes  durch  Eiterzellen  und  feinkörnige 
Elemente  viel  diffuser  verbreitet  ist,  als  man  nach  dem  Eindrücke  des 
groben  Bildes  glauben  sollte.  Auch  sind  die  Muskelelemente  in  der  Um- 
gebung  der  entzündlichen  Herde  angeschwollen  und  von  dunklen  Körn- 
chen durchsetzt.  Dieser  Zustand  der  Muscularis  in  Verbindung  mit  der 
Lockerung  des  intermuskulären  Gewebes  durch  die  sero-purulente  Infiltration, 
erklärt  die  auffallende  Morschheit,  welche  die  Uteruswand  der  an 
Puerperalfieber  Verstorbenen  darzubieten  pflegt.  Von  der  Uteruswand  er- 
streckt sich  die  Entzündung  continuirlicli  auf  das  Beckenbindegewebe. 
Die  eitergefüllten  Lymphgefässe  lassen  sich  in  den  breiten  Mutterbändern 
und  im  Lig.  ovarii  oft  bis  zum  Hilus  der  Ovarien  verfolgen,  ja  es  reichen 
von  dieser  Stelle  aus  gelbe  Stränge  in  das  geschwollene  Ovar ium  hinein, 
welches  nicht  selten  auch  Stätte  diffuser  eitriger  Infiltration  und  Abscess- 
bildung  wird.  Auch  die  retroperitonealen  Lymphgefässe  längs  des  Os 
sacrum,  über  den  Psoasmuskeln,  selbst  bis  in  die  Nierenkapsel  hinein,  lassen  j 
•sich  manchmal  als  gelbe  Stränge  erkennen. 
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Das  Bindegewebe  des  Beckens  zeigt  gleichzeitig  mit  dieser  Ly  mph- 
angitis  in  geringerem  oder  höherem  Grade  die  Erscheinungen  der  Para- 
metritis ; die  am  stärksten  befallenen  Stellen  sind  eitrig  infiltrirt,  bedeutend 
geschwollen,  hieran  schliesst  sich  sulzige  Infiltration  des  Bindegewebes 
durch  triibseröse  Flüssigkeit,  und  von  da  aus  geht  die  Veränderung  in 
immer  leichtere  Grade  von  Oedem  über,  welches  sich  oft  auf  weite  Strecken 
hin  verfolgen  lässt.  Zuweilen  kommt  es  auch  zum  continuirlichen  Fort- 
schreiten  intensiver  phlegmonöser  Entzündung  auf  die  vordere  Bauchwand, 
auf  das  subcutane  und  intermuskuläre  Bindegewebe  des  Oberschenkels. 

Sehr  frühzeitig  pflegt  die  Infection  vom  subperitonealen  Gewebe  auf 
das  Bauchfell  überzugreifen,  namentlich  über  den  seitlichen  Theilen  des 
Uterus.  Es  bildet  sich  zunächst  ein  seröses  Exsudat,  das  aber  bald  einen 
fibrinös-purulenten,  seltener  einen  rein  purulenten;  mitunter  (z.  B.  bei 
Gangrän  des  Uterus)  einen  jauchigen  Charakter  annimmt.  In  rapider 
Weise  entwickelt  sich  eine  allgemeine  Peritonitis,  die  sich  oft  sehr 
bald  auf  die  Pleurahöhlen  fortsetzt.  In  Betreff  der  anatomischen  Charaktere 
dieser  Entzündungen  mag  hervorgehoben  werden,  dass  die  puerperale 
Peritonit  is  nicht  nur  durch  rapides  Fortschreiten,  sondern  überhaupt  durch 
hohe  Intensität  aller  Erscheinungen  ausgezeichnet  zu  sein  pflegt;  so  ist 
namentlich  auch  die  Auftreibung  der  Därme  und  des  Magens  in  Folge  der 
serösen  Infiltration  derMuscularis  beim  Puerperalfieber  besonders  hochgradig. 


Selten  schreitet  die  puerperale  purulente  Infection  von  der  Uterusinnenfläche 
direct  durch  die  Tuben  auf  das  Peritoneum  fort.  Entzündung  des  abdominalen 
Eudes  der  Tuben  mit  hochgradiger  Schwellung  der  Fimbrien  findet  sich  zwar  bei  jeder 
pnerperalen  Peritonitis;  hier  fehlt  aber  jede  stärkere  Entzündung  des  uterinen  Endes  der 
Tube.  Eine  directe  Fortsetzung  septischer  Endometritis  auf  die  Eileiter  wird  wahrschein- 
lich durch  vorhergegangene  Erweiterung  der  letzteren  und  chronisch-entzündliche  Ver- 
änderung ihrer  Schleimhaut  (z.  B.  durch  gonorrhoische  Salpingitis)  begünstigt. 

Abgesehen  davon,  dass  nicht  selten  neben  den  beschriebenen  Zeichen  der  phlegmo- 
nösen Form  des  Puerperalfiebers  eine  metastatische  Pyämie  sich  entwickelt  (gewöhnlich 
besteht  dann  auch  Metrophlebitis),  findet  die  Wirkung  der  Infection  auf  den  Gesammt- 
körper,  die  im  klinischen  Verlauf  mächtig  sich  geltend  macht,  in  der  Häufigkeit  gewisser 
pathologisch-anatomischer  Befunde  ihren  Ausdruck.  Die  Milz  zeigt  nur  selten  so  hohe 
Grade  von  Schwellung,  wie  bei  der  vorigen  Form,  doch  ist  sie  meist  vergrössert,  weich, 
ihre  Malpighi'schen  Körper  oft  beträchtlich  hyperplastisch.  Die  Leber  zeigt  bald  mehr 
bald  weniger  ausgeprägt  die  Erscheinungen  parenchymatöser  Entartung,  welche, 
wie  namentlich  Buhl  hervorgehoben,  sich  bis  zu  einer  förmlichen  acuten  Atrophie  steigern 
kann.  Auch  diffuse  Nephritis  ist  als  häufiger  Befund  bei  intensivem  Puerperalfieber 
hervorzuheben.  Endlich  entwickelt  sich  auch  bei  der  phlegmonösen  Form  des  Puerperal- 
fiebers zuweilen  Endocarditis  (sowohl  die  ulceröse  als  die  verrucöse Form  kommt  hier 
vor).  Die  Lungen  pflegen  Hypostase  und  Compression  der  Unterlappen  darzubieten 
lEmpordrängung  des  Zwerchfells,  Druck  des  pleuritischen  Exsudates). 

Der  Befund  von  Streptokokk  en  im  Belag  der  puerperalen  Geschwüre,  im  eitrigen 
Unhalt  der  Lymphgefässe,  im  parametritischen  und  peritonitischen  Exsudat  ist  zuerst  von 
Waldeyer,  Orth,  Klebs  nachgewiesen  und  von  Doleris,  Lomer  u.  A.  bestätigt 
worden.  Verfasser  hat  das  Vorkommen  von  Kokken  im  Blute  und  in  der  Milz  bei  der 
yämischcn  Form  des  Puerperialfiebers  hervorgehoben,  während  bei  der  phlegmonösen  Form 
die  Kokken  wesentlich  auf  die  örtliche  Entzündung  beschränkt  waren.  Diese  Beobachtung 
ndet  Bestätigung  durch  die  bacteriologischen  Untersuchungen  von  Hahn,  der  bei  puer- 
eraler  Sepsis  aus  den  inneren  Organen  Eiterbacterien  züchtete,  während  bei  phlegmonöser 
rkrankung  die  Cultur  in  der  bezeichneten  Richtung  negativ  ausfiel.  Dass  die  bei  sep- 
tischer Puerperalinfection  nachgewiesenen  Streptokokken  mit  den  kettenbildenden  Kokken 
der  Wundinfection  (Streptococcus  pyogenes,  Rosenbach)  identisch  sind,  ist  nicht  zu  be- 
zweifeln. Auch  der  Streptococcus  des  Erysipels  (Fehleisen)  ist  wahrscheinlich  nicht 
’iuehr  als  eine  besondere  Art  abzutrennen;  der  pathologische  Effect  hängt  wesentlich  ab 
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von  der  Localisation.  Während  die  Streptokokken  in  der  Lymphbahn  und  in  den  Gewebs- 
spalten  zeilig-seröse  Exsndation  mit  Uebergängen  zur  Eiterung  (Erysipel.  Phlegmonei,  in 
den  serösen  Höhlen  unter  begünstigenden  Umständen  fibrinös-eitrige  Entzündung  (Peri- 
tonitis, Pleuritis)  hervorrufen,  bewirken  sie  durch  ihre  Vermehrung  in  schmelzenden 
Thromben  septische  Blutveränderung  und  geben  Veranlassung  zu  herdförmigen  und  diffusen 
Entzündungen  hämatogenen  Ursprunges.  Dass  auch  die  Virulenz  der  Streptokokken  von 
Bedeutung  für  ihre  örtliche  Einwirkung  und  für  das  Zustandekommen  von  Allgemein- 
infection  ist,  erscheint  sehr  wahrscheinlich.  Die  Beobachtungen  über  epidemische  Ver- 
breitung schwerer  Puerperalsepsis  (gegenüber  dem  günstigeren  Verlauf  sporadischer  Fälle) 
legen  die  Annahme  nahe,  dass  durch  fortgesetzte  Uebertragung  von  Fall  zu  Fall  eine 
Steigerung  der  Virulenz  stattfinden  kann.  Auch  die  Abschwächung  der  Streptokokken- 
culturen  auf  künstlichen  Nährböden  ist  in  dieser  Richtung  beachtenswerth.  Die  Schwan- 
kung der  Virulenz  hängt  möglicher  Weise  mit  dem  Gehalt  der  Mikroorganismen  an  .. 
tischem  Gift“  zusammen,  dessen  Bildung  durch  die  Vegetation  innerhalb  der  Krankheitsherde 
gesteigert  wird. 

Aus  den  bacteriologischen  Untersuchungen  der  Secrete  aus  demGeni- 
taltractus  gesunder  Wöchnerinnen  (von  Döderlein,  Bumm.  Winter  u.  A.) 
ergibt  sich,  dass  im  Uterussecret  (Lochien)  normaler  Weise  Bacterien  nicht  enthalten 
sind;  im  Vaginalsecret  kommen  zwar  Streptokokken  vor,  jedoch  von  abgesch Wächter 
pathogener  Wirksamkeit,  was  wahrscheinlich  mit  der  sauren  Reaction  dieses  Medium-  zu- 
sammenhängt (Döderlein).  Bei  vorhandener  septischer  Puerperalinfection.  auch  bei  den 
leichteren  Formen,  fanden  sich  im  Uterinsecret  pathogene  Streptokokken. 

Wenn  sowohl  die  pathologisch-anatomische  Untersuchung  als  die  Bacterioskopie  der 
puerperalen  Secrete  dem  Streptococcus  pyogenes  die  wesentliche  Rolle  für  die  puer- 
perale Sepsis  zuerkennt,  so  ist  die  Mitwirkung  anderer  Eiterbacterien  doch  nachweisbar; 
auch  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  solche  für  sich  allein  Ursache  örtlicher  puerperaler 
Infectionsprocesse  und  septisch-pyämischer  Allgemeinerkrankung  werden  können.  Von 
Hahn  wurden  bei  der  Leichenuntersuchung  an  puerperaler  Sepsis  Verstorbener  Staphy- 
lokokken, theils  mit  Streptokokken,  wiederholt  aber  allein  gefunden.  Zwei  von 
E.  Fränkel  untersuchte  Fälle  tödtlicher  Puerperalinfection  ergaben  kurze  Bacillen  in 
erweichten  Thromben  und  in  der  Milz  (Bact.  coli?).  Dass  im  Gefolge  des  Puerperium 
eine  Verschleppung  von  Gonokokken  stattfinden  kann,  wird  durch  ihren  Nachweis  im 
Localsecret  bestätigt  (Krönig).  Eine  besondere  Form  der  Wnndinfection  vom  Uterus 
aus  bezeichnet  das  Auftreten  von  Tetanus  im  Wochenbett;  von  Hevse  wurde  in  hier- 
hergeliörigen  Fällen  der  Tetanusbaeillus  im  Cervix  uteri  nachgewiesen. 

Auch  die  Kinder  der  von  Puerperalfieber  ergriffenen  Mütter  verfallen 
nicht  selten  der  Infection  und  zwar  ist  es  keinem  Zweifel  unterworfen,  dass  häufig  schon 
die  Uebertragung  im  Mutterleibe  erfolgte,  was  am  besten  beweist,  dass  die  In- 
fection auch  bereits  in  der  Schwangerschaft  stattfinden  kann:  in  anderen  Fällen  ist  offenbar 
der  Nabel  Ort  der  Invasion.  Die  Leichen  der  inficirten  Neugeborenen  zeichnen  sich  durch 
Neigung  zur  raschen  Fäulniss  aus,  man  findet  ferner  oft  in  verschiedenen  Organen  (Pleura. 
Lungen,  Hirnhäute)  multiple  Ekchymosirungen,  zuweilen  auch  Entzündungen  der  serösen 
Häute  (Peritonitis,  Pleuritis),  namentlich  aber  Phlebitis  und  Arteriitis  umbilicalis.  Auch 
in  den  Krankheitsherden  der  Neugeborenen  finden  sich  Mikrokokken. 

§ 3.  Gescliwiirsbildungen  im  Uterus.  Wir  sehen  hier  von  den  durch  wahre 
Geschwulstbildungen  hervorgerufenen  ülcerationen  ab  und  besprechen  hier 
die  im  Verlauf  chronischer  und  acuter  Entzündungen  entstandenen  Ge- 
schwüre, die  vorzugsweise  an  der  Portio  vaginalis  und  im  Cervix  uteri 
ihren  Sitz  haben;  hieran  scliliessen  sich  die  durch  infeetiöse  Granulations- 
processe  hervorgerufenen  ulcerösen  Zerstörungen  im  Uterus  (Tuberkulose 
und  Syphilis). 

1.  Die  Erosion  stellt  nach  der  üblichen  pathologisch -anatomischen 
Anwendung  dieser  Bezeichnung  einen  umschriebenen  Epithelverlust  dar.  an 
dessen  Grunde  das  zellig  inflltrirte  subepitheliale  Gewebe  freiliegt.  Der- 
artige Substanzverluste  linden  sich  häufig  am  Muttermunde  in  Folge  katar- 
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rhalischer  oder  gonorrhoischer  Endometritis.  Auch  aus  herpetischen  Bläschen- 
eruptionen können  Erosionen  hervorgehen  (Lisfranc). 

Die  Benennung  Erosion  (richtiger  „p  a p i 1 1 ä r e E r o s i o n“)  wird  von 
den  Gynäkologen  vorzugsweise  für  eiue  am  Muttermunde  durch  hyper- 
plastische Endometritis  cervicalis  entstandene  Veränderung  gebraucht.  Die 
wuchernde  Cervicalschleimhaut  wuchert  aus  dem  Muttermunde  heraus  über 
die  Portio  weg  und  bildet  eine  gefässreiche  schwammige  Vegetation  von 
zottiger  Oberfläche.  Ueber  der  Wucherung  ist  an  Stelle  des  normalen 
Plattenepithels  der  Portio  einschichtiges  Cylinderepithel  getreten,  dasselbe 
überzieht  die  papillenartigen  Vorsprünge  und  senkt  sich  in  die  zwischen 
denselben  gelegenen  drüsenartigen  Taschen  ein.  Durch  Abschnürung  der 
in  die  Tiefe  wuchernden  Drüsenschläuche  können  auch  cystische  Räume  ent- 
stehen und  durch  Platzen  von  solchen  unregelmässige  Geschwüre.  Die 
papilläre  Erosion  fällt  unter  den  Begriff  der  durch  chronische  Entzündung 
unterhaltenen  „atypischen“  Epithelneubildung,  speciell  der  Cervicaldrüsen, 
wobei  die  anscheinende  Metaplasie  des  Epithels  der  Portio  vaginalis  theils 
aus  der  Einpflanzung  aus  dem  Cervix  stammender  Elemente  auf  den  gra- 
nulirenden  Grund  von  Epithelerosionen  der  Portio  erklärt  werden  kann, 
theils  aber  auch  aus  dem  Verhalten  der  normalen  Epithelgrenzen  am  Mutter- 
munde verständlich  wird. 


Fischei  fand  bei  Untersuchung  der  Vaginalportionen  Neugeborener,  dass  die  Grenze 

[zwischen Cylinder-  und  Pflasterepithel  nicht  constant  am  äusseren  Muttermunde  liegt ; in 
28  Fällen  setzte  sich  1 0 mal  die  mit  Cylinderepithel  bekleidete,  Krypten  und  Drüsen  ent- 
haltende Schleimhaut  auf  die  Portio  fort  (angeborenes  Ectropium). 

2.  Das  gr anul ir en de  Geschwür  geht  wohl  stets  aus  der  Erosion 
'hervor,  indem  sich  aus  letzterer  eine  tiefergehende  Ulceration  bildet,  von 
(•deren  Grund  gefässreiche  weiche  Granulationen  emporwuchern , dieselben 
jtkönnen  zu  förmlichen  schwammigen  Tumoren  sich  vergrössern  (fungöses 
Geschwür.  Hahnenkammgeschwür). 

3.  Das  puerperale  Geschwür  geht  aus  Einrissen  der  Portio  vagi- 
aialis  oder  der  Schleimhaut  hervor  (ulcerirte  Fissur);  von  seinem  Grunde 
entwickeln  sich  mitunter  schwammige  Granulationen,  gleichzeitig  besteht 
oft  chronische  Verdickung  der  Vaginalportion,  die  Heilung  erfolgt  meist 
langsam  mit  Hinterlassung  von  Narben. 

4.  Das  phagedänische  Geschwür  Clarke’s  bezeichnet  eine  seltene 
j'Vffection,  die  bei  älteren  Personen  ohne  nachweisbare  Ursachen  beobachtet 
wurde  und  vom  Cervix  oder  der  Portio  vaginalis  ihren  Ausgang  nahm. 
3s  bildet  sich  durch  Zerfall  eines  umschriebenen  nekrotischen  Herdes  ein 
Hleschwür  mit  zottigem,  missfarbigem  Grunde;  nach  und  nach  greift  die 
lekrose  tiefer,  die  Portio  vaginalis  und  Cervix  werden  zerstört  und  es  kann 
dann  die  Geschwürsbildung  auch  auf  Blase  und  Mastdarm  übergreifen. 
Während  gegen  manche  der  als  Clarke’sche  Geschwüre  beschriebenen  Fälle 
ter  Ein  wand  erhoben  wird . dass  es  sich  um  rapid  zerfallende  Carcinome 
sandeln  könne,  liegen  dagegen  von  Rokitansky,  Förster,  aus  neuerer 
«'eit  von  Klebs  und  von  Browicz  Beobachtungen  vor,  bei  welchen  ge- 
naue mikroskopische  Untersuchung  die  Abwesenheit  krebsiger  Neubildung 
»onstatirte.  Klebs,  der  die  Analogie  des  Clarke’schen  Geschwüres  mit  dem 
•erforirenden  Magen-  und  Duodenalgeschwür  hervorhebt,  macht  darauf  auf- 
merksam, dass  in  seinem  Fall  der  Process  als  ringförmige  Zerstörung 
mf  dem  hervorragendsten  Theil  der  Vaginalportion  entstand,  während  der 
tpithelialkrebs  am  inneren  Rand  der  Muttermundslippen  zu  beginnen  pflegt, 
« dem  Geschwürsgrund  war  keine  Spur  eines  activen  entzündlichen  Pro- 
esses  nachzuweisen,  keine  Lymphzellen,  ebensowenig  epitheliale  Neubildung. 
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Das  unveränderte  Epithel  der  Nachbarschaft  setzte  sich  mit  scharfem  Rande 
gegen  die  Geschwürsfläche  ab. 

5.  Das  syphilitische  Geschwür  (Schanker  der  Vaginalportion) 
kommt  nach  Ri  cord  häufiger  an  der  vorderen  Muttermundslippe  vor  und 
ist  durch  scharfe  Ränder  und  speckigen  Grund  ausgezeichnet,  die  Umgebung 
ist  meist  beträchtlich  infiltrirt.  Nach  der  Heilung  bleibt  eine  sich  beträcht- 
lich retraliirende  Narbe  zurück.  Nicht  zu  verwechseln  mit  dem  syphili- 
tischen Geschwür  sind  die  Erosionen  am  Muttermund,  welche  sich  häufig 
bei  syphilitischen,  mit  Uterusblenorrhoe  behafteten  Individuen  finden. 

Gummabildung  in  der  Uteruswand  ist  nicht  sicher  beobachtet;  öfter 
bildet  sich  bei  Syphilitischen  eine  diffuse  chronische  Endometritis,  welche 
bei  eintretender  Gravidität  wahrscheinlich  die  Ursache  syphilitischer  Er- 
krankung der  Placenta  werden  kann.  Das  Vorkommen  syphilitischer  Ge- 
schwüre an  der  Portio  vaginalis  wurde  schon  berührt. 

6.  Das  tuberkulöse  Geschwür  (Endometritis  tuberculosa). 
Die  Tuberkulose  der  Uterusschleimhaut  ist  am  häufigsten  von  den  Tuben 
aus  fortgesetzt.  Für  die  seltenen  Fälle  primärer  Uterustuberkulose  liegt 
die  Möglichkeit  tuberkulöser  Infection  durch  den  Coitus  nahe:  jedoch  wurde 
Uterustuberkulose  bereits  in  früher  Kindheit  beobachtet.  Die  Tuberkulose 
kann  im  Uterus  tiefgehende  Zerstörungen  bewirken;  sie  tritt  theils  in  diffuser 
infiltrirter  Form  auf,  die  gesammte  Schleimhaut  wird  in  eine  käsig  zer- 
fallende Schicht  umgewandelt  oder  es  bilden  sich  zunächst  miliare  Knöt- 
chen, welche  bald  confluiren.  Es  entstehen  auf  diese  Weise  ausgedehnte 
Substanzverluste,  deren  Grund  von  käsigen  Massen  bedeckt  ist:  nach  Ent- 
fernung derselben  kommt  eine  neue  Schicht  von  Knötchen  zu  Tage,  die 
wiederum  zerfällt.  Auf  diese  Weise  kann  die  Geschwürsbildung  in  die 
Muskelschicht  des  Uterus  hineingreifen,  es  treten  die  freigelegten  Muskel- 
bündel in  Form  unregelmässig  vertheilter  Vorsprünge  am  Geschwürsgrunde 
hervor.  Zuweilen  wird  die  gesammte  Innenfläche  des  Uteruskörpers  in  ein 
tuberkulöses  Geschwür  verwandelt.  In  der  Regel  bleibt  der  Cervicaltheil 
frei.  Meist  ist  die  Genitaltuberkulose  mit  Tuberkulose  anderer  Organe, 
namentlich  auch  des  Bauchfells  verbunden.  Zuweilen  begegnet  man  bei 
Tuberkulösen  in  der  Uterusschleimhaut  und  zwar  ohne  gleichzeitige  Tuber- 
kulose der  Tuben,  vereinzelten  miliaren  Herden  und  kleinen  tuberkulöse! 
Geschwüren. 

§ 4.  Rückgängige  Metamorphosen  im  Uterus.  In  keinem  anderen  Organe 
begegnet  man  so  umfänglichen  physiologischen  Rückbildungspro- 
cessen, wie  sie  im  Uterus  bei  seiner  Involution  nach  der  Sch  wanger- 
schaft  eintreten.  Die  Rückbildung  betrifft  hier  vor  Allem  die  Muskel- 
elemente . doch  auch  die  Gefässe,  das  Bindegewebe  und  die  Schleimhaut 
Wie  hochgradig  die  Muskelfasern  im  Puerperium  schwinden,  wird  dargethan 
durch  die  Untersuchungen  von  K ö 1 1 i k e r , der  die  Länge  der  Muskelzellen  im 
fünften  Schwangerschaftsmonat  0,12'"  lang  fand,  dagegen  drei  Wochen  nach 
der  Entbindung  nur  noch  0,03'".  Die  Involution  der  Muskelelemente  erfolgt 
durch  fettige  Metamorphose.  Die  Art  der  Rückbildung  der  übrigen  Elemente 
des  Uterus,  namentlich  der  Gefässe,  Lymphgefässe  und  auch  der  Schleim- 
haut, ist  noch  nicht  im  Einzelnen  festgestellt.  Im  Ganzen  kann  man  an- 
nehmen, dass  vier  Monate  nach  der  Entbindung  die  puerperale  Involution 
beendigt  ist.  Nicht  selten  wird  die  Rückbildung  des  Uterus  aufgehalten 
oder  gehemmt,  so  durch  Endometritis  und  Metritis  puerperalis.  Es  kann 
sich  dann  dauernd  abnorme  Grösse  der  Gebärmutter  erhalten. 

Auch  die  Involution  der  Gebärmutter  mit  dem  Aufhören 
des  Geschlechtslebens  ist  als  ein  physiologischer  Vorgang  aufzufassen 
welcher  wahrscheinlich  infolge  verminderter  Blutzufuhr  stattfindet.  Da  man 
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im  senilen  Uterus  in  der  Regel  die  Arterien  von  chronischer  Endarteritiis 
befallen  findet,  ihre  Innenhaut  ungemein  verdickt,  das  Lumen  verengt,  so 
ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  die  Involution  ihre  erste  Ursache 
in  der  durch  die  Gefässveränderungen  bedingten  Ernährungsstörung  hat, 
gerade  wie  die  puerperale  Involution  auf  verminderte  Blutzufuhr  bezogen 
werden  muss.  Die  Gebärmutter  wandelt  sich  in  Folge  der  senilen  Rück- 
bildung in  ein  schlaffes,  namentlich  im  Körper  dünnwandiges  Organ  mit 
enger  Höhle  um,  dessen  Wand  schliesslich  nur  aus  Bindegewebe  und  dick- 
wandigen rigiden  Gefässen  besteht.  In  der  senilen  Gebärmutter,  aber  auch 
im  Verlauf  chronischer  katarrhalischer  Endometritis  kommt  eine  Epithel- 
umwandlung an  der  Uterusinnenfläche  vor,  durch  welche  an  Stelle  des  ein- 
schichtigen Cylinderepithels  ein  verhornendes  Platte nepithel  tritt 
(Keratose  des  Endometrium). 

Unabhängig  von  der  senilen  Involution  kann  ein  durchaus  gleichartiger 
Schwund  des  Uterus  eintreten,  so  namentlich  im  Verlauf  langwieriger 
katarrhalischer  Entzündungen,  ferner  nach  rasch  auf  einander  folgenden 
Geburten,  auch  bei  der  Tuberkulose  der  Uterusschleimhaut  findet  sich  zu- 
weilen die  Uteruswand  morsch  und  verdünnt,  ihre  Muscularis  im  Zustand 
fettiger  Metamorphose. 

Während  unter  den  bisher  berührten  Verhältnissen  die  Fettentartung 
der  Uterusmuskulatur  allmählich  erfolgte,  kommt  acute  fettige  Dege- 
neration im  Verlauf  schwerer  Infectionskrankheiten  vor  (Typhus,  Cholera), 
es  ist  dabei  die  Uteruswand  auffallend  morsch,  auf  dem  Durchschnitt  grau- 
gelblich, nicht  selten  von  Hämorrhagien  durchsetzt.  Auch  bei  der  Phos- 
phorvergiftung kommt  Fettentartung  der  Uteruswand  vor,  welche  die 
Muskelelemente  und  Gefässwände  betrifft  und  sich  auch  auf  die  Mucosa 
erstreckt. 

Amyloidentartung  scheint  im  Uterus  nur  selten  sich  zu  entwickeln. 
In  einem  vonVirchow  mitgetheilten  Fall  war  neben  amyloider  Degene- 
ration zahlreicher  Organe  der  Uterus  vergrössert,  eigenthümlich  blass  und 
durchscheinend,  die  sämmtlichen  Muskelfasern  gaben  hier  Amyloidreaction. 
Von  anderen  Autoren  (Friedreich,  Ivl ob)  wurden  lediglich  die  Gefässe 
des  Uterus  amyloid  gefunden.  Auch  Verfasser  sah  in  einzelnen  Fällen  ge- 
ringe Grade  dieser  Entartung  an  den  Uterusgefässen,  niemals  aber  an  den 
-Muskelfasern. 
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u.  Gynäkol.  I.  S.  189.  — L.  Fürst,  Ueber  suspectes  Cervixadenom. 
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Sarkom:  Lebert,  Physiol.  pathol.  II.  p.  154.  — E.  Wagner  (Chondrosarkome  Der 
Gebärmutterkrebs.  1858.  S.  120.  — Virchow.  Die  krankh.  Geschwülste.  11.  — Leopold, 
Arch.  f.  Gynäkol.  VI.  — Grenser,  Ibid.  — Kunert,  Ueber  Sarcoma  uteri.  Diss.  Breslau 
1878.  — Ahlfeld,  Arch.  f.  Gynäk.  VII.  — Jakubasch,  Zeitschr.  f.  Geburtsk.  u.  Gynäk. 
VII.  S.  53.  — Nicaise,  Aunal.  d’hyg.  XV.  p.  437.  — Rosenstein  (Carcinoma  sarce- 
matosum  b.  2,jälir.Mädch.),  Virch.  Arch.  XC.  11.  — Beermaun,  Ueber  Sarkoma  uteri.  Diss. 
Göttingen  1876.  — Winckel,  Arch.  f.  Gynäk.  III.  1872.  — Rein  (Myoma  enchondr.), 
Arch.  f.  Gynäkol.  XV.  — Spiegelberg  (Traubensarkom).  Arch.  f.  Gynäk.  XIV.  XV. 

— Winckel  (Sarcoma  papillare  hydropicum),  Arch.  f.  Gyn.  XXI.  — Pernice  itraubiges 
Myosarcoma  striocellulare  uteri),  Virch.  Arch.  CXIIL  — Munde  (Adenosarkome  Americ. 
Journ.  of  obstetr.  1889.  — Kuhnert  (Carcinosarcoma  uteri),  Virchow’s  Archiv.  XCIL  — 
Pfannenstiel  (Traubensarkom),  Virch.  Arch.  CXXVII.  — Kleinschmidt  (prim.  Cervix- 
sarkom),  Arch.  f.  Gynäk.  XXXIII.  1891.  — v.  Kalilden,  Das  Sarkom  des  Uterus,  Zieglers 
Beitr.  XIV.  1893.  — W.  Williams,  Histologie  u.  Histogenese  des  Uterussarkoms.  Prager 
Zeitschr.  f.  Heilk.  XV.  1894.  (In  beiden  letztgenannten  Arbeiten  ist  die  C'asuistik  voll- 
ständig angeführt.) 

Carcinom:  Rokitansky,  Lehrb.  HI.  S.  550.  — Förster,  Lehrb.  der  path.  Anat. 
II.  S.  439.  — E.  Wagner,  Der  Gebärmutterkrebs.  Leipzig  1858.  — Glatter  (Statistik), 
Vierteljahrsschr.  für  üffentl.  Gesundheitspflege.  1870.  — Gusserow.  Volkmann's  Saniml. 
klin.  Vortr.  Nr.  18.  — Blau,  Pathol. -anat.  Unters,  über  d.  Gebärmutterkrebs.  Diss.  Berlin 
1870.  — Rüge  u.  Veit,  Der  Krebs  der  Gebärmutter.  Stuttgart  1881.  — Dnnean  (Care, 
corp.  uteri),  Med.  Times  and  Gaz.  1879.  12.  April.  — Colomiatti  (krebs.  Entartung  der 
Uterusnerven),  Arch.  per  le  sc.  med.  I.  S.  3.  — Hofmeier,  Zeitschr.  für  Geburtsk.  und 
Gynäkol.  X.  — Winckel,  Lehrb.  der  Frauenkrankh.  Leipzig  1886.  S.  390.  — Hofmeier 
(seeuud.  Schleimhautkrebs  im  Corpus  uteri),  Münch,  med.  Wochenschr.  1890.  42. — Wi  lliams, 
Ueber  den  Krebs  der  Gebärmutter.  Deutsch  v.  Abel  u.  Landau.  1S90.  — Pfannenstiel 
(Impfmetastase  bei  Uteruskrebs,  Centralbl.  f.  Gyn.  1S92.  43.  1893.  18.  — Winter.  Zeit- 
schrift f.  Geburtsk.  1892.  XXVII.  — Petrick,  Verbreitung  des  Carcinoms  in  den  Lympb- 
drüseu,  D.  Zeitschr.  f.  Chirurg.  XXXII.  — Leopold  (Diagnose  des  Care,  corporis  uteri. 
Gyn.  Congr.  Bonn  1891.  — Ö.  Piering  (Plattenepithelkrebs  im  Uteruskörperi,  Prag.  Zeit- 
schrift f.  Heilk.  VII.  — Zeller  (Ichthyosis  uterina),  Zeitschr.  f.  Geburtsh.  XL  — Geb- 
hard (Horncancroid  des  Corpus),  Zeitschr.  f.  Geburtsh.  u.  Gyn.  XI.  — Lebensbaum, 
Centralbl.  f.  Gyn.  1892.  43.  — A.  Seelig,  Die  Ausbreitungswege  des  Gebärmutterkrebses. 
Diss.  Strassburg.  1894. 

Cysten:  Kiwisch,  Klin.  Vortr.  I.  S.  389.  — E.  Wagner,  Arch.  für  phys.  Heilk. 
1857.  — Sangalli,  Tumori.  H.  p.  132.  — Fehling  u.  Leopold,  Fibromyoma  cystoma. 
Arch.  f.  Gynäk.  VII.  — Amann  (Endotheliom),  Neubild,  des  Cervix.  1890.  — Diester- 
weg (Flimmerepithelcyste  im  Myom),  Zeitschr.  f.  Geburtsh.  IX.  — Hauser  (Driiscn- 
scblüuche  im  Fibromyom),  Münch,  med.  Wochenschr.  1893.  10.  — v.  Recklinghausen 
(Adeuocysten  in  Uterustumoren),  D.  med.  Wochenschr.  1893.  — Mafia kowski  (Lymph- 
angiom» uteri),  ref.  in  Virchow-Hirsch’s  Jahresb.  1891.  II.  S.  567. 

Parasiten  (Echinococcus):  Rokitansky,  Handb.  der  pathol.  Anat.  II.  S.  539.  — 
Klob,  Path.  Anat.  d.  weibl.  Sexualorgane.  S.  195.  — Davaine,  Traite  des  Entoz.  p.  75s. 

— Hewitt,  Lond.  obstr.  Tr.  XII.  p.  135. 

§ 1.  Hypertrophie  und  Hyperplasie  des  Uterus  oder  einzelner  Tlieile  des* 

selben.  Eine  gleichmässige  Zunahme  aller  Elementarbestandtheile  des  Uterus, 
also  eine  wahr  e Hypertrophie,  kommt  als  pathologischer  Vorgang'  nur 
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selten  vor  und  scheint  dann  namentlich  durch  anhaltende  Reizungen  des 
Uterus  oder  durch  chronische  venöse  Hyperämie  hervorgerufen  zu  sein;  auch 
bleibt  abnorme  Grösse  des  Uterus  zuweilen  nach  dem  Puerperium  zurück 
(unvollkommene  Involution).  Die  sogenannte  Hypertrophie  des  Uterus  be- 
ruht in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  vielmehr  auf  einer  diffusen 
Bindegewebswucherung,  wobei  eine  mehr  oder  weniger  bedeutende 
Hypertrophie  der  Muskulatur  gleichzeitig  vorhanden  sein  kann,  oft  aber  auch 
Schwund  derselben.  Die  Wucherung  des  Bindegewebes  der  Uteruswand  ist 
meist  durch  chronisch  entzündliche  Zustände  verursacht. 

Theilweise  Hypertrophie  betrifft  vorzugsweise  die  Portio  va- 
ginalis. wobei  wir  von  der  durch  acute  oder  chronische  Entzündung  be- 
dingten Yergrösserung  absehen,  die  übrigens  selten  die  ganze  Vaginalpor- 
tion, häufiger  die  eine  oder  andere  Muttermundslippe  betrifft.  Die  Ursachen 
der  wahren,  nicht  entzündlichen  Hypertrophie  der  Portio  vaginalis,  welche 
sowohl  bei  Frauen  vorkommt,  die  niemals  geboren  haben,  als  bei  solchen, 
die  wiederholt  Geburten  überstanden,  sind  unbekannt.  Die  Yergrösserung 
erfolgt  namentlich  in  der  Längendimension,  die  Portio  vaginalis  ragt  als 
ein  langer  penisartiger  Zapfen  nach  unten  vor,  ja  sie  kann  selbst  durch 
die  Schamspalte  nach  aussen  vortreten,  sodass  Verwechslung  mit  Prolaps 
des  Uterus  möglich  ist.  Dabei  ist  die  Mucosa  nicht  erheblich  verdickt,  die 
Hyperplasie  betrifft  vorzugsweise  das  Bindegewebslager. 

Im  V erlauf  c h r o n i s c h e r E n t z ü n d u n g e n tritt  an  der  U terusschleim- 
liaut  (namentlich  im  Corpus  uteri)  nicht  selten  ausgedehnte  Hyperplasie  auf; 
dieselbe  kann  mit  reichlicher  Driisenneubilduiig  einhergehen  (glanduläre 
Hyperplasie),  auch  mit  papillären  Wucherungen  an  der  Oberfläche  (papilläre, 
zottige  Hyperplasie),  oder  aber  es  beruht  die  Zunahme  wesentlich  auf  klein- 
zelliger Wucherung  im  interglandulären  Gewebe  (interstitielle  Hyperplasie). 
Wenn  die  ebenberührten  Formen  der  hyperplastischen  Endometritis  hoch- 
gradig entwickelt  sind,  so  können  sie  Verwechslung  mit  wahren  Ge- 
schwulstbildungen veranlassen.  So  kann  die  glanduläre  Endometritis  zur 
Annahme  eines  Adenoms  der  Uterusschleimhaut  führen,  und  die  mit  reich- 
licher zeitiger  Infiltration  des  interglandulären  Bindegewebes  verbundene 
interstitielle  Endometritis  ist  schon  mit  diffuser  sarkomatöser  Wucherung 
verwechselt  worden.  Die  mikroskopische  Untersuchung  der  verdickten 
Schleimhaut  ergibt  zwar  bei  der  glandulären  Endometritis  vorzugsweise 
geschlängelte  und  zum  Theil  cystisch  erweiterte  Drüsen,  während  beim  Ade- 
nom die  Drüsenschläuche  in  Form  und  Anordnung  viel  unregelmässiger  er- 
scheinen und  oft  durch  Sprossbildung  die  stärkere  Wucherung  erkennen  lassen. 
Bei  diffuser  interstitieller  Endometritis  fungosa  ist  die  Schleimhaut  in  ihrer 
ganzen  Dicke  Sitz  der  Infiltration  durch  Rundzellen ; beim  Sarkom  lässt  sich 
öfters  doch  erkennen,  dass  die  Neubildung  von  einem  begrenzten  Abschnitt 
ausgeht;  auch  kann  oberhalb  der  sarkomatösen  Gewebslagen  (innerhalb 
welcher  die  Drüsen  meist  völlig  zu  Grunde  gegangen  sind)  noch  einfach  corn- 
primirte  Schleimhaut  nachweisbar  sein.  Eine  sichere  Entscheidung  ist  aber 
doch  auf  Grund  der  Untersuchung  ausgeschnittener  Theilstiicke  oft  unmöglich. 
Uebrigens  ist  die  Möglichkeit  des  Hervorgehens  wahrer  Geschwulstbildung 
aus  einem  Vorstadium  hyperplastischer  Entzündung  nicht  zu  bestreiten. 

Häufig  ist  das  Auftreten  der  entzündlichen  Hyperplasie  in  Form  um- 
schriebener Wucherung;  es  findet  sich  ein  einziger  oder  einzelne  Schleim- 
hautpolypen, welche  sowohl  von  der  Schleimhaut  des  Uteruskörpers 
(namentlich  vom  Fundus),  als  vom  Cervix  ausgehen  können;  sie  sitzen  bald 
mit  breiter  Basis,  bald  schmal  gestielt  auf  und  hängen  im  letzteren  Fall, 
wenn  sie  vom  Cervix  ausgehen , häufig  durch  das  Orificium  uteri  in  die 
Scheide  hinein;  ihre  Grösse  ist  meist  nicht  bedeutend,  übertrifft  selten  den 
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Umfang  einer  Wallnuss.  Die  Form  der  Geschwulst  ist  eine  rundliche,  selten 
eine  gelappte  oder  feinzottige. 

Nach  Verschiedenheit  der  Structur  lassen  sich  die  folgenden  Arten  des  ßcbleim- 
polypen  unterscheiden:  1.  einfache  Schleimpolypen,  sie  entstehen  durch  die  gleich- 
massige  Wucherung  aller  Gewebselemente  einer  umschriebenen  Schleimhautpartie,  ihre 
Oberfläche  ist  glatt,  sie  sind  meist  ziemlich  fest,  von  blasser  Farbe,  erreichen  selten  er- 
hebliche Grösse;  2.  teleangiektatische  und  cavernöse  Schleimhautpolypen, 
ausgezeichnet  durch  vorwiegende  Entwicklung  der  meist  vielfach  gewundenen,  mitunter 
förmlich  cavernösen  Gefässräume,  dem  entsprechend  sind  sie  sehr  weich,  von  dunkel- 
rother  Farbe.  3.  Drüsenpolypen,  die  einfachste  Form  dieser  Gattung  entwickelt  sich, 
indem  ein  oder  mehrere  geschwollene  Follikel  die  Schleimhaut  polypös  vorziehen,  sie  findet 
sich  am  häufigsten  im  Cervix  und  ist  meist  von  geringem  Umfang,  weich,  von  grauweisscr 
Farbe,  enthält  oft  kleine  Cysten,  welche  den  Naboth’schen  Eiern  entsprechen.  Bei  be- 
deutendem Umfang  der  Schleimpolypen  kann  die  Uterushöhle  erweitert  werden,  nicht  selten 
findet  man  die  Uterusmuskulatur  hypertrophisch,  während  die  Schleimhaut  stets  die  Zeichen 
katarrhalischer  Entzündung  darbietet.  Namentlich  aus  den  teleangiektatischen  Polypen 
finden  oft  erhebliche  Blutungen  statt,  Verjauchung  derselben  ereignet  sich  selten.  Häufig 
fallen  die  Cystenpolypen  nach  Entleerung  ihrer  Hohlräume  zusammen.  Auch  die  um- 
schriebene Sckleimhauthyperplasie  kann  in  wahre  Adenombildung  übergehen.  Zuweilen 
entwickelt  sich  an  der  Oberfläche  der  Schleimhautpolypen  eine  papilläre  Wucherung:  dieser 
Vorgang  stimmt  im  Wesentlichen  überein  mit  der  zottigen  Neubildung  an  der  vorge- 
wulsteten  Cervicalschleimhaut  bei  Bildung  der  sogenannten  papillären  Erosion. 

§2.  Geschwülste  des  Uterus.  1.  DasFibromyoin  (Leiomyom,  Fi- 
broid),  die  häufigste  Geschwulst  des  Uterus,  entwickelt  sich  in  der  Regel 
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schriebenes. steck- 
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schwülste  beträcht- 
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reicht. etwa  den  Um- 
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das  Gewebe  knirscht  beim  Durchschneiden.  Die  Schnittfläche  ist  selten  homo- 
gen, meist  erkennt  man  auf  ihr  sehnig  glänzende  und  blass  gelbliche,  streifige 
Zeichnungen  in  unregelmässiger  faseriger  oder  concentrisch  geschichteter  An- 
ordnung. Die  Vergrösserung  des  Myoms  erfolgt  durch  Vermehrung  der  im 
ursprünglichen  Knötchen  enthaltenen  Elemente,  nur  selten  durch  Zusammen- 
fliessen  mehrerer  Geschwülste  (knollige  Form).  So  lange  der  Tumor  über- 
haupt noch  wächst,  muss  eine  Communication  zwischen  den  Gefässen  des 


Gefässgehalt  ist 
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Fig.  195. 

Myoma  Uteri.  Züge  glatter  Muskelfasern  aus  der  Geschwulst,  zum  Thoil 
schräg,  zum  Theil  quer  durchschnitten.  Yorgr.  1 : 97. 
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Muttergewebes  und  denen  der  Geschwulst  bestehen;  zuweilen  sieht  man 
recht  grosse  Gefässe  aus  der  Nachbarschaft  in  die  Geschwulst  eingehen. 
Die  fibromuskulären  Neubildungen  des  Uterus  können  sehr  bedeutenden 
Umfang  erreichen;  es  sind  Geschwülste  beschrieben,  die  den  schwangeren 
Uterus  an  Grösse  übertrafen,  deren  Gewicht  bis  über  50  Pfund  betrug. 
Sehr  häufig  findet  man  in  demselben  Uterus  neben  einander  mehrfache 
Myome  von  verschiedener  Grösse. 


In  Betreff  der  mikroskopischen  Structur  der  fibromuskulären 
Geschwülste  ist  hervorzuheben,  dass  dieselben  im  quantitativen  Verhältniss 
der  Gewebsbestandtkeile,  also  namentlich  der  Muskelfasern  und  des  Binde- 
gewebes mancherlei  Verschiedenheit  zeigen.  Die  glatten  Muskelfasern  der 
Neubildung  pflegen  in  Länge  und  Breite  diejenigen  des  nicht  schwangeren 
Uterus  erheblich  zu  übertreflfen,  auch  sind  sie  durch  die  Grösse  ihrer  Kerne 
ausgezeichnet.  Auf  den  ersten  Blick  empfängt  man  an  mikroskopischen 
Schnitten  den  Eindruck,  als  wenn  die  Muskel-  und  Bindegewebsschichten 
sich  in  den  vielfachsten  Richtungen  ohne  alle  bestimmte  Anordnung  durch- 
setzen; an  injicirten  Präparaten  erkennt  man  jedoch,  dass  oft  die  Bündel  und 
Züge  der  Muskelfasern  concentrisch  um  weite  Capillargefässe  angeordnet 
sind.  Die  grösseren  Gefässe  verlaufen  dagegen  in  den  Bindegewebslagen, 
welche  als  gröberes  Stroma  die  einzelnen  Lobuli  der  Geschwulst  trennen. 
Der  Gefässreichthum  der  fibromuskulären  Gebärmuttergeschwülste  ist  ein 
verschiedener;  gewisse  Tumoren  können  so  gefässreich  werden,  dass  eine 
Varietät  entsteht,  die  als  Myoma  teleangiectodes  uteri , auch  als  caver- 
nöses  Myom  bezeichnet  wird,  und  zwar  hat  häufig  nur  ein  Theil  der 
Geschwulst  diesen  Charakter.  V i r c h o w hat  darauf  aufmerksam  gemacht, 
dass  des  Volumen  derartiger  Geschwülste  in  Folge  des  wechselnden  Blut- 
gehaltes bedeutenden  Schwankungen  unterworfen  zu  sein  pflegt.  Nach 
Leopold,  der  ein  bis  zum  Umfang  des  hochschwangeren  Uterus  ge- 
wachsenes teleangiektatisches  Myom  untersuchte,  entsteht  diese  Varietät 
dadurch,  dass  in  einem  ursprünglich  gewöhnlichen  Myom  durch  den  eigen- 
tümlichen Faserverlauf  eine  Ektasie  der  Capillaren  zu  Stande  kommt, 
welche  schliesslich  zu  cavernöser  Entartung  derselben  führt. 

Nicht  selten  finden  sich  Cysten  (Cystofibroid)  in  grösseren  fibro- 
muskulären Geschwülsten  des  Uterus,  entweder  nur  vereinzelt  oder  die  Ge- 
schwulst ist  von  zahlreichen  Hohlräumen  durchsetzt.  Die  Erweichungs- 
cysten entbehren  der  eigenen  Wand,  sind  also  von  der  fasrigen  Substanz 
des  Tumors  selbst  begrenzt.  Sie  entwickeln  sich  in  Folge  von  Circulations- 
störungen,  namentlich  in  den  centralen  Theilen  grosser  Tumoren  und  gehen 
aus  ödematöser  Quellung  des  Gescliwulststromas  mit  fettiger  Degeneration 
der  Muskelzüge  hervor.  Ein  cavernöser  Bau  der  Geschwulst  kann  entstehen 
durch  Ektasie  ihrer  Lymphgefässe ; diese  lassen  sich  zwischen  den  Muskelbün- 
deln und  in  der  Umgebung  der  Gefässscheiden,  in  den  meisten  Myomen  als 
spaltenartige  Räume  nachweisen.  Eine  Geschwulst  mit  derartig  erweiterten 
Lymphgefässen  wäre  nach  Leopold  als  Myoma  lymphangiectodes  zu  be- 
zeichnen. 

In  zwei  vom  Verfasser  untersuchten  Fällen,  wo  zahlreiche  kleinere  und  grössere 
Fibromyome  den  Uteruskörper  durchsetzten,  lagen  dieselben  im  Innern  eines  cavernöseu 
Kanalsystemes;  die  Geschwulstknoten  Hessen  sich  im  grössten  Theil  ihres  Umfanges  leicht 
aus  demselben  herausheben,  die  Innenfläche  der  Hohlräume,  welche  allerdings  zum  Theil 
auch  festere  Verwachsungen  mit  dem  Gewebe  der  Neubildungen  zeigte,  war  grösstentheils 
glatt,  von  einer  endothelialen  Zellschicht  ausgekleidet.  Es  handelte  sich  liier  wahrschein- 
lich um  Myome,  welche  in  das  Lumen  von  Uteruslymphgefässen  hiueiugewuchert  waren 
und  daselbst  sich  weiter  entwickelt  hatten. 

60* 
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Als  eine  häufig  in  älteren  Fibromyomen  auftretende  Metamorphose 
ist  die  Verkalkung  anzuführen.  Die  Ablagerung  erfolgt  zuweilen  vor- 
zugsweise in  der  Peripherie,  sodass  die  Geschwulst  eine  Kalkschale  erhält, 
häufiger  ist  die  Verkalkung  diffus,  und  zwar  hat  dieselbe  dann  vorzugs- 
weise in  den  fibrösen  Balken  ihren  Sitz.  Ziemlich  oft  kommt  in  grossen 
gestielt  aufsitzenden  Geschwülsten  Oedem  vor,  das  sich,  wie  oben  erwähnt, 
zu  ödematöser  Erweichung  steigern  kann.  Nicht  häufig  ist  Entzündung, 
Eiterung,  Gangrän  des  Uterusmyoms,  am  leichtesten  werden  derartige  Ver- 
änderungen eintreten  bei  exponirter  Lage  der  Geschwulst  (fibröse  Uterus- 
polypen). Zuweilen  erleidet  das  Fibromyom  eine  Umwandlung,  indem  sein 
Bindegewebe  sarkomatöse  oder  myxomatöse  Structur  annimmt. 

Der  Sitz  der  fibromuskulären  Geschwulst  ist  zunächst  das  Paren- 
chym der  Uterus  wand,  doch  können  sich  Fibromyome  von  bedeutendem 
Umfang  auch  zwischen  den  Blättern  der  breiten  Mutterbänder  und  vom 
Lig.  rotundum  entwickeln.  Die  Geschwülste,  welche  von  den  mittleren 
Schichten  der  Uteruswand  ausgehen,  werden  natürlich  am  längsten  von  der 
letzteren  umschlossen,  sie  bleiben  auch  dann  Bestandteile  derselbeu.  wenn 


Subinucöses  Fibromyom  des  Uterus.  Interstitielles  Fibromyom  des  Uterus. 

sie  sich  nach  dem  Peritoneum  oder  nach  der  Uterushöhle  zu  halbkuglig  vor- 
buchten. Diese  interstitiellen  (intraparietalen)  Fibromyome  befinden  sich 
durch  ihren  innigen  Zusammenhang  mit  der  Uterussubstanz  unter  günstigen 
Ernährungsbedingungen  (reichliche  und  durch  mechanische  Störungen  sel- 
tener beeinträchtigte  Gefässversorgung),  sie  zeigen  daher  fortschreitendes, 
zuweilen  verhältnissmässig  rasches  Wachsthum  und  können  bedeutenden 
Umfang  erreichen.  Die  interstitiellen  Myome  entwickeln  sich  am  häufigsten 
im  Fundus  und  in  der  hinteren  Wand,  selten  sind  sie  im  Cervix.  Gehl  die 
Geschwulst  aus  den  oberflächlichen  dicht  unter  der  Schleimhaut  gelegenen 
Schichten  der  Wand  hervor,  so  entsteht  das  submucöse  Fibromyom, 
welches  nach  der  Uterushöhle  zu  wächst  und  die  Schleimhaut  vor  sich  her 
buchtet,  bald  auf  breiter  Basis,  bald  an  einem  schmalen  muskulären  oder 
schliesslich  lediglich  von  der  Mucosa  gebildeten  Stiel  aufsitzend.  Auf  diese 
Weise  entstehen  die  sogenannten  fibrösen  Polypen  des  Uterus.  Die 
von  der  Geschwulst  vorgedrängte  Schleimhaut  wird  in  manchen  Fällen  ein- 
fach verdünnt,  in  anderen  wird  sie  bedeutend  hyperämisch,  auch  kommt 
( 'ystenbildung  durch  Dilatation  ihrer  Drüsen  vor.  Auch  die  submucösen 
Fibrome  können  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen.  Am  häufigsten  entstehen 
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diese  Geschwülste  vom  Fundus  aus,  sie  erfüllen  die  Uterushöhle,  treiben 
die  Wandungen  kugelförmig  auf;  weiterhin  gelangen  sie  in  die  Vagina  und 
erhalten  dann  oft  durch  die  dem  Cervix  entsprechende  Einschnürung  Sand- 
uhrform. Als  dritte  Form  wird  nach  dem  Sitz  unterschieden  das  sub- 
seröse  Myom  (peritonealer  Polyp),  hier  entwickelt  sich  die  Geschwulst 
unter  Vorstülpung  der  Uterusserosa  als  ein  breit  oder  schmal  der  perito- 
nealen Uterusfläche  aufsitzender  gestielter  und  beweglicher  Auswuchs.  Die 
subserösen  Myome  treten  oft  in  der  Mehrzahl  auf,  sie  können  zwar  be- 
deutende Grösse  erreichen,  doch  kommt  gerade  in  ihnen  ziemlich  oft  Still- 
stand des  Wachsthums  vor,  indem  im  Stiel  die  Gefässe  verengt  werden; 
doch  kann  Ernährung  und  Wachsthum  der  Geschwulst  in  Fällen,  wo  die 
Stielgefässe  verödeten,  durch  Adhäsionen  mit  dem  Peritoneum  vermittelt 
werden.  In  seltenen  Fällen  fand  man  Fibromyome,  die  völlig  vom  Uterus 
abgetrennt  durch  vascularisirte  Pseudomembranen  fixirt,  im  Peritonealraum 
lagen. 

Die  pathologischeBedeutung  der  Fibromyome  wird  vorzugsweise 
durch  Sitz  und  Grösse  bestimmt.  Die  sub serösen  Tumoren  erlangen 
nur  bei  beträchtlicher  Grösse  Bedeutung,  indem  sie  deu  Uterus,  die  Blase 
oder  den  Mastdarm  bedrängen,  bei  bedeutendem  Volumen  auch  den  ersteren 
nach  oben  emporzerren;  grössere  Geschwülste  geben  zuweilen  durch  Druck 
auf  Darmschlingen  zu  Einklemmungserscheinungen  Anlass.  Die  intersti- 
tiellen Fibromyome  kommen  in  Betracht  als  Ursache  von  Lagever- 
änderungen des  Uterus  (namentlich  Betroflexion) , sie  geben  ferner  häutig 
zur  Compression  der  im  Beckenraum  gelegenen  Organe  Anlass.  Je  mehr 
sich  die  interstitiellen  Fibromyome  nach  der  Uterushöhle  zu  vorbuchten, 
desto  leichter  führen  sie  in  Folge  der  Stauungshyperämie  der  Uterusschleim- 
haut zu  Blutungen.  Die  submucösenFibromyome  geben  meist  bereits 
frühzeitig  zur  Hyperämie,  zur  Metrorrhagie  und  zur  Endometritis  Anlass. 
Die  grossen  vorgefallenen  fibrösen  Polypen  sind  mechanischen  Insulten  und 
Zerrungen  ihres  Stieles  unterworfen,  es  kommt  deshalb  an  ihnen  häufiger 
Entzündung  und  selbst  Verjauchung  vor,  auf  diese  Weise  kann  der  Ge- 
schwulststiel zerstört  werden,  sodass  der  Tumor  spontan  entleert  wird, 
andererseits  droht  durch  die  Jauchung  die  Gefahr  der  Septikämie.  Es 
ergibt  sich  demnach,  dass  die  Fibromyome  zwar  als  gutartige  Tumoren 
im  allgemein-pathologischen  Sinne  gelten  dürfen  (die  vereinzelten  Angaben 
über  metastasirende  Fibromyome  sind  wahrscheinlich  auf  Uebergänge  zum 
Sarkom  zu  beziehen);  dass  im  Uebrigen  aber  ihre  örtliche  pathologische 
Wirkung  eine  sehr  erhebliche  sein  kann. 

Die  grosse  Häufigkeit  der  Fibromyome  (ungefähr  bei  20  Procent  aller  weiblichen 
Leichen  jenseits  der  20  Jahre)  lässt  für  ihre  Bildung  allgemein  wirksame  ätiologische  Ver- 
hältnisse voraussetzen ; wahrscheinlich  ist  es,  dass  häufige  und  anhaltende  Reize,  welche 
eine  Stelle  der  Uteruswand  treffen,  den  Anstoss  zu  solcher  umschriebenen  Hyperplasie 
geben.  Die  Fibromyome  kommen  häufiger  vor  bei  verheiratheten  Frauen  als  bei  ledigen 
(nach  Winckel’s  Erfahrungen  bei  ersteren  doppelt  so  oft),  sie  sind  jedoch  bei  ersteren 
häufig  Ursache  der  Sterilität.  Das  Vorkommen  des  Fibromyoms  vor  dem  geschlechtsreifen 
Alter  wird  von  Virchow  gänzlich  geleugnet  und  ist  jedenfalls  eine  ausserordentliche 
Seltenheit. 

Histologisch  hat  Rösger  die  Uterusmyome  auf  umschriebene  Wucherung  der 
Muskulatur  kleinster  Arterien  der  Uteruswand  zurückgeführt,  während  Gottschalck 
gerade  eine  knotige  Hyperplasie  der  Muscularis  in  der  Wand  stark  gewundener  grösserer 
Aeste  der  Uterusarterien  als  den  Grundstock  der  Myombildung  ansah.  Bemerkenswerth 
ist  das  Vorkommen  von  Drüsenschläuchen  im  Innern  von  Fibromyomen  des  Uterus 
(Hauser);  auch  Flimmerepithelcysten  wurden  innerhalb  derartiger  Geschwülste  gefunden 
(Diester weg).  Diese  Befunde  werden  auf  Reste  fötaler  Kanäle  bezogen,  die  von  den 
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Myomen  umschlossen  wurden;  in  dieser  Richtung  hat  Hauser  auf  aus  den  Müller' sehen 
Gängen  stammende  Residuen  Bezug  genommen;  während  v.  Recklinghausen  Ueber- 
reste  aus  den  unteren  Blinddärmchen  des  Wolff’schen  Ganges  für  den  Ausgang  derartiger 
cystischer  Myome  (bez.  Myo-Adenome)  hält. 

Ueber  das  Vorkommen  anderer  Geschwulstformen  der  Bindesubstanzreihe  im  Uten» 
liegen  nur  vereinzelte  Angaben  vor.  So  erwähnte  E.  Wagner  ein  Chondrom  des 
Uterus,  Thiede  beschrieb  ein  Fibrom  mit  Knorpeleinschlüssen.  Von  Matlakowski  und 
Pozewoski  wurde  ein  cavernöses  Lymphangrom  des  Corpus  nteri  beobachtet;  end- 
lich ist  auf  die  Angaben  von  Araann  über  das  Vorkommen  endothelialer  Neubildung  im 
Cervix  uteri  hinzuweisen. 

2.  Das  Sarkom  d e s U t e r u s ist  nicht  so  selten  wie  man  früher  glaubte, 
obwohl  es  im  Vergleich  mit  der  Häufigkeit  des  primären  Gebärmutterkrebses 
zurücktritt.  Auf  Grund  der  neueren  auf  histologische  Untersuchungen  ge- 
stützten Casuistik  kann  man  annehmen,  dass  die  Sarkome  etwa  2 Procent 
der  malignen  Uterusgeschwülste  ausmachen.  Nach  ihrem  Ausgangsort  im 
Uterus  zeigen  die  Uterussarkome  gewisse  Eigentümlichkeiten. 

Das  S a r k o m d e s M y o m e t r i u m s hat  nahe  Beziehung  zum  Myom.  Ein 
Theil  der  hierhergehörigen  Geschwülste  beruht  auf  Combination  in  der  Weise, 
dass  im  Bindegewebe  des  Myoms  eine  sarkomatöse  Wucherung  sich  ent- 
wickelt, die  meist  dem  Typus  des  Spindelzellensarkoms,  seltener  des  Bund- 
zellensarkoms oder  des  Myxosarkoms  entspricht.  Zweitens  kann,  -nie  na- 
mentlich durch  die  Beobachtungen  von  v.  Kahl  den  und  Williams  be- 
wiesen ist,  ein  directer  Uebergang  vom  Myofibrom  zum  Sarkom  stattfinden, 
indem  die  wuchernden  Muskelzellen  zum  Theil  direct  sich  in  spindelförmige 
oder  kurzovale  Sarkomzellen  umwandeln.  Solche  Geschwülste  können  als 
wahre  Myosarkome  (Myoma  sarcomatodes)  bezeichnet  werden.  Uebrigens 
können  auch  ohne  Combination  mit  Myombildung  Sarkome  von  der  Uterus- 
wand  ausgehen.  So  beobachtete  zum  Beispiel  Leopold  ein  reines  Spindel- 
zellensarkom  der  hinteren  Uteruswand,  Greuser  eine  gleich  zusammen- 
gesetzte Neubildung  mit  Ausgang  vom  Cervix.  Vom  gewöhnlichen  Fibro- 
myom  unterscheidet,  sich  das  Myo sarkom  durch  weichere,  mehr  homogene 
Schnittfläche.  Das  Wachsthum  der  Geschwulst  ist  ein  rascheres,  die  Son- 
derung gegen  die  Umgebung  oft  weniger  scharf  als  beim  Myom.  Gerade 
wie  die  einfachen  myomatösen  Tumoren  kann  je  nach  dem  ursprünglichen 
Sitz  das  Sarkom  der  Uteruswand  zu  einer  subseröseu  gestielten  Geschwulst, 
zu  einem  submucösen  sarkomatösen  Polyp  werden  oder  es  bleibt  sein  Sitz 
interstitiell.  Das  Uteruswandsarkom  nimmt  am  häufigsten  seinen  Ausgang 
vom  Uteruskörper,  selten  vom  Cervix.  Diese  Geschwülste  können  sehr  be- 
deutenden Umfang  erreichen;  auch  im  Gewebe  der  breiten  Mutterbänder 
kommt  Bildung  fibrosar komatöser  Geschwülste  vor.  die  den  Umfang  eines 
schwangeren  Uterus  übertreffen  können,  ihr  rasches  Wachsthum  durchbricht 
oft  den  peritonealen  Ueberzug  und  wuchert  in  den  Peritonealraum  vor.  Zur 
Entwicklung  metastatischer  Geschwülste  kommt  es  sowohl  beim  Sarkom 
der  Uteruswand  als  bei  demjenigen  der  breiten  Mutterbänder  selten.  In 
einem  Fall  der  letzterwähnten  Art  fand  Verfasser  embolische  Sarkomknoten 
in  den  Lungen. 

Das  S a r k o m d e s E n do  m e t r i u m kann  in  umschriebener  (polypöser) 
oder  in  diftiiser,  den  grössten  Theil  der  Uterusschleimhaut  (mit  Betheiligung 
des  Cervicalkanales)  einnehmender  Form  auftreten.  Ausgangsort  der  Neu- 
bildung sind  die  tieferen  Lagen  der  Hucosa  und  der  Submucosa,  Unter  den 
polypösen  Formen  ist  das  Vorkommen  von  Fibrosarkomen  und  andererseits 
von  weichen,  markschwammartigen  Tumoren  zottigen  Baues  hervorzuheben. 
Die  letzteren  pflegen  sehr  gefässreich  zu  sein,  ja  ein  Theil  der  betreffenden 
Geschwülste  gehört  zu  den  Angiosarkomen  mit  Entwicklung  eines  myxo- 
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sarkomatösen  Gewebes  in  der  Wand  weiter  Blutkanäle.  Auch  das  diffuse 
Sarkom  des  Uterus  bildet  in  der  Regel  weiche,  schwammige  und  zottige, 
zum  Zerfall  und  zur  Verjauchung  neigende,  die  erweiterte  Uterushöhle  er- 
füllende Gewebsmassen.  Dem  Zelltypus  nach  gehören  diese  Geschwülste 
dem  Rundzellensarkom  an;  es  kommen  kleinzellige  und  grosszellige  Formen 
in  derselben  Geschwulst  vor;  auch  Riesenzellen  wurden  nicht  selten  nach- 
gewiesen (Williams).  Sowohl  das  umschriebene  als  das  diffuse  Sarkom 
des  Uterus  kann  sich  mit  Adenom  combiniren.  Gewisse  bösartige  Geschwulst- 
bildungen an  der  Uterusinnenfläche,  deren  Structur  zuerst  von  R.  Maier 
mit  dem  Gewebe  der  Decidua  verglichen  wurde,  sind  zum  Sarkom  gerechnet 
worden  (Sarcoma  deciduo-cellulare,  Sänger);  doch  kommt  denselben  wegen 
ihrer  Beziehung  zu  den  physiologischen  Neubildungen  im  schwangeren  Uterus 
eine  gesonderte  Stellung  zu,  auf  die  unten  bei  Besprechung  der  von  der 
Schwangerschaft  abhängigen  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  zu- 
rückzukommen ist.  Es  ist  übrigens  nicht  unwahrscheinlich,  dass  ein  Theil 
der  als  diffuse  Riesenzellensarkome,  als  Angiosarkome,  auch  als  „Sarcoma 
carcinomatosum“  beschriebenen  vom  Endometrium  ausgegangenen  Ge- 
schwülste den  ebenberührten  malignen  Tumorbildungen  im  Anschluss  an 
Abortus  und  Puerperium  angehört. 

Ganz  unabhängig  von  mit  der  Gravidität  zusammenhängenden  Ver- 
änderungen sind  dagegen  gewisse  maligne  Geschwulstbildungen,  die  vor- 
zugsweise von  der  Portio  vaginalis  und  dem  Cervicalkanal  ausgehend  wegen 
ihrer  Form  als  „traubi ge  Sarkome“  (Sarcoma  uteri  hydropicum  papil- 
läre, Spiegelberg)  charakterisirt  werden.  Diese  durch  hochgradige  ört- 
liche Malignität  ausgezeichnete  sarkomatöse  Wucherung,  die  übrigens  auch 
von  der  Scheide  aus  sich  entwickeln  kann,  ist  im  jugendlichen  Alter,  zu- 
weilen schon  in  der  Kindheit  beobachtet  worden.  In  anatomischer  Hinsicht 
ist  die  Zusammensetzung  der  Geschwulst  aus  zahlreichen  rundlichen  trauben- 
artig zusammengelagerten  Theilen  bemerkenswert)!.  Die  Substanz  der  ein- 
zelnen Beeren  ist  weich,  grausulzig;  sie  besteht  nach  Spiegelberg  aus 
ödematösem  Bindegewebe.  Die  mikroskopische  Structur  des  Grundgewebes 
entspricht  dem  Myxom  (Rund-  und  Spindelzellen,  verzweigte  Zellformen 
mit  langen  fadenartigen  Fortsätzen  in  einer  weichen,  hyalinen  Gruudsub- 
stanz) ; der  Zusammenhang  der  Beeren  wird  durch  ein  zartes  Gerüst  gela- 
tinöser Fäden  hergestellt.  Die  in  dem  gallertigen  Grundgewebe  eingestreuten 
zellreichen  sarkomatösen  Stellen  enthielten  Rundzellen,  Spindelzellen,  zu- 
weilen auch  Riesenzellen.  Bemerkenswerth  für  die  Stellung  dieser  traubigen 
„Cervixsarkome“  ist  das  wiederholt  nachgewiesene  Vorkommen  von  Knorpel- 
inseln  (Klein,  Schmidt,  Pernice,  Pfannenstiel);  wahrscheinlich  ge- 
hören auch  die  als  Chondrome  des  Uterus  beschriebenen  Geschwülste  in 
die  gleiche  Gruppe.  Weiter  sind  glatte  und  quergestreifte  Muskelfasern,  auch 
Uebergänge  zwischen  beiden  Formen  in  den  hier  besprochenen  Cervix- 
geschwülsten aufgefunden  (von  Rein,  Pernice  u.  A.)  und  endlich  ist  noch 
auf  das  Vorkommen  von  mit  Cylinderzellen  ausgekleideten  Drüsenschläuchen 
in  traubigen  Cervixgeschwülsten  hinzuweisen  (Munde,  Pfannenstiel, 
Winckel).  Durch  solche  histologische  Befunde  reiht  sich  das  sogenannte 
Traubensarkom  den  als  Adeno-Myxosarkom  benannten  Mischgeschwülsten 
an:  namentlich  tritt  die  Aehnlichkeit  mit  jenen  malignen  Nierengeschwülsten 
im  Kindesalter  hervor,  die  wahrscheinlich  aus  Resten  des  Wolff’schen 
Körpers  hervorgehen  (embryonales  Aden o-Sarkom). 

3.  Die  Epithelgeschwülste  des  Uterus  gehen  entweder  vom 
Deckepithel  oder  vom  Drüsenepithel  aus;  bei  ersterem  handelt  es  sich  na- 
mentlich um  das  Pflasterepithel  der  Portio  vaginalis  und  um  das  Cylinder- 
• epithel  der  schon  normaler  Weise  papillär  gebauten  Cervixschleimhaut. 
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Die  vom  Drüsenepithel  ausgehenden  Neubildungen  haben  dagegen  ihren 
primären  Sitz  ganz  vorwiegend  in  dem  drüsenreichen  Endometrium  des 
Uteruskörpers.  Zu  beachten  ist  dabei,  dass  die  Grenze  zwischen  Corpus 
und  Cervix  eine  scharfe  ist,  während  dagegen  Portio  vaginalis  und  Cervix 
nicht  scharf  abgegrenzt  sind.  Trennt  man  die  „t ypischen“  durch 
Erhaltung  der  normalen  Grenzen  zwischen  Epithel  und  Stroma  gekenn- 
zeichneten Neubildungen  als  Papillome  und  Adenome  von  der  zum 
Durchbruch  der  Limitans  und  Zerstörung  der  Propria  führenden  „atypi- 
schen“ Epithelwucherung,  für  welche  die  Bezeichnung  „Carcinom“  Vor- 
behalten wird,  so  tritt  bei  solcher  Scheidung  bei  den  Uterusgeschwülsten 
hervor,  dass  die  typische  Structur  keineswegs  immer  mit  Gutartigkeit  im 
klinischen  Sinne  zusammenfällt.  Gerade  hier  kommen  nicht  selten  „maligne“ 
Papillome  und  Adenome  vor,  die  zerstörend  und  die  normalen  Gewebe  er- 
setzend in  die  Tiefe  dringen.  Es  ist  auch  nicht  zu  bezweifeln,  dass  auch 
hinsichtlich  der  Structur  Uebergänge  zwischen  den  papillären  und  adeno- 
matösen Neubildungen  und  dem  Carcinom  Vorkommen. 

a)  Das  Papillom  kommt  in  Form  harter  blumenkohlartiger  Excres- 
cenzen,  deren  Oberfläche  mit  geschichtetem  Pflasterepithel  bedeckt  ist.  an 
der  Portio  vaginalis  vor;  es  tritt  nicht  selten  multipel  auf.  Auch  das  „spitze 
Condylom“  kann  in  der  Scheide  und  an  der  Yaginalportion  des  Uterus  in 
Form  umfänglicher  papillomatöser  Wucherungen  auftreten.  Das  Papillom 
des  Cervix  uteri  wird  durch  die  oben  besprochene  „papilläre  Erosion“  ver- 
treten. 

b)  Das  Adenom  kommt  in  einer  gutartigen  polypösen  Form  in  den 
früher  besprochenen  Drüsenpolypen  des  Uterus  vor,  die  sowohl  vom  Körper 
als  vom  Cervix  ausgehen  können  und  in  einem  bindegewebigen  Stroma 
wuchernde  Drüsenschläuche,  öfters  auch  in  cystisclier  Erweiterung  zeigen. 

c)  Das  maligne  Adenom  geht  vorwiegend  vom  Corpus  uteri  in  Form 
einer  weichen,  oft  zottigen,  mit  breiter  Basis  aufsitzenden  Geschwulst  aus 
oder  es  entwickelt  sich  mehr  diffus  vom  grössten  Theil  des  Endometrium. 
Im  Gegensatz  zu  der  „Endometritis  glandularis“  dringen  die  wuchernden 
Drüsenschläuche  in  die  Submucosa  und  das  Myometrium  ein:  ja  es  kann 
dieUteruswand  durch  dieses  substituirende  Wachsthum  durchbrochen  werden. 
Das  histologische  Bild  wird  durch  die  in  lebhafter  Wucherung  begriffenen 
Drüsenschläuche  hergestellt;  dieselben  zeigen  theils  Knickungen,  unregel- 
mässige Erweiterungen  und  Faltungen  der  epithelialen  Auskleidung,  die 
nach  der  Oberfläche  eine  papilläre  Anordnung  vortäuscht  (Adenoma  pseudo- 
papillare);  theils  bilden  sich  Aussprossungen  der  Schläuche  in  den  ver- 
schiedensten Richtungen,  durch  welche  eine  unregelmässige  Anordnung  der 
neugebildeten  Massen  entstehen  kann,  die  um  so  mehr  bei  reichlicher  Stroma- 
eutwicklung  hervortritt.  In  manchen  Geschwülsten  überwiegt  der  epitheliale 
Theil  so  sehr,  dass  die  Cylinderzellen  anscheinend  den  Blutgefässen  zwischen 
den  Drüsenanlagen  direct  aufsitzen  (embryonaler  Drüsentypus!).  Der  üeber- 
gang  vom  malignen  Adenom  zum  Adenocarcinom  wird  bezeichnet  durch 
Auftreten  polymorphen  mehrschichtigen  Epithels  an  Stelle  des  einschichtigen 
Cylinderepithels  (oft  in  Verbindung  mit  Vergrösserung  und  Form  Veränderung 
der  Kerne);  namentlich  aber  durch  Zerstörung  der  Membrana  propria  und 
Auflösung  der  drüsigen  Anordnung. 

d)  Das  Carcinom  ist  die  häufigste  maligne  Geschwulst  im  Uterus: 
es  nimmt  am  häufigsten  von  der  Portio  vaginalis,  seltener  vom  Corpus  uteri 
seinen  Ursprung.  Die  Gegenüberstellung  des  Carcinoms  der  Yaginalportion 
und  des  Corpuscarcinoms  bezeichnet  auch  wesentliche  histogenetische  Unter- 
schiede. das  erstere  entspricht  dem  Pflasterepithelkrebs  (sog.  Cancroid).  das 
letztere  dem  Adenocarcinom  (drüsige  Form  des  Cylinderzellenkrebses) ; die 
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sogenannten  Cervixcarcinome  sind  in  der  Regel  von  der  Portio  ausgegangene, 
nur  vorzugsweise  im  Cervix  sich  fortentwickelnde  Pflasterepithelkrebse. 

Das  Carcinom  der  Portio  vaginalis  beginnt  gewöhnlich  an 
der  inneren  Fläche  einer  Muttermundslippe  mit  einer  scharf  begrenzten 
oder  allmählich  in  die  normale  Umgebung  übergehenden  starren  Infiltration. 
Die  Epithelwucherung  dringt  bald  von  den  tiefen  Lagen  der  Deckzellen  in 
das  Schleimhautlager  und  in  die  Submucosa  vor;  die  verdickte  Schleimhaut 
ist  daher  auf  der  Muskellage  nicht  mehr  verschiebbar,  sondern  durch  die 
in  die  Tiefe  dringenden  Zellzapfen  wie  mit  Stiften  an  ihre  Unterlage  an- 
genagelt (Waldeyer).  Die  Krebsentwicklung  schreitet  zunächst  nach  dem 
Scheidengewölbe  vor.  und  durch  Zerfall  der  krebsig  infiltrirten  Stellen  bilden 
sich  allmählich  um  sich  greifende  Geschwüre,  die  Portio  vaginalis  mit  den 
angrenzenden  Theilen  des  Scheidengewölbes  wird  in  ein  mit  nekrotischen 
Geschwulstmassen  bedecktes  jauchendes  Geschwür  verwandelt.  Frühzeitig 
dringen  die  vorrückenden  Krebsmassen  in  das  lockere  paravaginale  und 
paravesicale  Gewebe  ein,  sie  um  wuchern  dabei  häufig  die  Ureteren  und 
rufen  durch  Compression  derselben  Harnstauung  hervor.  Weiterhin  kann 
auch  die  Blasenwand  selbst  ergriffen  werden  und  durch  den  fortwährenden 
Zerfall  können  Communicationen  zwischen  Blase  und  Scheide  entstehen. 
Auch  nach  dem  pararectalen  Gewebe  zu  kann  die  Krebsinfiltration  sich  in 
ähnlicher  Weise  fortsetzen  und  schliesslich  die  Wand  des  Rectums  ergreifen. 
Mitunter  führt  die  Ulceration  nach  beiden  Richtungen  fortgewucherter 
Portiocarcinome  zur  Bildung  förmlicher  „krebsiger  Kloaken“,  deren  jauchig 
zerfallende  Wände  von  Harn  und  Koth  berührt  werden.  Nach  dem  Cervix 
zu  schreitet  der  Krebs  in  den  Lymphgefässen  fort  (namentlich  innerhalb 
der  die  Blutgefässe  begleitenden  Lymphbahnen  in  der  äusseren  und  an  der 
Grenze  zwischen  mittlerer  und  peripherer  Muskelschicht  (A.  Seel ig).  Auf 
diesem  Wege  kann  das  Carcinom  bereits  frühzeitig  (besonders  bei  jugend- 
lichen Individuen  mit  weiten  Lymphkanälen  und  im  graviden  Uterus)  bis 
in  den  oberen  Theil  der  Cervixwand,  ja  in  das  Corpus  uteri  vorrücken, 
während  die  Schleimhaut  daselbst  völlig  frei  bleibt.  Häufiger  werden  die 
oberen  Theile  erst  später  ergriffen;  am  seltensten  kommt  es  zur  Entwick- 
lung isolirter  metastatischer  Knoten  im  oberen  Gebärmutterabschnitt.  Die 
secundäre  Erkrankung  von  Lymphdrüsen  findet  zuweilen  schon  frühzeitig 
statt,  selbst  wenn  der  primäre  Krebs  noch  auf  eine  Muttermundslippe  be- 
schränkt ist ; in  erster  Linie  werden  von  der  Portio  vaginalis  aus  die  Lymph- 
drüsen an  der  Theilungsstelle  der  Art,  iliaca  ergriffen ; weiterhin  inguinale, 
crurale  und  lumbare  Lymphdrüsen.  Durch  die  Blutbahn  vermittelte  Meta- 
stasen des  Portiocarcinoms  sind  relativ  seltener;  am  häufigsten  schliesst  sich 
noch  Entwicklung  secundärer  Krebsknoten  in  der  Leber  an. 

Die  papilläre  Form  des  Epithelkrebses  kommt  ebenfalls  an 
der  Portio  vaginalis,  auch  am  Cervix  vor;  sie  ist  identisch  mit  dem  soge- 
nannten Clarke’schen  Blumenkohlgewächs  (destruirendes  Papillom) 
und  kann  wahrscheinlich  auch  aus  der  papillösen  Erosion  hervorgehen.  Am 
Muttermund  erheben  sich  von  meist  breiter  Basis  stark  wuchernde  gefäss- 
reiche,  von  geschichtetem  Pflasterepithel  bedeckte  Zotten,  welche  oft  sehr 
umfängliche,  selbst  über  faustgrosse  Tumoren  bilden,  deren  äusseres  An- 
sehen vollständig  dem  Bilde  eines  Papilloms  entspricht.  Gleichzeitig  wuchern 
aber  auch  die  Epithelzapfen  in  den  Mutterboden  hinein  und  infiltriren  den- 
selben. Aus  dem  Durchschnitt  solcher  Geschwülste  lassen  sich  oft  die  meta- 
morphosirten  Krebszellhaufen  als  wurmartige  Pfropfe  vordrängen.  Oft  be- 
stehen diese  Geschwülste  lange  Zeit  ohne  Ulceration,  schliesslich  kommt  es 
jedoch  fast  stets  an  ihrer  Oberfläche  wie  an  dem  krebsig  infiltrirten  Mutter- 
boden zur  Geschwürsbildung.  Vom  Geschwürsgrunde  wuchern  dann  oft 
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immer  aufs  Neue  stark  vascularisirte  Zotten  hervor,  es  ist  daher  gerade 
dieser  Zottenkrebs  zu  profusen  Blutungen  disponirt. 

Das  CarcinomdesUteruskörpers  entwickelt  sich  aus  den  Uteri  n- 
drüsen,  seine  Zellform  gehört  daher  dem  Cy linde repithel  an  und  der 
glanduläre  Typus  ist  in  der  Regel  noch  so  erhalten,  dass  die  Geschwulst- 
bildung aus  der  Fortentwicklung  eines  malignen  Adenoms  hervorgeht.  Dem 
entsprechend  zeigt  das  Corpuscarcinom  oft  eine  zottige  Form : es  kann  aber 
auch  als  eine  weiche  zum  Zerfall  disponirte  Geschwulstmasse,  als  diffuse 
Infiltration  der  Schleimhaut  des  Uteruskörpers  sich  darstellen  und  auch 
auf  den  Cervixtheil  übergreifen.  Sehr  selten  entwickeln  sich  dagegen 
Cylinderzellenkrebse  primär  von  den  Cervicaldrüsen  aus.  Die  krebsige 
Infiltration  greift  von  der  Schleimhaut  allmählich  in  die  Muskulatur  hinein, 
während  sie  in  der  Lymphbahn  nur  langsam  fortschreitet  und  meist  erst 
spät  Metastasen  macht,  am  häufigsten  kommt  secundäre  Krebsentwickluug 
in  lumbaren  Lymphdrüsen  vor.  Die  gleichzeitige  Entwicklung  von  Carci- 
nom  an  verschiedenen  Stellen  des  Uterus  (die  sich  namentlich  auf  doppelte 
Uteruscarcinome  des  Cervix  und  des  Corpus  uteri  beziehen)  werden  von 
Pfannen  stiel  auf  Metastasenbildung  durch  Impfung  zurückgeführt. 
Uebrigens  wurde  auch  secundäres  Vaginalcarcinom  und  Krebs  an  der  Ure- 
thralmündung  im  Anschluss  an  primären  Uteruskrebs  beobachtet  (Lebens- 
baum, Kaltenbach  u.  A.). 

Als  eine  seltene,  gewissermaassen  metaplastische  Form  des  Körper- 
carcinoms  wurde  ein  verhornender  Plattenepithelkrebs  beobachtet 
(von  P i e r i n g , R u g e und  V e i t , G e b h a r d) ; es  handelte  sich  durchweg  um 
ältere  Frauen,  und  es  ist  demnach  vorauszusetzen,  dass  der  Entwicklung 
des  Cancroides  im  Uteruskörper  die  obenberührte  Umwandlung  des  Schleim- 
hautepithels  vorausging,  wie  sie  im  Verlauf  chronischer  Endometritis,  na- 
mentlich nach  der  Menopause  vorkommt  und  auf  dem  Ersatz  des  Cylinder- 
epithels  durch  verhornendes  Plattenepithel  beruht  (sogenannte  „Iclithyosis 
uterina“,  Zeller).  Bemerkenswerth  ist  übrigens  in  Betreff  der  Alters- 
disposition, dass  auch  der  Cylinderzellenkrebs  im  Corpus  uteri  im  Allge- 
meinen bei  einer  höheren  Altersklasse  auftritt.  Das  Portiocardnom  wird 
dagegen  häufig  vor  Eintritt  der  Menopause  beobachtet,  wenn  auch  selten 
vor  dem  20.  Lebensjahre.  Im  Allgemeinen  fällt  die  grösste  Zahl  der  Er- 
krankungen an  Uteruskrebs  zwischen  das  39.  und  50.  Lebensjahr.  Die 
Angaben  über  das  Vorkommen  von  Uteruskrebs  im  frühen  Kindesalter  (von 
Rosenstein,  Gangliofer  u.  A.)  beziehen  sich  wahrscheinlich  auf  Ge- 
schwülste, die  dem  obenbesprochenen  Typus  des  „Adenosarkom“  angeliörtenj 
sie  wären  demnach  mit  den  ähnlich  zusammengesetzten  Nierengeschwülsten 
in  Parallele  zu  stellen,  die  ebenfalls  als  Carcinome  im  Kindesalter  auf- 
gefasst  wurden. 

§3.  Cysten  und  parasitäre  Geschwülste  im  Uterus.  Das  Vorkommen 
von  Cysten  in  der  Uteruswand  ist  bereits  im  Vorhergehenden  mehrfach 
berührt  worden;  namentlich  gilt  das  für  die  auf  Reste  der  Wolff'schen 
Kanäle  zurückgeführten  Adenokystome  (v.  Recklinghausen);  auch 
die  Bildung  von  Erweichungscysten  und  von  Lymphangiektasien  in 
Myofibromen  wurde  berührt.  Einzelne  Beobachtungen  liegen  vor  über  den 
Befund  von  Dermoide 3rsten  im  Uterus.  So  beschrieb  Ki wisch  eine 
kindskopfgrosse  Dermoidcyste  mit  Haar-  und  Zahnbildung  an  der  Innen- 
fläche der  Gebärmutter;  E.  Wagner  sah  eine  gestielte  Dermoidcyste, 
welche  von  der  Innenwand  des  Uterus  ausging  und  als  Geburtshinderniss 
wirkte.  Sangalli  fand  die  verdickte  Wand  des  Uterus  von  zahlreichen 
kleinen  serösen  Cysten  durchsetzt. 

Von  p a r a s i t ä r e n Cystenges c Iv w ii  1 s t e u i m U t e r u s ist.  abgesehen 
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von  Cysticercus  cellulosae,  dessen  Vorkommen  in  der  Uteruswand  zweifel- 
haft ist,  der  seltene  Befund  von  Echinococcus  zu  erwähnen.  Die  älteren 
Angaben  über  Blasenwürmer  beziehen  sich  wohl  sämmtlich  auf  Hydatiden- 
molen,  doch  sind  in  neuerer  Zeit  einige  sicher  hierher  gehörige  Fälle  be- 
obachtet, so  von  Rokitansky,  ferner  führt  Davaine  eine  Beobachtung 
von  C har  cot  an,  und  in  neuester  Zeit  sah  Hewitt  Echinococcusblasen 
aus  dem  Uterus  während  des  Lebens  abgehen. 

In  einem  von  Küchenmeister  klinisch  heohachteten  Fall,  dessen  Section  der  Ver- 
fasser ansführte,  war  die  Bauchhöhle  von  multiplen  Echinococcussäcken  ausgefüllt;  einer 
derselben,  welcher  fest  mit  der  vorderen  Uteruswand  zusammenhing,  hatte  eine  Partie 
derselben  (oberhalb  des  Orificium  intemum)  bis  auf  einen  dünnen  Rest  zum  Schwund  ge- 
bracht und  wölbte  sich  geschwulstartig  in  die  Höhle  des  puerperalen  Uterus  vor.  Die 
auf  diese  Weise  entstandene  Verengerung  wirkte  als  Geburtshinderniss,  die  Frau  starb 
iu  Folge  einer  hei  der  schweren  und  künstlich  beendeten  Geburt  erlittenen  suhmucösen 
Ruptur  der  Uteruswand. 


C.  Krankheiten  der  Vagina  und  Vulva. 
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§ 1.  Lageverliuderungen  (Prolaps  und  Hernxa  vaginae).  Der  Vorfall  stellt 
sich  als  theilweise  oder  totale  Ausstülpung  dar,  sodass  die  von  der  Schleim- 
haut überzogene  Geschwulst  durch  die  Schamspalte  hervorhängt.  Man  muss 
den  primären  und  den  secundären  Scheidenvorfall  unterscheiden. 
Der  primäre  Prolaps  betrifft  lediglich  die  vordere  oder  hintere  Wand  und 
beruht  auf  Verlängerung  der  Scheide,  Schlaffheit  ihrer  Wand  und  des  sie 
fixirenden  Bindegewebes.  Im  Allgemeinen  fällt  die  vordere  Wand  der  Vagina 
leichter  vor,  während  Prolaps  der  hinteren  Wand  namentlich  begünstigt 
wird  durch  Verkürzung  des  Dammes  (Narbenretraction  nach  Dammrissen). 
Der  primäre  Scheidenvorfall  führt,  wenn  auch  der  Uterus  mangelhaft  fixirt 
ist,  leicht  zu  Uterusvorfall;  häufig  in  der  Weise,  dass  der  obere  Tlieil  der 
Vagina  mit  dem  Uterus  vorfällt,  während  der  untere  vom  letzteren  inver- 
tirt  und  vorgestülpt  wird.  Beim  secundären  Scheide nvorfall  wird  die 
Scheidenschleimhaut  durch  den  Druck  benachbarter  Organe  ausgestülpt, 
natürlich  geschieht  das  am  leichtesten  bei  schlaffer  Beschaffenheit  der 
Scheidenwand.  So  muss  nothwendiger  Weise  der  vorfallende  Uterus  die 
Scheidenschleimhaut  umstülpen,  auch  die  hintere  Harnblasenwand  kann  die 
vordere  Scheidenwand  vorstülpen;  so  entsteht  die  Cystocele  vaginalis  (Hernia 
vesico-vaginalis),  doch  kommt  auch  das  Umgekehrte  vor,  dass  die  primäre 
vorgefallene  Scheidenschleimhaut  die  Blase  nachzieht;  schliesslich  kann  der 
grösste  Tlieil  der  Harnblase  im  Vorfall  liegen.  Durchaus  ähnliche  Verhält- 
nisse liegen  vor  bei  der  Vorbuchtung  der  hinteren  Scheidenwand  durch  den 
Mastdarm ; in  Folge  von  Erschlaffung  des  Mastdarms  entsteht  die  Hectocele 
vaginalis.  Endlich  sind  noch  jene  Fälle  zu  erwähnen,  wo  in  Folge  ab- 
normen Druckes  im  Douglas’schen  Raum  (durch  Darmschlingen.  Geschwülste) 
das  hintere  Scheidengewölbe  vorgestülpt  ist,  auch  hier  kann  sich  ein  um- 
fänglicher, die  vorgefallenen  Theile  ausschliessender  Tumor  bilden.  Die 
vorgestülpte  Vaginalschleimhaut  befindet  sich  stets  im  Zustand  chronischen 
Katarrhs,  ihr  Epithel  wird  oft  derartig  verdickt,  dass  die  Oberfläche  einen 
epidermisartigen  Charakter  erhält. 

§ 2.  Wunden,  Fisteln  und  Verengerung  der  Schelde.  Verwundungen  der 
Scheide  können  sich  ereignen  durch  Fall  auf  spitze  Körper,  welche  in  die 
Scheide  eindringen,  die  Wand  perforiren  und  mehr  oder  weniger  zerreissen. 
Ferner  entstehen  bei  stürmisch  ausgeführter  Nothzucht  zuweilen  Einrisse 
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in  die  Schleimhaut,  welche  jedoch  selten  erhebliche  Ausdehnung  erlangen. 
Am  häufigsten  wird  die  Scheide  während  der  Geburt  verletzt,  indem 
sich  Einrisse  der  Vaginalportion  auf  das  Scheidengewölbe,  oder  Dammrisse 
auf  den  unteren  Theil  der  Scheide  fortsetzen,  oder  auch  der  Kindskopf, 
geburtshilfliche  Instrumente  direct  Zerreissungen  und  Quetschungen  herbei- 
führen. Oberflächliche  Einrisse  und  lineare  Wunden  heilen  meist  bald 
ohne  Störungen  zu  hinterlassen,  in  Folge  der  Mitwirkung  purulenter  In- 
fection  kann  sich  phlegmonöse  Entzündung  der  perivaginalen  Zellgewebes 
anschliessen.  Tiefere  Verwundungen  führen  nicht  selten  zu  bedeutenden 
Blutungen,  sowohl  in  die  Scheidenhöhle  als  in  das  perivaginale  Zellgewebe. 
Nach  tiefgehenden  Verwundungen  bilden  sich  leicht  Verengerungen  der 
Vagina  in  Folge  der  Retraction  des  Narbengewebes.. 

Zu  den  schweren  Folgen  von  Verletzungen  der  Scheide  gehören  die 
fistulösenCommunicationen,  welche  sie  zurücklassen.  Die  Blasen- 
scheidenfisteln  entstehen  nur  selten  durch  directe  Zerreissung  der  die 
Harnblase  und  Vagina  trennenden  Gewebe  während  der  Geburt  oder  in 
Folge  sonstiger  bedeutender  traumatischer  Einwirkungen  unabhängig  von 
derselben.  Am  häufigsten  liegt  die  Ursache  in  bedeutenden  Quetschungen 
der  Weiclitheile  während  der  Geburt,  von  Seiten  des  Kindskopfes  (bei  engem 
Becken  und  abnormer  Kopfgrösse  der  Frucht)  oder  geburtshilflicher  Instru- 
mente. Ist  die  Quetschung  beträchtlich  und  von  langer  Dauer,  so  erfolgt 
Gangrän  der  betroffenen  Tlieile  und  nach  Losstossung  der  mortificirten  Ge- 
webe ist  die  Communication  hergestellt.  Weit  seltener  werden  Blasen- 
scheidenfisteln veranlasst  durch  ulceröse  Perforation,  durch  Aufbruch 
von  Abscessen  des  Beckenzellgewebes,  durch  den  Druck  von  Pessarien, 
endlich  ist  in  seltenen  Fällen  ein  Geschwiirsprocess  in  der  Blase  Ursache 
der  Fistelbildung. 

Die  Blasenscheidenfistel  kann  an  den  verschiedensten  Stellen  des  Va- 
ginalkanales ihren  Sitz  haben,  so  im  Scheidengewölbe  (auch  zwischen  Uterus- 
cervix und  Blase  kann  eine  Fistel  entstehen)  im  mittleren  oder  unteren 
Theil,  am  seltensten  sind  die  Scheiden-Urethrafisteln.  Die  Fistel- 
öffnung ist  bald  haarfein,  bald  von  bedeutender  Ausdehnung;  ja  es  kann 
der  grösste  Theil  des  die  Blase  und  Scheide  trennenden  Septums  fehlen, 
bei  Harnröhrenscheidenfisteln  die  ganze  hintere  Wand  der  Urethra  gespalten 
sein.  Bei  älteren  Fisteln  werden  die  Ränder  der  Oeffnung  häufig  callös. 
Gleichzeitig  mit  der  Fistelbilduug  kann  narbige  Stenose  oder  selbst  Atresie 
der  Vagina  bestehen.  Da  bei  irgend  beträchtlicher  Weite  des  Fistelkanales 
der  Urin  in  die  Vagina  entleert  wird,  so  schrumpft  einerseits  die  Harnblase 
zusammen,  die  Urethralmündung  verödet  oft,  andrerseits  erzeugt  der  Urin 
Entzündung  der  Schleimhaut  der  Vagina  und  der  Vulva!  Während  spon- 
tane Verheilung  der  Blasenscheidenfisteln  kaum  vorkommt,  hat  die  operative 
Heilkunde  auf  diesem  Gebiete  günstige  Erfolge  aufzuweisen. 

Die  Mast  d arm  scheidenfisteln  entstehen  ebenfalls  am  häufigsten 
im  Zusammenhang  mit  der  Geburt  nach  bedeutenden,  in  die  Wand  des 
Rectums  und  der  Vagina  sich  fortsetzenden  Dammrissen;  ziemlich  häufig 
wird  auch  durch  C'arcinom  Communication  hergestellt,  seltener  durch  andere 
geschwürige  Processe.  Die  Fisteln  sind  bald  so  fein,  dass  sie  nur  Darm- 
gase durchtreten  lassen,  bald  so  umfänglich,  dass  fortwährend  Kotli  in  die 
Vagina  entleert  wird.  Zuweilen  bildet  sich  durch  Verletzungen  während 
der  Geburt  oder  durch  nach  beiden  Seiten  hin  perforirende  Carcinome  eine 
Hastdarm-Scheiden-Blasenfistel. 

Abgesehen  von  den  erwähnten  narbigen  Verengerungen  der  Vagina 
kommt  Stenose  und  Atresie  derselben  zuweilen  durch  geschwürige  Pro- 
cesse zu  Stande,  indem  die  granulirenden  Geschwürsflächen  an  den  einander 
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berührenden  Wänden  der  Scheide  mit  einander  verwachsen;  namentlich 
kommt  eine  derartige  Verwachsung  durch  tiefere  puerperale  Geschwüre 
vor.  Die  Verwachsung  ist  entweder  eine  partielle,  es  bilden  sich  die  Scheide 
durchsetzende  Balken,  oder  aber  es  kommt  zum  völligen  Verschluss  durch 
Bildung  förmlicher  Septa.  Eine  ausgedehnte  flächenhafte  Verwachsung  der 
beiden  Vaginalwände  kommt  namentlich  im  höheren  Lebensalter  vor,  wohl 
stets  verursacht  durch  chronische  Entzündung,  die  zur  Losstossung  des 
Deckepithels  führt. 

§ 3.  Entzündung  der  Scheide  (Kolpitis,  Vaginitis).  Der  acute  Katarrh 
der  Vagina  wird  am  häufigsten  durch  Tripperinfection,  ferner  durch 
Einwirkung  heftiger  mechanischer,  thermischer  oder  chemischer  Reize  her- 
vorgerufen, zuweilen  auch  durch  vom  Mastdarm  eingedrungene  Oxyuren. 
Es  ist  bemerkenswerth , dass  die  acute  Scheidenentzündung  nicht  selten 
schon  bei  Neugeborenen  vorkommt,  wahrscheinlich  durch  Uebertragung  in- 
fectiöser  Secrete  von  der  mütterlichen  Vagina  aus.  Die  anatomischen  Cha- 
raktere des  acuten  Katarrhs  sind  die  bekannten ; die  Schleimhaut  ist  auf- 
gelockert, geschwollen,  namentlich  die  Vaginalfalten  treten  stärker  hervor. 
Die  Oberfläche  ist  mit  schleimigen  oder  eitrigen  Massen  bedeckt.  Bei  der 
Tripperentzündung  ist  in  der  Regel  die  Urethralschleimhaut  an  der  Entr 
Zündung  hervorragend  betheiligt.  Zuweilen  kommt  es  in  Folge  von  Ent- 
zündung des  subepithelialen  Bindegewebes  zur  Ablösung  des  Epithels  in 
membranöser  Form  (Kolpitis  exfoliativa). 

Die  tiefgehenden  acuten  Entzündungen  der  Scheide,  welche  zur  mehr 
oder  weniger  ausgebreiteten  Nekrose  führen  können,  werden  gewöhnlich 
als  diphtheritische  bezeichnet.  Wenn  es  auch  constatirt  ist,  dass  zu- 
weilen bei  primärer  Rachendiphtheritis  eine  Uebertragung  auf  die  Genital- 
schleimhaut vorkommt,  so  steht  doch  die  grosse  Mehrzahl  dieser  Entzün- 
dungen ausser  allem  Zusammenhang  mit  der  Rachendiphtheritis : sie  treten 
theils  secundär  auf  bei  verschiedenen  Infectionskrankheiten  (Typhus,  Pyämie, 
Pocken,  Cholera,  Masern),  theils  entstehen  sie  im  Puerperium.  Es  handelt 
sich  hier  um  eine  phlegmonöse  Entzündung  der  Vagina,  welche  an  kleinen 
oder  grösseren  Partien  zur  Verschorfung  führt.  Nach  der  Losstossung  des 
Schorfes  bilden  sich  mehr  oder  weniger  tiefe  Geschwüre,  dieselben  können 
in  intensiven  Fällen  verjauchen  und  zu  rascher  brandiger  Zerstörung  führen, 
namentlich  wird  das  bei  manchen  Infectionskrankheiten  (z.  B.  Abdominal- 
typhus) beobachtet.  Nach  Verheilung  der  Geschwüre  bleiben  leicht  narbige 
Verengerungen  zurück.  Als  Dysenteria  vaginae  beschrieb  Eppinger  eiue 
Scheidenerkrankung,  welche  die  grösste  Aehnlichkeit  mit  der  Dysenterie 
des  Darmes  besitzt  und  im  Anschluss  an  letztere  vorkommt. 

An  die  erwähnten  intensiven,  in  Gangrän  ausgehenden  Entzündungen 
schliesst  sich  auch  die  Form  von  Gangrän,  welche  als  Nomader  Scheide 
und  Vulva  bezeichnet  wird.  Auch  eine  phlegmonöse  Entzündung 
des  p er i vaginalen  Zellgewebes,  bei  welcher  die  Eiterung  zur  Los- 
stossung der  ganzen  Scheide  in  Form  eines  zusammenhängenden  Schlauches 
führen  kann  ( Perivaginitis  dissecans),  wurde  in  vereinzelten  Fällen  beob- 
achtet, über  die  Aetiologie  liess  sich  nichts  feststellen. 

Der  chronische  Katarrh  der  Scheide  ( Fluor  albus)  kann  wie 
die  analoge  Blennorrhoe  des  Uterus  aus  einer  acuten  Entzündung  hervor- 
gehen oder  sich  selbständig  entwickeln  unter  dem  Einfluss  constitutioneller 
Verhältnisse  (Anämie,  Tuberkulose);  er  kann  auch  durch  häufige  örtliche 
Reizung  veranlasst  werden.  Das  anatomische  Verhalten  weicht  oft  von 
dem  beim  acuten  Katarrh  nicht  wesentlich  ab,  es  besteht  Hyperämie, 
Schwellung,  Auflockerung  und  Secretion  eines  rahmigen  Abflusses,  welcher 
stets  reichliche  losgestossene  Epithelien  enthält.  In  anderen  Fällen  ist  die 
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Schleimhaut  fest,  von  glatter  Oberfläche  (indurirt),  schiefrig  pigmentirt,  das 
Secret  ist  mehr  schleimig.  Stets  reagirt  der  aus  der  katarrhalischen  Vagina 
stammende  Abfluss  sauer  wie  der  normale  Vaginalschleim. 

.Flache  Erosionen  auf  der  Schleimhaut  bilden  sich  oft  in  Folge  des 
Katarrhs,  seltener  tiefgreifende  Geschwüre.  Mitunter  kommt  Hyperplasie 
der  normaler  Weise  in  der  Vagina  vorkommenden  lymphatischen  Follikel 
vor,  ja,  es  nimmt  im  Verlauf  chronischer  Katarrhe  zuweilen  die  Schleim- 
haut durch  Ansammlung  reichlicher  lymphoider  Zellen  in  ihren  Lücken  und 
Maschen  einen  förmlich  adenoiden  Charakter  au. 

§ 4.  Geschwülste  der  Scheide.  Sowohl  reine  Fibrome  als  fibro- 
muskuläre Geschwülste  kommen  in  der  Vagina  vor,  wenn  auch 
seltener  als  im  Uterus.  Ihr  Ursprung  ist  stets  die  Muscularis  der  Scheide,  sie 
stülpen  sich  bald  in  die  Vaginalhöhle  vor,  von  der  verdünnten  Schleimhaut 
überzogen;  zuweilen  erreichen  sie  bedeutende  Grösse  und  ziehen  die  Schleim- 
haut zu  einem  schmalen  Stiel  aus.  Eine  vom  paravaginalen  Gewebe  aus- 
gegangene Geschwulst,  welche  quergestreifte  Muskelfasern  enthielt  (Rhab- 
domyom)  und  in  die  Vaginalhöhle  vorgewuchert  war,  ist  neuerdings  von 
Klebs  beschrieben  worden. 

Sarkom  der  Scheide,  theils  in  Form  mehr  diffuser,  zur  Ulceration 
führender  Infiltration,  theils  als  umschriebene  fibro-sarkomatöse  Geschwulst 
wurde  in  seltenen  Fällen  beobachtet.  Im  ersteren  Falle  ist  die  Unter- 
scheidung von  alten  syphilitischen  Ulcerationen  schwierig. 

Ahlfeld  beobachtete  ein  congenital  entstandenes  Sarkom  der  Scheide  bei  einem 
3jährigen  Kinde.  In  einem  Falle  von  Sänger,  der  ein  2 jähriges  Kind  betraf,  griff  ein 
Sarkom  der  Scheide  auf  Blase,  Beckenlymphdrlisen  und  breite  Mutterbänder  über  und 
führte  nach  Durchbruch  eines  Sarkomknotens  des  Lig.  latum  zu  tödtlicher  Peritonitis. 

Hauser  beschrieb  ein  der  vorderen  Scheidenwand  gestielt  aufsitzendes  Sarkom  von 
einem  halbjährigen  Kinde,  dasselbe  recidivirte  wiederholt  nach  operativer  Entfernung. 
Das  Gewebe  der  Geschwülste  bestand  vorwiegend  aus  Rundzellen  und  Spiudelzellen,  es 
enthielt  aber  auch  Einlagerungen  epithelartiger  Zellhaufen,  quergestreifte  Spindelzellen 
und  junge  quergestreifte  Muskelfasern. 
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Papillome  kommen  an  der  Vaginalsckleimhaut  namentlich  in  Form 
der  spitzen  Condylome  vor,  welche  zuweilen  als  hahnenkamm-  und 
him beerartige  Massen  den  grössten  Theil  der  Vaginaloberfläche  überziehen, 
auch  in  vereinzelten  Exemplaren  kommen  kleine  Papillome  vor  und  zwar 
schon  bei  Kindern. 

Das  Carcinom  erstreckt  sich,  wie  früher  angegeben,  sehr  häufig  von 
der  Portio  vaginalis  auf  die  Scheide,  seltener  greifen  die  Plattenepithel- 
krebse der  Vulva  auf  die  Scheide  über;  dagegen  ist  primärer  Krebs  der 
Vagina  nicht  häufig  beobachtet.  Am  häufigsten  ist  die  papilläre  Form  des 
Epithelkrebses,  sie  bildet  halbkugelige,  feste,  gefässreiche  Geschwülste  mit 
zottiger  Oberfläche.  Durch  centralen  Zerfall  bilden  sich  Geschwüre,  welche 
zur  Perforation  in  die  Blase  oder  den  Mastdarm  führen  können,  freilich 
i;  ist  das  Umgekehrte,  dass  ein  Rectumkrebs  in  die  Scheide  durchbricht,  weit 
I häufiger. 

Die  Tuberkulose  der  Vaginalschleimhaut  kommt  in  Form 
( vereinzelter,  meist  nicht  erheblich  sich  ausbreitender  Geschwüre  mit 
k scharfen  Rändern  und  gelblichem  Grunde  vor,  namentlich  neben  Uterus- 
M tuberkulöse.  Lupöse  Verschwärungen  setzen  sich  von  der  Vulva  auf 
• die  Vagina  fort. 

Syphilitische  Geschwüre  kommen  namentlich  am  Scheideneingang 
'vor,  sowohl  in  Form  des  indurirten  wie  des  weichen  Schankers,  auch  phage- 
dänische Formen  wurden  beobachtet  , sie  verhalten  sich  übrigens  analog 
'denjenigen  der  Haut. 
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Verfasser  fand  bei  einer  54jährigen  Frau,  welche  ausser  charakteristischen  Narben 
am  Gaumen  alte  Lehergummata  darbot,  die  Scheide  verengt,  von  glatter  blasser  Ober- 
fläche, das  submucöse  und  perivaginale  Zellgewebe  förmlich  gummös  indurirt.  sodass  die 
Scheide  ein  dickwandiges  starres  Rohr  darstellte.  Auch  die  mikroskopischen  Befunde 
entsprachen  der  Annahme,  dass  es  sich  um  eine  syphilitische  Perivaginitis  handle. 

C testen  in  der  Vagina  sind  im  Ganzen  selten,  von  Win  ekel  sind 
35  hierhergehörige  Beobachtungen  aus  der  Litteratur  zusammengestellt, 
vermehrt  durch  vier  eigene  Fälle.  Der  Sitz  der  Cysten  war  an  der  vorderen 
oder  hinteren  Wand  und  zwar  am  häufigsten  in  der  unteren  Hälfte  der 
Scheide.  Die  Grösse  erreichte  in  manchen  Fällen  den  Umfang  eines  Hühner- 
eies. Der  Inhalt  erwies  sich  verschiedenartig;  er  bestand  bald  aus  seröser 
Flüssigkeit,  bald  wird  er  als  chokoladenfärben  angegeben,  in  manchen  Fällen 
war  er  von  dicker  eiweissartiger  Consistenz.  Bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung gelang  es  nur  bei  einigen  der  Fälle,  eine  Pflasterepithelauskleidung 
nachzuweisen,  die  Wand  wird  bald  als  zart  und  durchscheinend,  bald  als 
fest  und  fibrös  beschrieben. 

Ein  Tlieil  der  derbwandigen,  von  Cvliuderepithel  ansgekleideten  Cysten  der  Vagina 
kann  von  Resten  der  Wolff’schen  Gänge  oder  von  Rudimenten  eines  Müller  sehen  Ganges 
ausgehen.  Für  die  Genese  der  nicht  selten  multiplen  dünnwandigen  Cysten  der  Vaginal- 
wand kommen  wahrscheinlich  verschiedene  Ausgangspunkte  in  Betracht;  erstens  die 
lymphatischen  Follikel,  welche  inconstant  im  oberen  Tlieil  der  Vagina  gefunden  werden, 
zweitens  Epithelsprossen  oder  die  nach  den  Untersuchungen  von  v.  Preuschen  fast 
stets,  wenn  auch  nur  in  geringer  Zahl  in  der  Vagina  vorhandenen  schlauchförmigen 
Drüsen.  Da  ein  Vorkommen  endothelialer  Auskleidung  der  Cysten  nur  in  einzelnen  Fällen 
nachgewiesen  ist,  so  kann  die  von  Klebs  angenommene  Entstehung  ans  Bindegewebt- 
spalten nicht  allgemeine  Geltung  haben.  Win  ekel  hebt  hervor,  dass  man  für  die  tief 
im  vaginalen  Gewebe  gelegenen  Cysten  das  submucöse  Bindegewebe  als  Ausgangsort  an- 
nehmen müsse.  Da  wenigstens  bei  Schwangeren  im  nmcösen  und  perivaginalen  Gewebe 
weite  Lymphsinus  sich  finden,  so  liegt  die  Vermuthung  nahe,  dass  ein  Tlieil  der  peri- 
vaginalen Cysten  in  die  Kategorie  der  cavernösen  Lymphangiome  gehört. 

Auf  das  Vorkommen  multipler  Cysten  der  Vagina  bei  Schwangeren  (Kol- 
pohyperplasia  cystica ) hat  zuerst  Win  ekel  aufmerksam  gemacht.  Die  Cysten  fanden 
sich  in  enormer  Menge  (in  einem  Falle  auf  einem  Flecke  von  Thalergrösse  15 — 20)  im 
oberen  und  mittleren  Drittel  der  Vagina,  dieselben  enthielten  seröse  Flüssigkeit,  häufig 
auch  Luft  und  waren  von  Endothel  ausgekleidet.  Für  einen  Theil  der  Cysten  hält  es 
Winckel  für  wahrscheinlich,  dass  sie  als  Follikelcysten  zu  deuten,  während  ein  anderer 
Theil  aus  Blutergüssen  zu  entstehen  scheint.  In  den  von  Winckel  beobachteten  Fällen 
bestand  starker  Vaginalkatarrh. 

Von  pflanzlichen  Parasiten  der  Scheide  ist  die  Constanz  nicht  patho- 
gener Formen  (vorwiegend  Bacillen)  im  normalen  Secret  bervorznlieben. 
Das  Auftreten  pathogener  Bacterienarten  (Streptokokken)  im  Puerperium 
wurde  oben  bereits  berührt,  ebenso  das  Vorkommen  von  Gonokokken,  die 
übrigens  bei  der  Beschaffenheit  des  Vaginalepithels  nicht  zum  tieferen  Fin- 
dlingen in  die  Schleimhaut  gelangen. 

Ferner  ist  das  Vorkommen  von  L eptothrixfäden  (Winckel)  und 
von  Oidium  albicans  zu  erwähnen.  Nach  Haus smann  kann  der  Soor- 
pilz auf  die  Vaginalschleimhaut  verpflanzt  werden.  Winckel  beobachtete 
einen  gegliederten  Fadenpilz,  welcher  continuirliche  schimmelartige  Lagen 
auf  der  Vaginaloberfläche  bildete,  der  ebengenannte  Autor  bestreitet  jedoch 
die  Identität  dieses  Pilzes  mit  dem  Oidium  albicans. 

In  Betreff'  der  thierischen  Parasiten  ist  der  Ueberwanderung  von 
Oxyuris  vermicularis  aus  dem  Rectum  schon  gedacht,  das  Vorkommen  von 
Trichomonas  vaginalis  ist  pathologisch  ohne  Bedeutung. 
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ZEHNTES  CAPITEL. 

Krankheiten  (1er  Vulva. 


Litteratur. 

Entzündung,  Hyperplasie,  Elephantiasis:  Herzog,  Ueber  die  Hypertr.  der 
äusseren  weibl.  Genitalien.  Diss.  Erlangen  1842.  — L.  Mayer  (Elephantiasis  vulvae),  Beitr. 
zur  Geburtsk.  und  Gynäkol.  Berlin.  I.  S.  363.  — von  Bärensprung  (acuter  Katarrh), 
Charite-Annal.  VI.  S.  20.  — Zeissl,  Allg.  Wien.  med. Zeitschr.  1865.  45.  — Hildebrandt, 
Die  Krankb.  der  äusseren  weibl.  Genitalien.  1877.  — Boyd  (Syphilis),  Doubl.  Journ.  of  med. 
Science.  1S77.  — A.  Key  und  Aspluud  (Elephantiasis  lab.  maj.),  Hygiea  1878  (Virchow- 
Hirsch’s  Jabresb.  1879.  II.  S.  512).  — Weckbecker-Sternefeld,  Thrombus  der  äuss. 
Genit.  Diss.  München  1879.  — D’Ambrosio  (Fibroma  molluscum),  Giorn. int. delle  sc.  med. 
1880.  10.  — Arning  (Bartholinitis),  Viertel) abrsschr.  f.  Sypb.  X.  2.  H.  — Sar  azin,  Vulvite 
aphtheuse  de  Tenfant.  Th.  de  Paris  1883.  — Herrn  ann  (acute  Gangrän  der  Vulva),  Transact. 
of  the  obstr.  Soc.  of  London.  1883  (Virchow-Hirsch’s  Jabresb.  II.  S.  582.  — Sander,  Ueber 
Elephantiasis  der  Vulva.  Würzburg.  Diss.  1890. 

Geschwülste  der  Vulva:  C.  J.  Müller,  Neubild,  der  äuss.  Genit.,  Berl.  kl.  Wochen- 
schrift. 1881.  31.  — Küstner,  Pathologie  u.  Therap.  des  Vulvacarcinoms,  Zeitschrift  für 
Geburtk.  u.  Gyn.  VII.  — Gönner  (Care,  vulvae),  Ibid.  VIII.  — Amourel,  Des  tumeurs 
fibreuses  des  grands  levres,  These  de  Paris  1883.  — Bo  de  (Geschwülste  der  Vulva),  Central- 
blatt für  Gynäkol.  1884.  10.  — Winckel,  Lehrb.  d.  Frauenkrankh.  Leipzig  1886.  S.  24. — 
Hackel  (Melanosarkom),  Arcb.  f.  Gyn.  XXXII.  — Blümke,  Maligne  Tumoren  der  Vulva. 
Diss.  Halle  1891.  — Gebhard,  Melanocarcinom  der  Vulva,  Zeitschr.  f.  Geburtsh.  u.  Gyn. 
XXI.  — Coen,  Adenom  der  Bartholini’schen  Drüse,  Ziegler’s  Beitr.  z.  patb.  Anat.  VIII. 

§ 1.  Blutungen  und  Verletzungen.  Blutungen  auf  die  freie  Fläche  der 
äusseren  Genitalien  können  durch  geschwiirige  Processe  oder  durch  Traumen 
veranlasst  werden;  ferner  kommen  oft  beträchtliche  Blutergüsse  in  das  Zell- 
gewebe der  grossen  Schamlippen  vor.  veranlasst  durch  Contusionen,  nament- 
lich aber  durch  Quetschungen  während  der  Geburt  ( Haematoma  vulvae). 
Die  Schamlippe  kann  durch  den  Bluterguss  zu  einer  faust-,  ja  kindskopf- 
grossen Geschwulst  anschwellen,  die  Blutung  setzt  sich  mitunter  auf  das 
perivaginale  Zellgewebe  fort  (sogenannter  Thrombus  vaginae).  Die  ge- 
quetschten Theile  können  gangränös  werden,  es  kann  sich  dann  die  Jauchung 
weit  auf  das  Beckengewebe  erstrecken,  oder  es  erfolgt  Perforation  durch 
die  Haut  der  Schamlippe  oder  in  die  Vagina.  In  günstig  verlaufenden 
Fällen  kommt  Resorption  des  Blutes  zu  Stande.  Zu  reichlichen  Blutungen 
geben  zuweilen  durch  Platzen  in  der  Geburt  Varices  und  Telangiektasien 
der  Vulva  Anlass. 

Von  den  Verletzungen  der  Vulva  sind  die  wichtigsten  die  während 
der  Geburt  erlittenen;  kleine  Einrisse  sind  sehr  häufig,  sie  heilen  in  der 
Regel  sehr  rasch,  wenn  nicht  infectiöse  Einwirkungen  stattfinden,  im  letz- 
teren Fall  bilden  sich  aus  den  Einrissen  die  P u e r p e r a 1 g e s c h w ü r e.  Als 
Dammrisse  bezeichnet  man  die  in  der  Geburt  beim  Durchtritt  des  Kopfes 
durch  die  Vagina  und  Vulva  erlittenen  Verletzungen,  welche  sich  einerseits 
von  der  hinteren  Coramissur  der  Labien  durch  das  Perineum  gegen  oder 
selbst  in  den  Anus  fortsetzen  ( Ruptura  vulvoperinealis),  andrerseits  solche, 
wo  das  Perineum  zwischen  der  hinteren  Commissur  und  dem  Anus  zerreisst 
(centraler  Perinealriss). 

§ 2.  Circulationsstörungen  und  Entzündungen  der  Vulva.  Hyperämie 
wird  an  der  Schleimhaut  der  äusseren  Genitalien  durch  verschiedenartige 
örtliche  Reizungen  verursacht  (congestive  Hyperämie),  ausserdem  kommt 
venöse  Hyperämie  unter  dem  Einfluss  allgemeiner  Rückstauung  im  venösen 
System  zu  Stande  (Herz-  und  Lungenkrankheiten).  Unter  den  letzterwähnten 
Verhältnissen  entwickelt  sich  häufig  Oed em , welches  namentlich  das  lockere 
Bindegewebe  der  grossen  Schamlippen  betrifft;  dieselben  können  zu  um- 
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fänglichen  Geschwülsten  anschwellen,  zuweilen  bilden  sich  an  ihrer  Ober- 
fläche blasige  Erhebungen,  aus  denen  seröse  Flüssigkeit  heraussickert.  Auch 
bei  Schwangeren  und  Wöchnerinnen  kommt  Gedern  der  Vulva  vor.  oft  in 
bedeutender  Intensität,  bedingt  durch  Circulationsstörungen  in  den  peri- 
vaginalen  und  uterinen  Venenplexus. 

Die  Entzündungen  der  äusseren  Genitalien  zerfallen  nach 
ihrem  Sitz  in  solche  der  Haut,  der  Schleimhaut,  der  Drüsen  und  des  Zell- 
gewebes. An  der  Haut  der  grossen  Schamlippen  kommen  die  ver- 
schiedenen Formen  der  Hautentzündungen  vor  (Erythem,  Prurigo,  Herpes, 
Ekzem,  Furunkel,  Variola,  Erysipel  u.  s.  w.).  Die  Schleimhautfläche  nimmt 
an  diesen  Entzündungen  in  der  Regel  durch  intensiven  Katarrh  TheiL 
Andrerseits  greift  auch  die  katarrhalische  Schleimhautentzündung  auf  ihre 
Umgebung  über. 

Der  acute  Katarrh  der  Vulva  kann  durch  örtliche  Reizung  ent- 
stehen (Nothzucht,  Masturbation,  Oxyuris),  am  häufigsten  ist  er  Folge  der 
Uebertragung  des  Tripper  sec  retes.  Die  Schleimhaut  erscheint  lebhaft 
geröthet,  aufgelockert,  die  Nymphen  schwellen  bedeutend  an.  Namentlich 
der  gonorrhoische  Katarrh  führt  leicht  zur  Entzündung  undAbscedi- 
rung  der  Bartholinischen  Drüsen,  und  zwar  ist  bald  nur  der  Aus- 
führungsgang, bald  die  Drüse  selbst  ergriffen;  im  letzteren  Falle  bricht 
der  Abscess  an  der  Innenseite  der  Nymphen  auf.  Arning  fand  im  Eiter 
von  8 Fällen  von  Entzündung  der  Bartholinischen  Drüsen  constant  Tripper- 
kokken. Die  grossen  Schamlippen  schwellen  ebenfalls  an,  ihre  Epitheldecke 
wird  erodirt,  es  bildet  sich  eine  geröthete  nässende  Oberfläche.  Nimmt 
die  Entzündung  der  Vulva  chronischen  Verlauf,  so  kommt  es  au  der  der 
Epidermis  beraubten  Oberfläche  der  Schamlippen  leicht  zu  lebhafter  Wuche- 
rung des  Papillarkörpers,  diese  erhält  ein  höckeriges  Aussehen,  gleichzeitig 
wird  das  Zellgewebe  der  Schamlippen  oft  beträchtlich  verdickt. 

Abscesse  im  Zellgewebe  der  grossen  Schamlippen  bilden 
sich  im  Verlauf  phlegmonöser  Entzündungen,  welche  sich  primär  an  den 
äusseren  Genitalien  entwickelten  oder  von.  der  Nachbarschaft  sich  fort- 
setzten (Beckenzellgewebe,  Zellgewebe  der  oberen  Extremitätep  und  der 
Bauchhaut).  Echte  Diphtheritis  der  Vulva  wurde  neben  Raclien- 
diphtheritis  beobachtet,  sie  führt  an  dieser  Stelle  im  Allgemeinen  nicht  zu 
tiefen  Zerstörungen,  verhält  sich  im  Uebrigen  wie  auf  den  anderen  Schleim- 
häuten. 

§ 3.  Geschwüre  und  Braud  der  Yuka.  Excoriationen  und  flache 
Geschwüre  an  der  Schleimhaut  und  Haut  der  äusseren  Genitalien  ent- 
stehen häufig  im  Verlauf  der  erwähnten  Entzündungen,  namentlich  aber 
bei  Wöchnerinnen  durch  Einwirkung  infectiöser  Einflüsse  auf  die  in  der 
Geburt  erlittenen  Einrisse. 

Syphilitische  Geschwüre,  sowohl  einfache  wie  indurirte.  haben 
am  häufigsten  an  der  Innenfläche  und  am  Rande  der  Nymphen  und  grösseren 
Schamlippen,  an  den  Commissuren  und  im  Vorhof  ihren  Sitz,  seltener  an  der 
Aussenseite  der  grossen  Schamlippen.  Abgesehen  von  den  phagedänischen 
Geschwüren,  welche  bedeutende,  den  Scheideneingang  verengende  Narben 
hinterlassen  können,  pflegen  die  syphilitischen  Ulcera  ohne  beträchtliche 
Narbenbildung  zu  heilen. 

Gangrän  der  Vulva  entsteht  zuweilen  nach  bedeutenden  Quetsch- 
ungen und  Verletzungen,  ferner  in  Folge  phlegmonöser  Entzündungen,  auch 
als  Fortsetzung  brandiger  Processe  der  Scheide.  Auch  eine  der  Hospital- 
gangrän entsprechende  Form  des  Brandes  der  Vulva  ist  als  epidemisch 
auftretende  Krankheit  in  Gebärhäusern  beobachtet  worden.  Sehr  rasch  in 
Brand  ausgehende  Entzündungen  entwickeln  sich  zuweilen  in  schweren 
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Fällen  mancher  Infectionskrankheiten  (Typhus,  Morbillen,  Scharlach,  Cho- 
lera). es  können  hier  in  wenigen  Tagen  grosse  Partien  der  Vulva  und 
Vagina  in  eine  pulpose  übelriechende  Geschwürsfläche  verwandelt  werden. 

In  seltenen  Fällen  tritt  in  der  Vulva  auch  ohne  solche  Veranlassungen 
eine  Form  von  Gangrän  auf,  welche  dem  Noma  der  Wange  entspricht. 
Zuerst  fällt  Verfärbung  und  leichte  Anschwellung  der  äusseren  Genitalien 
auf:  es  bilden  sich  Brandblasen,  die  Gewebe  nehmen  eine  schwärzliche 
Farbe  an  und  lösen  sich  in  eine  schmierige  Masse  auf,  in  der  Kegel  erfolgt 
der  Tod,  nur  selten  Begrenzung  der  Gangrän  und  Heilung  des  Substanz- 
verlustes mit  Hinterlassung  sich  retrahirender , den  Scheideneingang  ver- 
engernder Narben. 

§ 4.  Geschwülste  iu  der  Tulva.  Am  nächsten  den  chronisch  entzünd- 
lichen Veränderungen  steht  die  Elephantiasis  vulvae.  Der  wesentliche  ana- 
tomische Vorgang  bei  der  Elephantiasis  vulvae  liegt  in  der  Verdickung 
des  subcutanen  und  cutanen  Bindegewebes,  an  welchem  der  Papillarkörper 
und  die  Epidermis  bald  mehr,  bald  weniger  sich  betheiligt.  Bald  sind  alle 
Theile  der  Vulva  betroffen,  bald  nur  der  Kitzler,  die  eine  oder  die  andere 
der  grossen  und  kleinen  Schamlippen;  zuweilen  ist  die  gleiche  Veränderung 
an  der  Haut  der  Schenkelinnenfläche,  des  Mons  veneris  und  des  Perineum 
ausgesprochen.  In  Fällen,  wo  Papillärkörper  und  Epidermis  betheiligt  sind, 
erscheint  die  Oberfläche  durch  die  reichlichen  hypertrophischen  Papillen 
blumenkohlartig  nach  Art  eines  spitzen  Condyloms,  oder  es  bilden  sich 
gröbere  Knollen,  deren  Oberfläche  mitunter  von  Epidermisschuppen  bedeckt 
ist  und  ein  rissiges,  rauhes  Aussehen  erhält.  Die  knolligen  Vorragungen, 
welche  durch  die  ungleichmässige  Vertlieilung  der  Bindegewebswucherung 
entstehen,  können  sich  entsprechend  der  Zunahme  ihres  Umfanges  mehr 
und  mehi-  vorwölben,  bis  sie  schliesslich  als  gestielte  Geschwülste  einzeln 
oder  in  der  Mehrzahl  herabhängen.  Ist  der  Sitz  der  Hypertrophie  wesent- 
lich im  cutanen  und  subcutanen  Gewebe,  so  bilden  sich  oft  umfängliche, 
gestielt  oder  mit  breiter  Basis  aufsitzende  Geschwülste  mit  normaler  Epi- 
dermisdecke,  welche  förmlich  schürzenartig  herabhängen  können.  Zuweilen 
entwickelt  sich  in  den  Geschwülsten  sehr  reichliches  Fettgewebe,  es  ent- 
stehen Tumoren,  welche  dem  Lipoma  pendulum  entsprechen.  Auch  die 
lymp horrhagische  Form  der  Elephantiasis  ist  an  der  Vulva  be- 
obachtet worden. 

Von  umschriebenen  Geschwulstbildungen  kommen  Fibrome  und  Fibro- 
mvome  nicht  häufig  vor,  sie  gehören  vorzugsweise  der  weichen  Form  an, 
sie  entwickeln  sich  am  häufigsten  aus  dem  Bindegewebe  der  grossen  Scham- 
lippen. können  aber  auch  vom  Präputium  des  Kitzlers,  in  der  Umgebung 
der  Urethra  und  an  anderen  Stellen  entstehen.  Diese  Geschwülste  erreichen 
mitunter  bedeutenden  Umfang,  sie  hängen  dann  schliesslich  langgestielt 
zwischen  den  Schenkeln  herab,  die  verdünnte  Haut  lässt  sich  an  diesen 
Tumoren  von  der  Masse  der  Neubildung  selbst  sondern,  hierin  liegt  der 
Hauptunterschied  von  den  ähnlichen  durch  Elephantiasis  gebildeten  Ge- 


b schwülsten. 


Das  Lipom  und  das  Fibro sarkom  tritt  unter  ganz  ähnlichen  For- 
inten auf  wie  die  eben  erwähnten  Geschwülste.  Ein  recidivirendes  Sarkom 
Heiner  grossen  Schamlippe,  welches  zur  Geschwürsbildung  führte,  wurde  von 
S Simon  beobachtet.  Ein ' Chondrom,  welches  gestielt  von  der  Clitoris  aus- 
iä ging . wurde  von  Schnee vogt  beschrieben.  Auch  primäre  Entwicklung 
'von  Melanosarkom  in  der  Vulva  wurde  beobachtet  (Hä ekel). 

Papilläre  Neubildungen  kommen,  abgesehen  von  spitzen  und 
jl breiten  syphilitischen  Condylomen,  für  welche  die  Vulva  und  ihre  Umgebung 
feine  Lieblingsstätte  ist,  an  den  äusseren  Genitalien  nicht  häufig  vor,  da- 
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o-egen  werden  öfters  kleine  umschriebene  Hyperplasien  der  Schleimhaut  ge- 
funden (sogenannte  Kar  unke  In),  namentlich  in  der  Umgebung  der  Urethra. 
Von  typischen  epithelialen  Neubildungen  ist  noch  das  Adenom  der  Bar- 
th olinisclien  Drüse  zu  erwähnen,  dessen  Vorkommen  durch  einen  Fall 
von  Coen  belegt  wird. 

Das  Carcinom  der  Vulva  ist  nicht  häufig;  nach  einer  Statistik 
von  Gönner  machen  die  Carcinome  der  Vulva  5 Procent  aller  Fälle  von 
Krebs  der  weiblichen  Genitalien  aus.  Es  kommen  hier  alle  Varietäten  wie 
an  der  Haut  vor,  so  können  wir  eine  papilläre  Form  von  einer  flachem 
einen  alsbald  zur  Geschwürsbildung  führenden  und  einen  Krebs  unter- 
scheiden, welcher  zunächst  in  Form  mehr  diffuser  fester  Infiltration  sich 
bildet  und  erst  weiterhin  zu  tiefer  Ulceration  fühlt.  Die  krebsige  Ent- 
artung kann  sich  auf  die  Urethra  und  Harnblase,  auf  die  Vagina  und  die 
Haut  in  der  Umgebung  der  Schamspalte  erstrecken.  Nicht  selten  kommt 
es  hier  zu  jauchigem  Zerfall  der  Neubildung,  die  zu  tiefgehender  Zerstörung 
führt.  Die  häufigsten  Ausgangspunkte  des  Carcinoms  der  Vulva  sind  die 
Clitoris,  seltener  die  Nymphen ; auch  von  den  Bartholinischen  Drüsen  kann 
Krebs  sich  entwickeln. 

Tuberkulöse  Neubildung  mit  dem  Charakter  des  Lupus  tritt 
selten  an  der  Vulva  auf.  Charakteristisch  für  die  lupösen  Geschwüre  ist 
die  knotige  Beschaffenheit  der  Ränder ; indem  die  Knötchen  zerfallen,  greift 
das  lupöse  Geschwür  um  sich ; übrigens  kommt  oft  neben  der  Bildung  neuer 
Geschwüre  Vernarbung  älterer  vor. 

Cysten  verschiedener  Herkunft  kommen  an  den  äusseren  Genitalien 
vor.  In  den  grossen  Schamlippen  sind  namentlich  kleine  Atherome  nicht 
selten,  ihr  Verhalten  ist  das  bekannte,  selten  sind  echte  Dermoidcysten. 
Manche  Cysten  der  grossen  Schamlippen  mit  chokoladefarbenem  Inhalt 
gehen  wahrscheinlich  aus  dem  Hämatom  hervor.  Cysten  mit  serösem  Inhalt 
an  dieser  Stelle  sind  wahrscheinlich  zum  Theil  als  Lymphangiome  an- 
zusprechen; ferner  ist  hier  dieHydrocele  des  Canalis Nuckii  zu  erwähnen, 
jener  Peritonealausstülpung,  welche  neben  dem  Ligamentum  rotundum  ver- 
läuft ; wenn  dieselbe  abgeschnürt  wird  und  mit  reichlichem  Serum  sich  füllt, 
so  wird  sie  als  eine  Cyste  in  der  grossen  Schamlippe  gefühlt. 

Endlich  können  die  Ausführungsgänge  (H  u g u i e r)  und  die  A c i n i 
(Klob)  der  Bartholinischen  und  der  Duvernoyachen  Drüsen  in 
Folge  von  Obliteration  der  Mündung  cystisch  entarten. 


D.  Anhang  zu  den  Krankheiten  des  Genitalkanals. 
1.  Abnormitäten  des  Eies. 


ELFTES  CAPITEL. 

Abnorme  Lagerung  des  Eies  (Extrauterinschwangerschaft). 

Litteralur. 

Extrauterinschwangerschaft:  Cru  veil  liier,  Auat.  pathol.  Livr.  IS.  36.  — 
K us sm an  1 (Schwangerschaft  im  rudiment.  Uterushorn),  Von  dem  Mangel  u.  d.  Verdoppelung 
b.Gedärmutter.  1859.  — Mayer,  Kritik  d . Extrauterinschwangerschaften . Giessen  1845.  ~ 
Hecker , Monatsschr.  f.  Geburtskunde.  XIII.  S.  84.  — Rokitansky.  Lehrb.  III.  S.  534. 
— Guss  er  ow  (Graviditas  abdominalis),  Arcli.  f.  Gynäkol.  XII.  — Cohnstein,  Ibid.  — 
Spiegelberg  (Ovarialschwangerschaft),  Arcli.  f.  Gynäkol.  XIII.  — Leopold  (Graviditas 
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interstitialis),  Arch.  für  Gynäkol.  XIII.  — Hennig  (Tubarschwangerscbaft),  Krankh.  d. 
Eileiter.  Stuttgart  1876.  — E.  Fränkel,  Arch. f. Gyn.  XIV.  — Bang,  Gynaek.  meddelesl. 
(Howitz)  I (Virchow-Hirscli’s  Jahresb.  1877.  II.  581).  — Patenko,  Arch.  f.  Gynäkol.  XIV. 
— Bandl,  Handb.  d.  Frauenkrankh.  Stuttgart  18S6.  — Walker,  Arch.  f.  Gynäkol.  XIV. 
Scb  legten  dal  (Gravid,  abdominalis),  Der  Frauenarzt.  1887.  H.  2.  — Conrad  u.Lang- 
hans  (Tubenschwangerschaft),  Arch.  f.  Gynftk.  IX.  — Frommei , D.  Arch.  f.  klin.  Med. 
XLIII.  1888.  — Ort  h mann  (Tnbenschwangerschaft,  mit  Berücksichtigung  des  path.-anat. 
Befundes).  Zeitschr.  f.  Geburtsh.  u. Geburtsk.  XX.  — Dobbert,  Anatomie  der  ektopischen 
Schwangerschaft,  Vircb.  Arch.  C'XXXII.  — Zodel  (Anat.  d.  schwang.  Tube),  Zeitschrift  f. 
Geburtsh.  u.  Gynäk.  XXVI.  1893.  — Chiari,  Tubarschwangerscbaft,  Prag.  Zeitschrift  f. 
Heilk.  VIII.  — Olsliausen,  Extrauterinschwangerschaft,  I).  med.  Wochenschr.  1890.  — 
Zweifel,  Arch.  für  Gynäkol.  XLI;  Klin.  Gynäk.  1892.  S.  239.  — Klein,  Zur  Anat.  der 
schwang.  Tube,  Zeitschr.  f.  Geburtsk.  XX.  S.  288.  — Helm,  Acht  Fälle  von  Extrauterin- 
schwangerschaft. Diss.  Leipzig  1894. 

Lithopädion:  Virchow,  Würzb.  Verhandl.  I.  S.  105.  — Klopsch,  Stud.  d.  phys. 
Inst,  zu  Breslau.  1858.  — Chiari  (50  J.  getragenes  Lithopädion),  Wien.  med. Wochenschr. 
1876.  42.  — Küchenmeister,  Arch.  für  Gynäkol.  XVII.  — Leopold,  Arch.  f.  Gynäkol. 
XIX.—  Sappey , Gaz.  des  höp.  1883.  102. — 0 pp el , Ein  Fall  von  Lithopädion,  München. 
Diss.  1888.  — H.  Hammer  (Lithopädionbildung  im  Eileiter),  Prag.  med.  Wochenschrift. 
1888.  17. 


Wenn  Hindernisse  für  die  Fortbewegung  des  befrachteten  Eies  be- 
stehen, welche  dasselbe  nicht  bis  zur  normalen  Stätte  seiner  Entwicklung 
gelangen  lassen,  so  kann  dasselbe  an  einer  abnormen  Stelle  fixirt  werden 
und  daselbst  sich  weiter  entwickeln , selbst  bis  zur  völligen  Reife.  Die 
Ursachen  der  falschen  Lagerung  des  Eies  lassen  sich  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  nicht  nach  weisen.  Nach  dem  Orte  der  Fixirung  des  abnorm  ge- 
lagerten Eies  unterscheidet  man  die  folgenden  Formen  der  Extrauterin- 
schwangerschaft : 


1.  Die  Ovarialschwangerschaft  ist  jedenfalls  sehr  selten.  Eine  Schwanger- 
schaft im  Inneren  des  Ovarium  (sogenannte  innere  Ovarialschwangerschaft)  ist  von  vorn- 
herein nicht  wahrscheinlich,  ihr  Vorkommen  auch  nirgends  überzeugend  uachgewiesen. 
Die  Ovarialschwangerschaft  ist  stets  eine  äussere,  sie  kann  nur  dort  zu  Stande  kommen, 
wo  die  Befruchtung  des  Eies  durch  die  von  der  Tube  her  eingewanderten  Spermatozoen 
nach  bereits  erfolgter  Berstung  des  betreffenden  Graaf’schen  Follikels  erfolgt.  Die 
Entwicklung  des  Fötus  findet  dann  zunächst  in  diesem  Follikel  statt,  doch  pflegt  in  der 
Regel  bis  zum  Ende  des  vierten  Monats  Kuptur  des  Sackes  zu  erfolgen,  wenn  nicht  die 
Tube  (Tubo-Ovarialschwangerschaft)  oder  andere  benachbarte  Organe  mit  dem 
ovarialen  Fruchtsack  verwachsen.  Der  Nachweis  von  Gewebselementeu  des  Ovarium  in 
der  Wand  des  Fruchtsackes  und  die  Verbindung  des  letzteren  mit  dem  Uterus  durch  das 

^Ligamentum  ovarii  sprechen  für  Ovarialschwangerschaft.  Die  Placenta  sitzt  bei  Ovarial- 
schwangerschaft gewöhnlich  in  der  Tube  oder  an  einer  Stelle  der  Peritonealwand. 

2.  Die  Tubenschwangerschaft  ist  häufiger  als  die  vorhergehende  Form,  und 
zwar  wird  sie  wohl  am  häufigsten  verursacht  durch  Lageveränderungen  und  Knickungen 
der  Tuben  (Adhäsionen  in  Folge  von  Perimetritis),  vielleicht  auch  durch  herniüse  Aus- 
stülpungen der  Wand,  in  welchen  das  Ei  zurückgehalten  wird  (Kl ob).  Das  befruchtete 

Ei  kann  bei  Tubarschwangerschaft  seinen  Sitz  bald  mehr  nach  dem  abdominalen,  bald 
mehr  nach  dem  uterinen  Ende  oder  in  der  Mitte  des  Eileiters  haben.  Die  seltenen  Fälle, 
wo  die  Entwicklung  in  dem  uterinen  Theil  der  Tube  stattfindet,  werden  als  inter- 
stitielle Schwangerschaft  bezeichnet. 

Indem  die  Chorionzotten  in  die  Tubarschleirnhaut  hineinwuchern  und  von  letzterer 
Gefässzotten  entgegenwachsen , bildet  sich  eine  Placenta,  welche  jedoch  unvollkommen 
.gebildet  ist.  Die  der  Decidua  serotina  angehörigen  Elemente  (Langhans’sche  Zellschicht, 
Symoytrium , weite  Gefässräume  mit  epithelartigen  und  grossen  vielkernigeu  Zellen  im 
.wischengewebe)  sind  auch  bei  der  Tubenschwangerschaft  an  der  Placentarstelle  nach- 
weisbar. Bemerkenswerth  ist  es,  dass  bei  allen  Formen  der  extrauterinen  Schwangerschaft 
Deciduabildung  an  der  Gebärmutterschleimhaut  in  mehr  oder  -weniger  vollkommener  Weise 
•stattfindet.  In  seltenen  Fällen  hatte  der  Fötus  in  der  Tube  seinen  Sitz,  während  die  Pla- 
enta,  mit  welcher  er  durch  einen  Nabelstraug  zusammenhing,  sich  im  Uterus  befand 
• Oraviditas  tubo-uterina). 
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Die  Tubarschwangerschaft,  welche  auf  beiden  Seiten  gleich  häufig  gefunden  wird, 
endet,  wenn  nicht  bereits  in  den  ersten  Monaten  die  Frucht  abstarb,  gewöhnlich  mit 
Beratung  der  Tube,  und  zwar  erfolgt  dieser  Ausgang  meist  vor  dem  dritten  Monat,  selten 
wird  die  normale  Schwangerschaftsdauer  erreicht.  Bereits  vor  der  Berstung  erfolgen  oft 
erhebliche  Blutergüsse  in  den  Fruchtsack.  Der  Riss  entspricht  gewöhnlich  der  am  meisten 
verdünnten  Stelle,  an  welcher  bereits  durch  den  Druck  des  Eies  die  Muscularis  der  Tube 
völlig  geschwunden  war.  Betrifft  der  Riss  mit  der  Tube  auch  die  Eihäute,  so  kann  der 
Embryo  frei  in  die  Bauchhöhle  austreten,  es  kann  dann  derselbe,  wie  einzelne  Beobach- 
tungen beweisen,  noch  längere  Zeit  fortleben,  indem  er  von  der  in  der  Tube  gebliebenen 
Placenta  aus  durch  die  Nabelgefässe  ernährt  wird  (Gravidität  tubo-abdominatün.  In 
anderen  Fällen  tritt  das  Ei  mit  unverletzten  Häuten  durch  den  Tubenriss  in  die  Barn 
höhle,  oder  es  bleibt  trotz  des  Risses  in  der  Höhle  des  Eileiters  Die  unmittelbare  Gefahr 
der  Tubenruptur  besteht  in  der  oft  sehr  erheblichen  Blutung  in  der  Bauchhöhle,  namentlich 
wenn  der  Riss  der  Placentarstelle  entspricht,  dieselbe  führt  nicht  selten  rasch  zum  Tode. 
Die  nächste  Gefahr  droht  durch  Entwicklung  allgemeiner  Peritonitis.  Bleibt  auch  diese 
aus,  und  wird  die  Frucht  durch  Verlöthung  der  Nachbarorgane  abgekapselt,  so  kann  doch 
nachträglich  noch  durch  die  Verjauchung  der  Frucht  Bauchfellentzündung  entstehen,  in 
seltenen  Fällen  auch  Perforation  und  stückweise  Entleerung  des  macerirten  Fötus  nach 
aussen  durch  die  Bauchwand,  in  die  Harnblase,  das  Rectum. 

Eine  andere  Art  des  Ausganges  ist  die  Lithopädionbildung:  die  durch  pseudo- 
membranöse Verbindungen  der  Nachbarorgane,  oder  auch  durch  die  unverletzten  Eihäute 
abgekapselte  Frucht  vertrocknet  mumienartig,  während  die  Kapsel  durch  Kalksalze  in- 
crustirt  wird.  Der  Zusammenhang  der  Theile  des  Fötus  und  seine  Gewebe  (namentlich 
die  Haut,  die  Muskeln,  die  Lungen,  der  Darm)  können  dabei  durch  lange  Jahre  wohl  er- 
halten bleiben.  War  der  Fötus  nach  Ruptur  des  Fruchtsacbes  frei  in  die  Bauchhöhle  aus- 
getreten, so  kommt  ebenfalls  Mumification  mit  Kalkincrustation  der  peripheren  Theile  vor : 
eine  durchgehende  Kalkinfiltration  des  in  seiner  Form  erhaltenen  Fötus  iworauf  die  Be- 
zeichnung Lithopädion  hinweist)  kommt  nicht  vor ; dagegen  kann  sich  die  Frucht  in  eine 
unförmliche,  breiige  Masse  verwandeln,  welche  aus  Fett,  Cholestearin,  Pigment  und  Kalk- 
salzen besteht.  Durch  nachträgliche  Entzündung  in  der  Umgebung  eines  Lithopädion 
kann  Peritonitis  und  Perforation  nach  aussen  erfolgen. 

Viel  seltener  als  der  Ausstritt  in  die  Bauchhöhle  kommt  nach  Ruptur  des  unterein 
Randes  der  Tube  ein  Austritt  des  Fötus  zwischen  die  Blätter  des  breiten  Mutterbandes 
vor  (extraperitoneale  Schwangerschaft,  Kiwisch). 

3.  Bauchschwangerschaft  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  das  aus  dem  Follikel 
entleerte  befruchtete  Ei  nicht  in  den  Eileiter  gelangt,  sondern  au  irgend  einer  Stelle  des 
Peritoneum  sitzen  bleibt  und  sich  dort  weiter  entwickelt.  Gegenüber  dieser  primären 
Gravidität  abdominalis  sind  als  secundäre  Bauchschwangerschaft  jene  Fälle  zu  bezeichnen, 
wo  Ruptur  ovarialer  oder  tubarer  Fruchtsäcke  das  Austreteu  des  Eies  in  die  Bauchhöhle 
veranlasste.  Nach  der  Auffassung  von  Band  1 sollen  alle  als  Bauchhöhlenschwangerschaft 
beschriebenen  Fälle  aus  Graviditas  tubaria  hervorgegangen  sein.  Gegen  die  Allgemein- 
gültigkeit dieser  Ansicht  lässt  sich  der  oft  von  der  Tube  weit  entfernte  Sitz  der  in  der 
Bauchhöhle  entwickelten  Frucht  geltend  machen;  so  lag  z.  B.  in  einem  von  Sc h lei- 
tend al  mitgetheilten  Fall  der  Fruchtsack  mit  einem  ca.  15  Cm.  langen  Fötus  an  der 
hinteren  Bauchwand  dicht  unter  der  Milz.  Ein  Fruchtsack  wird  in  derartigen  Fällen 
durch  Neubildung  von  dem  Peritoneum,  wo  das  Ei  demselben  anliegt,  gebildet.  Die 
pseudomembranöse  gefässreiche  Hülle  kann  sehr  bedeutende  Dicke  erreichen  und  von 
ihrer  Innenfläche  kommt  in  Verbindung  mit  den  Chorionzotten,  eine  förmliche  Placenta 
zu  Stande.  Durch  Ruptur  der  Sackwand  können  bedeutende  Blutungen  eintreten.  In 
dem  so  gebildeten  Fruchtsack  kann  sich  der  Fötus  zur  völligen  Reife  entwickeln.  Ist 
der  Fötus  vorzeitig  oder  nach  erlangter  Reife  abgestorben,  so  tritt  oft  Verjauchung  des 
Sackes  ein;  führt  dieselbe  zum  Durchbruch  in  die  Bauchhöhle,  so  entwickelt  sich  Peritonitis, 
andrerseits  kommt  Durchbruch  nach  aussen  oder  in  benachbarte  Hohlorgane  vor.  Auch 
dann  führt  die  lang  anhaltende  Jauclumg  gewöhnlich  den  Tod  herbei,  doch  ist.  Heilung 
möglich,  indem  sich  nach  Entleerung  der  verjauchten  Fruchttheile  die  Perforationsstelle 
schliesst  und  der  Sack  zu  einer  narbigen  Masse  verödet.  In  manchen  Fällen  kommt  auch 
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bei  der  primären  Abdominalschwangerschaft  Umwandlung  der  Frucht  in  ein  Lithopädion 
vor.  Der  Sitz  der  sich  in  der  Bauchhöhle  entwickelnden  Frucht  ist  verschiedenartig, 
bald  in  der  Nähe  des  Ovarium,  bald  Uber  der  Harnblase,  im  Douglas’schen  Raum  (Gfra- 
viditas  retrouterina),  aber  auch  an  von  den  Genitalien  entfernten  Stellen. 


ZWÖLFTES  CAPITEL. 

Pathologische  Veränderungen  der  Eihäute,  der  Placeuta 
und  des  Nabelstranges. 
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§ 1.  Molenschwangerschaft  (Fleisch-  oder  Thrombenmolen,  Traubenmolen, 
Myxom  der  Plaeenta).  Der  Embryo  liegt  bekanntlich  in  einer  mit  Frucht- 
wasser erfüllten  Höhle,  deren  Wandung  von  zwei  Häuten  gebildet  wird. 
Das  Amnion  ist  eine  zarte  Bindegewebshaut,  deren  Innenfläche  von  Epithel 
überzogen  ist;  das  Chorion  bildet  die  äussere  Hülle,  es  trägt  an  seiner 
äusseren  Fläche  zahlreiche  Zotten,  in  welchen  ein  reiches  von  den  Nabel- 
gefässen  stammendes  Gefässnetz  vorhanden  ist;  der  grösste  Theil  der  Zotten 
bildet  sich  weiterhin  zurück,  nur  an  einem  Theil  der  Chorionoberfläche 
erhalten  die  Zotten  stärkere  Ausbildung  und  betheiligen  sich  an  der  Bil- 
dung der  Plaeenta,  den  fötalen  Theil  derselben  darstellend.  Die  nach 
dem  Eintritt  des  Eies  in  die  Gebärmutter  in  Wucherung  gerathene  Schleim- 
haut des  Uterus  bildet  die  Membrancie  deciduae,  welche  mit  dem  C'horion 
in  innige  Verbindung  treten.  Die  Decidua  vera  ist  jene  Hülle,  welche  die 
ITterusinnenfläche  überzieht  mit  Ausnahme  derjenigen  Stelle,  wo  die  Pla- 
centarbildung  stattfindet.  Die  Bildung  der  Decidua  vera  beruht  auf 
Wucherung  der  Uterindrüsen  bei  gleichzeitiger  stärkerer  Entwicklung  der 
Blutgefässe.  Im  Grundgewebe  finden  sich  grosse  längliche  und  rundliche, 
oft  mehrkernige  Zellen.  Als  Decidua  reflexa  bezeichnet  man  die  von  der 
Decidua  vera  aus  über  die  Oberfläche  des  Eies  hinüberwachsende  Hülle, 
sie  besteht  zunächst  ebenfalls  aus  grosszelligem  gefässreichen  Gewebe  und 
Drüsenschläuchen;  gegen  den  fünften  Entwicklungsmonat  verschmilzt  sie 
mit  der  Vera,  die  Drüsen  und  Blutgefässe  der  Beflexaschicht  werden  dann 
zurückgebildet  (Leopold).  Der  dem  Placentarsitz  entsprechende  Theil  der 
wuchernden  Gebärmutterschleimhaut  heisst  Decidua  serotina,  er  ist  aus- 
gezeichnet durch  stärkere  Ausbildung  des  Gefässsystemes ; das  Gewebe  der 
Serotina  umwächst  die  Chorionzotten.  Die  von  den  Gefässen  der  Serotina 
gebildeten  dünnwandigen  Kanäle  sind  weite  sinusartige  Bluträume,  welche 
von  den  Chorionzotten  und  den  wuchernden  Zellen  der  Serotina  begrenzt 
werden.  In  diese  Bluträume  tritt  das  Blut  aus  den  Arterien  der  Serotina 
ein,  während  die  Ableitung  hauptsächlich  durch  die  grosse  Bandvene  der 
Plaeenta  bewirkt  wird.  Die  während  der  Geburt  stattfindende  Lösung  der 
Plaeenta  und  der  Eihäute  erfolgt  normaler  Weise  in  der  spongiösen  Schicht 
der  Decidua  serotina  und  vera.  Der  fötale  Antheil  der  Plaeenta  wird  von 
den  Chorionzotten  gebildet,  deren  Grundsubstanz  aus  Schleimgewebe  be- 
stellt, in  welchem  die  fötalen  zartwandigen  Gefässbalinen  verlaufen.  An 
der  Grenze  gegen  die  mütterlichen  Bluträume  sind  die  Chorionzotten  ur- 
sprünglich von  einer  doppelten  Zellschicht  bedeckt.  Die  innere  Lage  besteht 
aus  einer  einfachen  Lage  kubischer,  gegen  einander  scharf  abgegrenzter 
Zellen;  dieses  Zottenepithel  stammt  von  der  serösen  Hülle  des  Embryo 
(Langlians’sche  Zellschicht) ; die  nach  der  Plaeenta  materna  gelegene  Lage 
stellt  sich  dagegen  als  eine  protoplasmatische  vielkernige  Lage  dar,  in 
welcher  die  einzelnen  Zellgebiete  nicht  abgegrenzt  sind.  Im  Verlauf  der 
weiteren  Entwicklung  findet  im  Zottenepithel  fortgesetzte  Wucherung  statt, 
es  bilden  sich  an  der  Zottenoberfläche  knospenartige  Anhänge,  auch  mehr- 
fach geschichtete  Zelllagen.  Ueber  die  Abstammung  der  als  Syncytium 
bezeichnten  äusseren  Schicht  gehen  die  Ansichten  auseinander;  nach  Käst- 
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schenko  stammen  sie  vom  Chorionepithel  ab,  während  Merttens  ihre 
Entstehung-  aus  dem  Uterinepithel  ableitet.  Ohne  weiter  auf  die  Ent- 
wicklung der  Placenta  uterina  aus  der  Decidua  serotina  einzugehen,  sei 
im  Hinblick  auf  die  im  Folgenden  berührten  pathol ogischen  Processe  hervor- 
gehoben, dass  vom  fünften  Entwicklungsmonat  an  die  Serotina  von  der 
Decidua  vera  und  reflexa  in  ihrer  Structur  auch  insofern  unterschieden 
wird,  als  in  ihr  vielkernige  Kiesenzellen  auftreten;  sie  liegen  sowohl  in  der 
Basalplatte  als  in  den  Septen  zwischen  den  grossen  Gefässräumen,  kommen 
aber  auch  innerhalb  der  letzteren  und  entsprechend  der  Placentarstelle  im 
Myometrium  vor. 

Von  pathologischen  Veränderungen  kommen  sowohl  diffuse  als 
umschriebene  Verdickungen  vor,  welche  namentlich  die  Decidua  vera  betreffen; 
sie  wurden  besonders  im  Anschluss  an  chronische  Metritis  beobachtet 
(. Endometritis  decidualis ),  vorzugsweise  an  abortirten  Eiern  aus  den  ersten 
Schwangerschaftsmonaten. 

Als  Molen  bezeichnete  man  ursprünglich  nur  jene  metamorphosirten 
Eier,  welche  durch  Blutungen  aus  der  Decidua  mit  Gerinnung  des  er- 
gossenen Blutes  (Thromben mole n)  dann  entstehen,  wenn  das  abgestorbene 
Ei  längere  Zeit  in  der  Uterushöhle  liegen  bleibt.  Die  Blutungen  erfolgen 
zunächst  in  die  Decidua,  sie  setzen  sich  aber  von  dort  zwischen  die  Chorion- 
zotten und  nach  Zerreissung  der  Eihäute  zwischen  die  letzteren  fort.  Man 
findet  daher  die  Eihäute  von  mehr  oder  weniger  festen  Coagulis  von  oft 
bedeutender  Dicke  umhüllt,  dieselben  hängen  namentlich  an  der  Placentar- 
stelle fest  an  der  Uterusinnenfläche  und  andrerseits  mit  dem  Chorion  zu- 
sammen, die  Räume  zwischen  den  Zotten  ausfüllend.  Auch  das  Amnion  ist 
oft  mit  dem  Chorion  durch  solche  metamorphosirte  Coagula  fest  verbunden. 
Im  Innern  des  Amnion  findet  sich  meist  eine  geringe  Menge  viscider  Flüssig- 
keit, welche  oft  gar  keine  Reste  des  Embryo  enthält,  zuweilen  kaum  wahr- 
nehmbare Spuren;  Fleischmolen,  welche  längere  Zeit  in  der  Uterushöhle 
zurückgehalten  wurden,  werden  nicht  selten  durch  kalkige  Ablagerungen 
infiltrirt  (sogenannte  Steinmolen). 

Von  besonderem  Interesse  sind  sowohl  in  theoretischer  als  in  prak- 
tischer Richtung  die  Geschwulstbildungen,  die  sich  im  Anschluss  an 
die  Entbindung  von  placentaren  Resten  aus  entwickeln  können  und 
ferner  die  während  der  Schwangerschaft  entstandenen  geschwulstartigen 
Veränderungen  der  C'horionzotten.  Da  zwischen  beiden  Geschwulstbildungen 
innere  Verwandtschaft  besteht,  so  ist  es  zweckmässig,  sie  im  Zusammen- 
hang zu  besprechen ; wir  gehen  dabei  zunächst  von  den  Geschwülsten  aus, 
die  nach  Abortus,  aber  auch  nach  rechtzeitig  stattgefundener  Entbindung 
an  der  Placentarstelle,  also  von  den  Placentarresten  aus,  sich  entwickeln 
können. 

Als  ei n fache  Place ntar polypen  werden  zurückgebliebene  Placen- 
tarstücken  bezeichnet,  die  im  Gefolge  von  Blutergüssen  durch  aufgelagerte 
Coagula  vergrössert  werden.  In  Betreff  der  Decidua  hatKüstner  hervor- 
gehoben, dass  nach  Abort  durch  Weiterwucherung  zurückgebliebener  Reste 
adenomatöse  Schleimhautpolypen  entstehen  können;  es  handelt 
sich  wohl  um  eine  Steigerung  regenerativer  Wucherungsvorgänge. 

DestruirendePlacentar  polypen  sind  auf  Placentarreste  zurück- 
zuführen, die  nicht  durch  Anlagerung  von  Blutgerinnseln  und  Fibrin  nur  passiv 
vergrössert  werden,  sondern  durch  Wucherung  ihrer  Gewebsbestaiultheile 
wachsen  und  durch  Eindringen  in  die  Uteruswand  zerstörend  auf  letztere 
einwirken.  In  derartigen  Fällen  (von  Zahn.  v.  Kali  Iden)  besteht  der 
Polyp  nach  der  Uterushöhle  zu  aus  einem  Fachwerk  von  Fibrinbalken, 
in  dessen  Lücken  Blutgerinnsel  lagern,  nach  der  Uteruswand  treten  inner- 
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halb  der  fibrinösen  Lagen  Spindelzellen,  Randzellen  und  grosse  epithelartige 
Zellen  auf;  an  der  Grenze  gegen  die  erhaltenen  Lagen  der  Uterin  wand 
finden  sich  dann  Epithelzapfen,  in  denen  sich  zum  Theil  ein  gefässhaltiges 
Stroma  nachweisen  lässt.  Diese  zottenartigen  Gebilde  wuchern  in  weite 
venöse  Gefässräume  hinein.  Da  die  Geschwulstbildung  demnach  auf'  eine 
destruirende  Weiterwucherung  von  an  der  Placentarstelle  zurückgebliebenen 
Chorionzotten  zurückgeführt  wird,  so  berührt  sie  sich  mit  den  sogenannten 
Blasen-  und  Traubenmolen,  auf  die  wir  unten  zurückkommen.  Andrerseits 
ist  aber  unverkennbar,  dass  jene  destruirenden  Placentarpolypen  grosse 
Verwandtschaft  mit  Geschwulstbildungen  haben,  die  in  neuerer  Zeit  unter 
dem  Namen  der  „malignen  Deciduome“  zusammengefasst  wurden. 


Das  maligne  Deciduom  (Sarcoma  deciduo-cellulare , Sänger;  de- 
struirende epitheliale  Geschwulst  der  Placentarstelle,  Mar- 
ch a n d)  kommt,  wie  sich  aus  der  verliältnissmässig  nicht  kleinen  Zahl  hier- 
hergehöriger Beobachtungen  aus  der  Zeit  uach  dem  Erscheinen  der  Arbeiten 
von  Sänger  und  Pfeifer  schliessen  lässt,  nicht  so  selten  vor.  March  and 
stellte  28  Fälle  solcher  im  Anschluss  an  die  puerperalen  Veränderungen 
entstandenen  Geschwulstbildung  zusammen,  derselben  war  1 3 mal  eine  Blasen- 
molenschwangerschaft vorausgegangen.  Der  Name  Deciduom  geht  von  der 
Voraussetzung  aus,  dass  die  Geschwulst  durch  Wucherung  von  Elementen 
der  Decidua  entsteht.  Dem  gegenüber  steht  fest,  dass  weder  die  Drüsen- 
schläuche der  Decidua  vera,  noch  die  im  interglandulären  Stroma  der  letz- 
teren gelegenen  Deciduazellen  mit  den  charakteristischen  Geschwulst- 
elementen  übereinstimmen.  Nach  der  Darstellung  von  March  and.  die 
Verfasser  auf  Grund  der  Nachuntersuchung  von  Präparaten  aus  einer  hier- 
hergehörigen , von  Schmorl  bereits  vorläufig  beschriebenen  Geschwulst 
durchaus  bestätigen  muss,  sind  zwei  Zellformen  charakteristisch  für  den 
Aufbau  der  Geschwulst,  Die  eine  Form  wird  von  auffallend  grossen  epi- 
thelähnlichen, aber  ziemlich  polymorphen  Zellen  mit  grossen  ckromatinreichen 
Kernen,  von  denen  sich  Uebergänge  zu  vielkernigen  Riesenzellen  finden, 
gebildet.  Die  Kerntheilung  scheint  ausschliesslich  durch  einfache  Abschnü- 
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rung  zu  erfolgen.  Die  Zellen  können  zu  balkenartigen,  netzförmig  vertheilten 
vielkernigen  Protoplasmamassen  verschmelzen;  zwischen  denselben  liegen 
weite  Bluträume,  innerhalb  welcher  sich  oft  Fibrin,  rotlie  Thromben,  auch 
an  farblosen  Blutkörperchen  reiche  Gerinnsel  an  die  balkenartigen  Septa 
ansetzen.  Die  erwähnten  grossen  epithelartigen  Zellen  liegen  oft  auch  frei 
und  vereinzelt  oder  in  kleinen  Häufchen  in  den  Coagulis  der  Bluträume. 
Im  weiteren  Verlauf  tritt  in  Verbindung  mit  obturirender  Thrombose  Nekrose 
der  besprochenen  Geschwulstelemente  ein;  die  Balken  wandeln  sich  in  homo- 
gene, kernlose,  fibrinartige  Massen  um.  Schliesslich  können  die  Coagula 
mit  den  nekrosirten  Massen  zerfallen.  Von  March  and  werden  die  eben- 
geschilderten Zellformen  als  Abkömmlinge  des  Syncytium  gedeutet ; hierfür 
spricht  sowohl  ihre  Morphologie  als  ihr  Verhalten  zu  den  Bluträumen  der 
Geschwulst,  welches  der  Beziehung  zwischen  den  Elementen  des  Syncytium 
und  den  intervillösen  Bluträumen  der  Placenta  materna  gleichartig  ist. 
Als  vou  den  bisher  beschriebenen  Zellen  verschiedene  Elemente  betheiligen 
sich  am  Aufbau  der  Geschwulst  kleinere  polyedrische  helle  Zellen,  die,  wie 
M a r c h a n d nach  wies,  hohen  Glykogengehalt  besitzen  und  sich  durch  Karyo- 
mitose  theilen.  So  scharf  übrigens  vielfach  diese  Unterschiede  namentlich 
dort  hervortreten,  wo  die  letzterwähnten  Zellen  in  dichten  Haufen  zwischen 
Zellverbänden  der  ersten  Form  abgelagert  sind,  so  kommen  doch  auch  an 
Stellen,  wo  beide  Zellarten  durch  einander  gelagert  sind,  Uebergangsformen 
vor,  die  man  nicht  mit  Sicherheit  der  einen  oder  anderen  Form  zuweisen 
kann.  March  and  hält  die  hellen  glykogenreichen  Zellen  für  Abkömm- 
linge der  den  Chorionzotten  unmittelbar  aufliegenden  Epithelien,  während 
dagegen  Gottschalck.  der  die  Geschwulst  als  ein  Sarkom  der  Chorion- 
zotten auffasst,  diese  Zellformen  als  sarkomatös  verändertes  Zottenstroma 
auffasst  und  die  balkenartigen  Massen  auf  verändertes  Chorionepithel 
zurückiiihrt. 

Wenn  wir  uns  der  Ansicht  Marchand’s  auschliessen , so  ist  damit 
die  Betheiligung  des  Chorionepithels  an  der  hier  besprochenen  Geschwulst- 
entwicklung anerkannt.  Wenn  die  Abstammung  der  Elemente  des  Syncy- 
tium vom  uterinen  Epithel  vollständig  sicher  gestellt  wäre,  so  würde  auch 
für  die  entsprechenden  Zellformen  der  Geschwulst  die  gleiche  Abstammung 
zu  folgern  sein.  Gegenwärtig  ist  dieser  Punkt  noch  zweifelhaft.  Jeden- 
falls ist  zuzugeben,  dass  in  der  Geschwulstbildung  die  Betheiligung  der  für 
die  Decidua  im  Allgemeinen  typischen  Stromazellen  sehr  zurücktritt,  wäh- 
rend ihre  Zellen  mit  den  der  Decidua  serotina  eigenthiimlichen  epithel- 
artigen und  Riesenzellen  grosse  Uebereinstimmung  bieten.  Die  systematische 
Stellung  dieser  Geschwülste  ist  demnach  aus  histogenetischen  Gesichts- 
punkten schwierig  zu  bestimmen.  Zwar  stellen  sie  atypische  und  maligne 
epitheliale  Neubildungen  dar;  aber  weder  histologisch  noch  nach  ihrem 
klinischen  Verhalten  stimmen  sie  mit  dem  Carcinom  überein.  In  dieser 
Hinsicht  zeigen  sie  sowohl  nach  der  Art  ihres  örtlichen  Wachsthums,  ihrer 
Neigung  zum  Einbruch  in  die  Gefässe,  wodurch  embolische  Metastasenbildung 
(besonders  in  den  Lungen)  veranlasst  wird,  am  meisten  Aehnlichkeit  mit  den 
bösartigsten  Formen  des  Sarkoms.  Das  eigentümliche  Verhalten  der  weiten 
Bluträume  in  der  Geschwulst  erinnert  zudem  an  gewisse  Formen  des  „caver- 
nösen  Angiosarkom“.  Da  aber  die  wesentliche  Betheiligung  des  Chorionepi- 
thels an  der  Geschwulstbildung  unzweifelhaft  ist,  so  kann  die  Neubildung  aucli 
dem  Sarkom  nicht  zugewiesen  werden;  höchstens  könnte  sie  mit  gewissen 
Mischgeschwülsten  in  Parallele  gestellt  werden,  die  auf  fortschreitende  Fort- 
entwicklung in  der  Embryonalzeit  abgesprengter  Gewebsgemische  theils  binde- 
gewebigen. theils  epithelialen  Ursprunges  zurückgeführt  werden  (embryo- 
nales Adeno-Sarkom).  Im  Hinblick  auf  die  ätiologische  Beziehung  zu  den 
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puerperalen  Veränderungen  des  Uterus  ist  es  jedenfalls  richtiger,  wenn 
auch  in  Zukunft  diese  Geschwulstart  unter  einem  besonderen  Namen  zu- 
sammengefasst wird.  Der  einmal  angenommene  Name  „Deciduoma  malignum“ 
drückt  die  ätiologische  Beziehung  aus,  wenn  er  auch  nur  insofern  berechtigt 
ist,  als  man  dabei  ausschliesslich  an  die  Decidua  serotina  zu  denken 
hat.  Sehr  bemerkenswerth  ist,  dass  durch  die  Beobachtung  von  Ahl- 
feld  und  March  and  das  Vorkommen  einer  gleichartigen  malignen  Ge- 
schwulstbildung in  der  Tube  im  Anschluss  an  Tubarschwangerschaft  be- 
wiesen wurde. 

Die  Blasen-  undTraubenmole  geht  aus  einer  pathologischen  Ent- 
wicklung des  Chorion  hervor,  die  nicht  so  selten  bei  Frauen,  die  gegen  das 
Ende  der  Zeit  der  Geschlechtsfunction  concipirten,  auftritt,  ferner  auch 
durch  gewisse  krankhafte  Zustände  begünstigt  wird  (Nephritis,  Chlorose, 
Eierstockskystome).  Dass  eine  primäre  Veränderung  des  Eies  zu  Grunde 
liegt,  wird  wahrscheinlich  durch  die  Erfahrung  des  Vorkommens  einer 
Blasenmole  neben  einem  normal  entwickelten  Zwülingsei.  Anatomisch  liegt 
eine  eigenthümliclie  Veränderung  der  Chorionzotten  zu  Grunde,  durch  welche 
dieselben  in  durchscheinende  blasige  Gebilde  umgewandelt  werden.  Bei 
frühzeitiger  Entwicklung  kann  die  Bildung  der  blasenartigen  ‘Wucherungen 
über  die  ganze  Ausdehnung  des  Chorion,  das  ja  ursprünglich  überall  Zotten 
trägt,  verbreitet  sein;  in  solchen  Fällen  ist  eine  Placenta  nicht  erkennbar. 
Zweitens  kann  die  Molenbildung  auf  die  Placentarstelle  beschränkt  sein 
und  drittens  kommt  auch  partielle  Entartung  der  Placenta  vor.  Dem  ent- 
sprechend findet  sich  über  der  ganzen  uterinen  Oberfläche  des  Chorion  oder 
nur  über  einem  Theil  derselben  ein  Gewebe,  welches  aus  dicht  zusammen- 
gehäuften  unzähligen  durchscheinenden  stecknadelkopf-  bis  taubeneigrossen 
Blasen  besteht;  dieselben  sind  zu  Dolden  und  Trauben  vereinigt,  derartig, 
dass  jede  Blase  gestielt  aufsitzt,  die  grösseren  Blasen  tragen  wieder  gestielte 
Bläschen  auf  ihrer  Oberfläche  und  letztere  oft  wieder  noch  kleinere  Cysten. 
Die  auf  diese  Weise  zusammengesetzten  Trauben  hängen  durch  stärkere 
Stiele  am  Chorion.  Wird  eine  solche  Traubenmole  geboren,  so  erscheint 
dieselbe  zunächst  als  ein  Klumpen,  da  die  Zwischenräume  der  Blasen  durch 
Blutgerinnsel  gefüllt  sind. 

Virchow  führte  die  Traubenmole  auf  eine  myxomatöse  Hyperplasie 
des  Grundgewebes  der  Chorionzotten  zurück;  er  hob  jedoch  hervor,  dass 
dieselbe  unabhängig  sei  von  der  Vascularisation  der  Zotten.  Wenn  die 
Entartung  in  den  ersten  Schwangerschaftsmonaten  ein  tritt,  so  fehlen  die 
Gefässe,  dann  ist  Hydrops  amnii  vorhanden,  der  Embryo  stirbt  frühzeitig 
ab,  er  kann  völlig  schwinden  (sogenannte  leere  Eier).  Ist  die  Entartung 
weniger  hochgradig  oder  nur  partiell,  so  kann  der  Embryo  nahezu  oder 
völlig  reif  werden,  auch  kommt,  wie  schon  Morgagni  hervorgehoben  hat, 
neben  einem  wohlausgebildeten  Fötus  eine  Mole  als  Zwillingsform  vor. 

Nach  Virchow  beginnt  die  Entwicklung  der  Mola  hydatidosa  mit 
Bildung  blasiger  Zellen  (Physaliden),  die  sowohl  in  der  Grundsubstanz  als 
in  dem  Epithel  der  Zotten  auftreten ; dazu  kommt  die  intercelluläre  Schleim- 
anhäufung. Von  Storch  wurde  diese  Auffassung  bekämpft;  nach  diesem 
Autor  beruht  die  Traubenmole  nicht  auf  einer  wirklichen  Geschwulstbildung, 
sondern  auf  Hyperplasie  und  secundärer  cystoider  Entartung  des  Chorion- 
bindegewebes. Diese  Ansicht  nähert  sich  bereits  der  Meinung  derjenigen 
Autoren,  welche  die  Traubenmole  im  Wesentlichen  auf  ein  im  Gefolge  von 
Circulationsstörungen  entstandenes  Oedem  des  Chorion  zurückführen.  Es 
ist  in  dieser  Hinsicht  zu  bemerken,  dass  ein  Oedem  des  Placentargewebes 
massigen  Grades  mit  sulziger  Anschwellung  des  Zottengewebes  bei  allge- 
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meinem  Hydrops  (Complication  der  Schwangerschaft  mit  Herzklappenfehlern, 
mit  chronischer  Nephritis)  nicht  so  selten  vorkommt. 

In  einem  von  F.  March  and  untersuchten  Falle  von  Blasenmole,  die 
nach  dem  Tode  der  durch  Metrorrhagie  verstorbenen  Frau  im  Zusammen- 
hang mit  dem  Uterus,  vorlag,  bestand  hochgradige  Wucherung  und  Dege- 
neration des  Zottenepithels  mit  Einschluss  der  als  Syncytium  bezeich- 
neten  vielkernigen  Protoplasmalage.  Die  Zottenerkrankung  beginnt  mit 
Verdickung  der  fötalen  Zott  enepithellage  (Quellung  mit  Vacuolenbildung),  dann 
tritt  erhebliche  mitotische  Vermehrung  der  Zellen  ein ; auch  die  neugebil- 
deten Zellen  schwellen  zu  grossen  hellen  Blasen  an;  oft  wandelt  die  Zell- 
wucherung sich  in  ein  zartes  Netzwerk  um,  in  dessen  Maschen  die  Kerne 
regellos  zerstreut  sind.  Das  Syncytium  wird  zunächst  durch  die  wuchernde 
Zellschicht  abgehoben,  weiter  tritt  auch  an  ihm  blasige  Quellung  auf.  Die 
oberflächlichen  dem  Epithel  zunächst  gelegenen  Schichten  des  Zottenstromas 
bleiben  erhalten,  während  sein  centraler  Theil  sich  verflüssigt.  Durch  diese 
hydropische  Quellung,  nicht  durch  myxomatöse  Hyperplasie  kommen  die 
Zottenblasen  zu  Staude.  An  den  regellos  wuchernden  Zellmassen  tritt  bald 
Nekrose  unter  Schwund  der  Kerne  auf;  dazu  kommt  Bildung  fibrinöser 
Gerinnsel,  Einwanderung  von  Leukocyten.  Wahrscheinlich  ist  diese  Nekrose 
Folge  der  gestörten  Zufuhr  des  mütterlichen  Blutes,  speciell  in  den  inter- 
villösen  Bluträumen. 

Wichtig,  namentlich  auch  in  Betreff  der  Verwandtschaft  mit  den  oben 
besprochenen  malignen  Geschwulstbildungen  in  der  Decidua  serotina  ist  der 
von  Mar chan d gelieferte  Nachweis,  dass  die  wuchernden  epithelialen 
Zellenmassen  von  der  Oberfläche  des  Chorion  her  in  die  Tiefe  der  Decidua 
serotina  eindringen ; dadurch  entstehen  zunächst  Annagungen  in  der  Fibrin- 
schicht, die  durch  die  dicht  gedrängten  blasig  gequollenen  Zellen  erfüllt 
sind,  dann  dringen  letztere  in  die  compacte  Schicht  der  Decidua  ein ; schliess- 
lich substituiren  sie  vielfach  die  Decidua  vollständig,  ja  sie  dringen  zwischen 
die  oberflächlichen  Muskellagen  der  Uteruswand  ein.  Es  scheint,  dass  sich 
an  dieser  substituirenden  Einwanderung  voi'zugsweise  die  zelligen  Elemente 
aus  der  fötalen  Zellschicht  des  Chorionepithels  betheiligen.  Marchand 
weist  darauf  hin,  dass  diese  Befunde  ihr  physiologisches  Vorbild  in  der 
Einwanderung  von  Abkömmlingen  des  Chorionepithels  und  auch  des  Syn- 
cytium in  die  Serotina  haben.  Das  Pathologische  der  Blasenmolenbildung 
tritt  in  der  Grösse  und  der  excessiven  Wucherung  der  einwandernden  Ele- 
mente hervor;  ferner  ist  zu  berücksichtigen,  dass  in  der  reifen  Placenta 
Zellwucherung  und  Einwanderung  bereits  sehr  zurückgetreten  sind. 

Natürlich  lassen  sich  die  Ergebnisse  aus  der  Untersuchung  einer  Blasen- 
mole nicht  ohne  Weiteres  für  alle  Fälle  verwerthen.  Marchand  hebt 
hervor,  dass  die  bisher  vorliegenden  Beschreibungen  genauer  untersuchter 
Fälle  die  Annahme  nahelegen,  dass  im  Wesentlichen  doch  die  Blasenmole 
auf  gleichartigen  Veränderungen  beruhe.  Die  Verschiedenheiten  der  ein- 
zelnen Fälle  erklären  sich  wahrscheinlich  daraus,  dass  die  Blasenmoleu- 
bildung  in  verschiedenen  Stadien  der  Entwicklung  beginnen  kann. 

Das  Vorkommen  des truirend er  Molenbildung  war  bereits  seit 
längerer  Zeit  durch  die  Beobachtungen  von  R.  Volkmann,  Wal  de  y er 
und  Jarotzky,  Krieger  erwiesen;  ein  älterer  Fall  von  Wilton,  in 
welchem  der  Tod  durch  intraperitoneale  Verblutung  nach  Perforation  der 
Uteruswand  durch  die  Zotten  einer  Blasenmole  erfolgte,  wird  vielfach  citirt. 
Wie  aus  der  von  Marchand  wiedergegebenen  Beschreibung  hervorgeht, 
waren  hier  wie  in  den  Fällen  der  obengenannten  Autoren  die  Blasen  in 
die  Uteruswand  selbst  eingedrungen.  V o 1 k m a n n konnte  direct  das  Hinein- 
wuchern in  mit  Venenepithel  ausgekleidete  Hohlräume  nachweisen ; auch 
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Jarotzky  mul  Waldeyer  fanden  innerhalb  der  Uteruswand  myxomartige 
Massen.  Nach  den  oben  berührten  Beobachtungen  von  F.  Marchand  ist 
diese  destruirende  Weiterentwicklung  vollständig  verständlich;  ebenso  die 
eben  hervorgehobene  Erfahrung,  dass  nach  überstandener  Geburt  einer 
Blasenmole  eine  maligne  Geschwulstbildung  (sogenanntes  Deciduoma  malig- 
num)  von  den  an  der  Uterusinnenfläche  zurückgebliebenen  Zellresten  aus- 
gehen kann  (Fälle  von  H.  Meyer  und  Ivlebs,  Pestalozza).  Wenn 
Marchand  hervorhebt,  dass  sich  auch  die  destruirende  Blasenmole  in 
ihrem  Wachsthum  wesentlich  von  einer  malignen  GeschwuLstbildung  unter- 
scheidet, da  die  Blasenmole  sich  doch  stets  als  ein  complicirtes  Gebilde  von 
typischem  Bau  darstelle,  so  mag  es  sich  damit  ähnlich  verhalten  wie  mit 
der  Beurtheilung  anderer  typisch  angelegter  Geschwulstbildungen  (z.  B.  dem 
Adenom),  die  doch  trotzdem  Uebergangsformen  zu  malignen  Tumoren  von 
atypischem  Wachsthum  zeitigen  können. 

§2.  Auderweite  Anomalien  der  Placenta.  Hinsichtlich  der  Bildungs- 
anomalien der  Placenta  mag  hier  die  einfache  Erwähnung  der  fol- 
genden genügen:  abnorme  Kleinheit  (beruht  entweder  auf  primärer 
mangelhafter  Anlage  oder  auf  frühzeitiger  Involution) ; die  escessive 
Bildung  der  Placenta  (oft  mit  Hydramnios  verbunden) ; die  Bildung 
accesso  risch  er  Mutterkuchen  (Placenta  succenturiata) , die  huf- 
eisenförmige Placenta.  Die  Besprechung  der  Lageanomalien,  von 
denen  die  Verlagerung  des  Mutterkuchens  {Placenta  praevia)  die  nich- 
tigste ist,  muss  den  Lehrbüchern  der  Geburtshilfe  überlassen  bleiben.  Hier 
mögen  einige  Veränderungen  kurze  Besprechung  finden,  welche  häufiger 
Gegenstand  pathologisch-anatomischer  Untersuchung  werden. 

1.  Cir culationsstörungen  in  der  Placenta.  Blutergüsse  in 
das  Placentargewebe  können  dadurch  zu  Stande  kommen,  dass  Hämorrlia- 
gien  der  Decidua  sich  zwischen  die  Placentarzotten  fortsetzten  (Apoplexia 
utero-placentalis).  Auf  Blutungen  in  das  Placentargewebe  (Apoplexia  pla-, 
centae)  bezog  man  namentlich  die  sogenannten  Fibrinkeile,  welche  als 
Residuen  entfärbter  Blutherde  gedeutet  wurden.  Wenn  auch  zuweilen  Blut- 
ergüsse im  Placentargewebe  unzweifelhaft  Vorkommen,  so  sind  sie  doch 
keineswegs  so  häufig,  wie  aus  der  eben  berührten  Deutung  anzunehmen 
wäre.  Ein  Theil  der  als  Fibrinkeile  bezeiclineten  Herde  kann,  wie  La ng- 
lians  ausgeführt  hat,  auf  Verdickung  der  an  der  placentaren  Seite  des 
Chorion  normaler  Weise  vorhandenen  Fibrinlage  gedeutet  werden;  andrer- 
seits kommen  aber  Fibrinkeile  vor,  welche  durch  normales  Placentargewebe 
von  jener  Schicht  getrennt  werden.  Diese  Herde  bestehen  wesentlich  aus 
Fibrin  (in  der  gewöhnlichen  netzartigen  Form  oder  als  kanalisirtes  Fibrin, 
Langhaus  — Hyalin  von  Rec  klinghaus  eins),  demselben  können  Rund- 
zellen und  mehr  oder  weniger  reichliche  rothe  Blutkörper  beigemischt  sein, 
die  von  den  Herden  umschlossenen  Zotten  zeigen  verdichtetes  Gewebe,  ihre 
Gefässe  sind  obliterirt,  ihr  Epithel  ist  zu  Grunde  gegangen;  zuweilen 
werden  die  Zotten  verkalkt  gefunden.  Wie  Ackermann  nachgewiesen 
hat,  beruht  der  weisse  Infarct  der  Placenta  auf  einer  Coagula- 
tionsnekrose,  er  wird  gebildet  von  nekrotischen  Zotten  und  aus  dem 
coagulirten  Blut  der  intervillösen  Räume;  als  Ursache  dieser  herdförmigen 
Nekrose  wird  von  Ackermann  die  Circulationsstörung  im  Gefolge  von 
Periarteriitis  fibrosa  der  Zottengefässe  angesehen.  Bei  der  Bildung  der  im 
marginalen  Theil  der  Placenta  auftretenden  streifigen  weissen  Stellen  ist, 
wie  aus  Untersuchungen  von  Küstner  hervorgeht,  auch  die  Coagula- 
tionsnekrose  der  Decidua  betheiligt.  Nach  Küstner’s  Erfahrung 
haben  schwere  Ernährungsstörungen  während  der  Schwangerschaft  regel- 
mässig starke  und  umfängliche  Infarctbildungen  in  der  Placenta  zur  Folge. 
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Pas  Auftreten  einzelner  Infarcte  ist  ohne  wesentliche  pathologische  Be- 
deutung und  hängt  offenbar  von  localen  Circulationsstörungen  ab,  wie  sie 
gegen  das  Ende  der  Schwangerschaft  eintreten  und  die  Eilösung  vorbereiten. 
Zahlreiche  zerstreute  Fibrinkeile  im  Placentargewebe  deuten  allerdings  auf 
eine  intensivere  Circulationsstörung  hin,  welche  namentlich  neben  verbrei- 
teten Veränderungen  an  den  Gefässen  gefunden  werden. 

2.  Entzündungder  Placenta.  Das  Vorkommen  einer  Entzündung 
des  Placentargewebes,  welche  von  vornherein  auf  einer  irritativen  Binde- 
gewebswucherung des  letzteren  beruht,  ist  namentlich  durch  die  Unter- 
suchungen von  R.  Maier  festgestellt.  Dieser  Autor  unterscheidet  haupt- 
sächlich zwei  Formen  entzündlicher  Bindegewebsneubildung.  Bei  der  einen 
Form  beginnt  die  Erkrankung  mit  fibröserVer  dick  ungder  Decidua 
serotina  und  von  dieser  kriecht  der  Process  in  das  Placentargewebe  hinein. 
Man  muss  eine  diffuse  und  eine  umschriebene  knotige  Form  dieser 
Placentitis  decidualis  unterscheiden.  Bei  der  diffusen  Form  wird  die  Pla- 
centa in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  fest  und  blass,  durch  das  sich  retrahirende 
Bindegewebe  werden  die  Zotten  comprimirt,  sie  verfallen  oft  fettiger  Meta- 
morphose, auch  der  Verkalkung.  Bei  hochgradiger  Entwicklung  dieser  in- 
durativen Placentarentzttndung  wird  die  Frucht  in  ihrer  Entwicklung  in 
Folge  der  mangelhaften  Placentarcirculation  gehemmt  und  unterbrochen; 
ferner  kann  der  Druck  auf  die  Verbindungsgefässe  zwischen  Uterus  und 
Placenta  zur  vorzeitigen  Loslösung  der  letzteren  führen ; andrerseits  kann 
aber  auch  die  Endometritis  decidualis  abnorm  feste  Adhärenz  zwischen 
Uterus  und  Placenta  bewirken. 

Die  zweite  Form  der  indurirenden  Placentarentzündung  nimmt  ihren 
Ausgang  von  den  Gefässen,  und  zwar  besonders  von  der  Adventitia  der 
Arterien,  entweder  auf  einzelne  Gefässe  beschränkt  oder  auf  zahlreiche 
verbreitet,  auch  in  der  Weise  diffus,  dass  in  einem  grossen  Gefässbezirk 
die  ganze  Astfolge  ergriffen  wird.  Die  umschriebenen  Knoten  {Periarteriitis 
nodosa ) erscheinen  als  feste  grauweisse  Herde  von  geringer  Ausdehnung 
oder  bedeutendem,  die  ganze  Dicke  der  Placenta  einnehmendem  Umfang, 
ihre  Form  ist  bald  rundlich,  bald  setzen  sich  von  der  Peripherie  Zacken 
in  die  Umgebung  fort.  Auf  dem  Durchschnitt  der  Knoten  lässt  sich  das 
verengte  Lumen  des  betreffenden  Gefässes  nach  weisem  Bei  der  diffusen 
Form  der  placentaren  Periarteriitis  ist  die  Placenta  von  dicken 
weissen  Strängen  durchsetzt,  die  sich  nach  Art  der  Gefässe  verästeln.  Ver- 
folgt man  die  Stränge  nach  der  Nabelschnur  hin,  so  erkennt  man,  dass  es 
sich  um  Verästelungen  der  Nabelarterie  handelt,  auf  dem  Querschnitt  der 
Stränge  tritt  in  der  Regel  ein  feines  Gefässlumen  hervor. 

3.  Syphilis  der  Placenta.  Während  die  bereits  früher  ausge- 
sprochene Vermuthung,  dass  manche  der  erwähnten  indurativen  Processe 
an  der  uterinen  und  fötalen  Placenta  auf  Syphilis  zurückzuführen  seien, 
nicht  bestimmter  formulirt  wurde,  sind  neuerdings  von  mehreren  Seiten 
gewisse  Veränderungen  der  Placenta  mit  Bestimmtheit  als  syphilitische 
Eingestellt  worden.  Zuerst  hat  Virchow  eines  Falles  von  Endometritis 
placentaria  Erwähnung  gethan,  welche  er  geradezu  als  eine  gummöse 
ansprechen  möchte. 

Es  handelte  sich  um  einen  von  syphilitischer  Mutter  stammenden  Abort.us  aus  den 
späteren  Schwangerschaftsmonaten ; von  der  verdickten  Decidua  senkten  sich  in  das  Ge- 
webe der  Placentarcotyledonen  Knoten  mit  festerer  fibröser  Peripherie  und  einer  gelb- 
lichen weicheren  Mittelmasse  hinein.  Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte  dabei 
grosszeiliges  Bindegewebe,  in  dem  Anhäufungen  jüngerer  Zellen,  zum  Theil  in  Fett- 
metamorphose,  stattfanden.  Eine  analoge  Beobachtung  ist  von  Slavjansky  mitgetheilt. 
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E.  Frankel  führt  als  charakteristisch  für  die  syphilitische  Erkrankung  der  Pla- 
centa  an:  die  Volumen,  Consistenz-  und  Gewichtszunahme,  ferner  die  blassgelbgraue  Farbe. 
Mikroskopisch  fand  sich  einerseits  plumpe  Form  der  fötalen  Zotten,  andrerseits  Erfüllung 
der  Zottenräume  durch  mittelgrosse  aus  den  Gefässen  stammende  Zellen,  complicirt  durch 
eine  Proliferation  des  Zottenepithels.  Durch  die  höheren  Grade  der  Wucherung  kann  es 
zur  Verödung  der  Gefässe  und  zur  Verkümmerung  der  Zotten  kommen  (deformirende 
Granulationswucherung  der  Placentarzotten).  Ausser  dieser  Zottendegene- 
ration fanden  sich  bisweilen  Amnion  und  Chorion  verdickt  und  getrübt,  stellenweise  ver- 
klebt. Auf  der  Fötalfläche  sind  mitunter  zahlreiche  miliare,  weisse  Knötchen  vorhanden, 
die  dem  Verlauf  der  Gefässe  folgen.  In  den  meisten  syphilitischen  Placenten  besteht 
fettige  Degeneration  des  Zottengewebes,  sie  ist  jedoch  nach  Frankel  nicht  charakte- 
ristisch für  die  luetische  Erkrankung. 

Nach  Hennig  geht  die  Placentarsyphilis  wesentlich  von  den  Häuten  der  verdickten, 
kleinzellig  infiltrirten  fötalen  Gefässe  aus,  daneben  findet  sich  oft  Wucherung  des  Zotten- 
epithels und  Wucherung  des  die  Zotten  tragenden  Schleimgewebes. 

Es  wird  erst  durch  weitere  Untersuchungen  festgestellt  werden  können,  wie  viel 
von  den  angegebenen  Veränderungen  wirklich  als  Folge  der  .Syphilis  anzusehen  ist. 

4.  Tuberkulose  der  Placenta:  Während  die  Behauptung,  dass  in 
der  Placenta  eine  Entwicklung  von  Tuberkulose  nicht  vorkomme,  bis  vor 
Kurzem  durch  thatsächliche  Beobachtungen  nicht  widerlegt  werden  konnte, 
liegen  jetzt  unangreifbare  Zeugnisse  für  das  Vorkommen  von  Placentar- 
tuberkulose  vor;  ja  es  ist  wohl  denkbar,  dass  nicht  die  grosse  Seltenheit 
der  letzteren,  sondern  die  Schwierigkeit  der  makroskopischen  Erkennung 
der  tuberkulösen  Herde  im  Placentargewebe  die  späte  Entdeckung  dieser 
für  die  Frage  der  tuberkulösen  Infection  des  Fötus  wichtigen  Veränderung 
veranlasst  hat. 

Die  erste  Beobachtung  vou  Tuberkulose  in  der  menschlichen  Placenta  wurde  von 
F.  Lehmann  mitgetheilt.  In  der  Placenta  einer  an  allgemeiner  Miliartuberkulose  ver- 
storbenen Schwangeren  fanden  sich  hirsekorngrosse  graue  Knötchen,  welche  mikroskopisch 
als  typische,  in  Verkäsung  begriffene  Riesenzellentuberkel  erkannt  wurden.  Tuberkel- 
bacillen wurden  namentlich  innerhalb  der  Riesenzellen  nachgewiesen.  Die  Herde  lagen 
innerhalb  der  Chorionzottenschicht.  In  einem  zweiten  von  Lehmann  veröffentlichten 
Fall  liess  sich  nacliweisen,  dass  die  tuberkulösen  Herde  sich  zunächst  in  der  Decidua 
serotina  entwickelt  hatten;  der  von  hier  aus  stattgefundene  Durchbruch  in  die  inter- 
villösen  Bluträume  und  das  Uebergreifen  auf  die  Choriouzotten  liess  sich  an  geeigneten 
Stellen  direct  erkennen.  Von  Schmoll  und  Ko  ekel  wurden  drei  Fälle  von  Tuber- 
kulose der  Placenta  bei  an  chronischer  generalisirter  Tuberkulose  verstorbenen  Müttern 
nachgewiesen.  In  allen  drei  Fällen  waren  die  Tuberkelkuötcheu  in  der  Placenta  im  Ver- 
gleich mit  den  zahlreichen  Eruptionen  anderer  Organe  spärlich.  Die  Knötchen  hatten  sich 
theils  in  den  iutervillösen  Räumen  an  der  Oberfläche  der  Choriouzotten,  theils  aber 
auch  im  Grundgewebe  der  letzteren  entwickelt.  Den  ersten  Anfang  bildet  die  Ansamm- 
lung epithelioider  Zellen,  die  wahrscheinlich  durch  Wucherung  der  Zottenepithelien  ent- 
steht. Die  Neubildung,  die  von  Vermehrung  der  in  dem  Herde  enthaltenen  Tuberkel- 
bacillen  begleitet  ist,  füllt  allmählich  die  intervillüsen  Räume  zwischen  benachbarten  Zotten 
aus;  die  letzteren  erhalten  sich,  selbst  wenn  sie  von  dem  tuberkulösen  Herde  umfasst 
werden,  auffallend  lange.  Erst  wenn  die  Verkäsung  grösseren  Umfang  erreicht  hat, 
werden  sie  selbst  vou  der  tuberkulösen  Granulationswucherung  ergriffen;  in  den  Zotten- 
gefüssen stellt  sich  öfters  hyaline  Thrombose  und  obturirende  Endothelwucherung  ein. 
Damit  hängt  es  jedenfalls  zusammen,  dass  trotz  des  Vorhandenseins  reichlicher  Tuberkel- 
bacillen  in  den  tuberkulösen  Placentarherden  solche  nur  selten  innerhalb  bluthaltiger  fötaler 
Placentargefässe  nachweisbar  sind.  Die  primäre  Entwicklung  vou  Tuberkeln  im  Zotten- 
grundgewebe scheint  durch  aus  den  iutervillösen  Räumen  eingewanderte,  vielleicht  auch 
mit  dem  Blutstrom  eingeschwemmte  bacillenhaltige  Zellen  angeregt  zu  werden.  Es  ist 
demnach  auch  für  den  Menschen  bewiesen,  dass  durch  Festsetzung  mit  dem  mütterlichen 
Blute  zugeführter  Bacillen  in  der  Placenta  tuberkulöse  Herde  entstehen,  die  ein  Eindringen 
von  Tuberkelbacilleu  in  die  fötalen  Blutbahnen  in  ähnlicher  Weise  herbeiführen  können. 
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wie  bei  dem  in  verschiedenen  Organen  nacbgewiesenen  Durchbruch  tuberkulöser  Herde  in 
benachbarte  Gefässe  mit  Anschluss  von  tuberkulöser  Allgemeininfection.  Wenn  trotzdem 
nur  in  einzelnen  Fällen  von  Placentartuberkulose  spärliches  Auftreten  von  Bacillen  im 
Körper  des  Fötus  (namentlich  in  der  Leber)  nachweisbar  war,  so  liegt  das  vielleicht  zum 
Tbeil  in  der  hervorgehobeneu  frühzeitigen  Verlegung  der  Zottengefässe  innerhalb  der 
Knötchen;  es  können  aber  auch  im  fötalen  Körper  wirksame  Verhältnisse  der  Festsetzung 
und  Weiterentwicklung  vereinzelt  eingeschwemmter  Bacillen  entgegenwirkeu.  Jedenfalls 
erhält  aber  aus  den  hier  erörterten  Befunden  die  placentare  tuberkulöse  Infection  des 
Fötus,  die  möglicher  Weise  erst  längere  Zeit  nach  der  Geburt  zu  nachweisbaren  tuber- 
kulösen Veränderungen  führen  kann,  eine  thatsächliche  Grundlage. 

5.  Von  regressiven  Veränderungen  der  Placenta  wurden  die 
einfache  Atrophie,  die  Fettdegeneration  und  in  Rücksicht  der  hämorrhagi- 
schen Herde  auch  die  Kalkinfiltration  schon  berührt.  Die  Fettdegene- 
ration findet  sich  ebenso  wie  die  Verkalkung  in  der  Placenta  reifer 
Föten  ausserordentlich  häufig;  und  zwar  ist  vorwiegend  das  mütterliche 
Gewebe  betheiligt.  Hier  beschränkt  sich  die  Verkalkung  anfangs  auf  die 
grossen  Zotten,  erst  bei  höheren  Graden  scheint  sich  das  intermediäre 
Bindegewebe  zu  betheiligen.  Das  fötale  Gewebe  verkalkt  meist  in  der 
Nachbarschaft  verkalkter  Stellen  des  mütterlichen  Placentarantheils , die 
Zotten  betheiligen  sich  hier  nur  wenig.  Die  Verkalkungen,  welche  früher 
als  Verknöcherungen  des  Mutterkuchens  beschrieben  wurden,  sind  verschieden 
vertheilt,  indem  bald  körnige  oder  knotige  Einlagerungen,  bald  Blätter  oder 
Balken  sich  finden.  Sie  bestehen  vorwiegend  aus  kohlensaurem  und  phos- 
phorsaurem Kalk. 

§ 3.  Anomalien  des  Nabelstranges.  Auch  von  den  Veränderungen  am 
Nabelstrang  mögen  hier  nur  einige  der  wichtigsten  Erwähnung  finden,  so- 
weit sie  pathologisch-anatomisches  Interesse  haben.  Nicht  selten  sind  Ab- 
1 weichungen  vom  Normalen  in  der  Entwicklung  der  Nabelschnur- 
I gefässe.  So  werden  innerhalb  der  Nabelschnur  Theilungen  sowohl  der 
Nabelvenen  als  der  Arterien  beobachtet.  Andrerseits  kommt  es  vor,  dass 
von  vornherein  zwei  Nabelvenen  und  nur  eine  Arterie  vorhanden  sind  oder 
i neben  einfacher  Nabel vene  nur  eine  Arterie.  Die  letztere  Anomalie  ist 
: nicht  so  sehr  selten.  Am  häufigsten  fehlt  die  Arterie  auf  der  einen  Seite 
I völlig,  die  Arterie  der  anderen  Seite  ist  auffallend  weit,  aber  in  Ursprung 
und  Verlauf  in  der  Bauchhöhle  und  im  Nabelstrang  normal;  andrerseits 
kann  die  einfache  Nabelarterie  als  unmittelbare  Fortsetzung  der  Aorta 
abdominalis  auftreten,  sie  biegt  dann  nicht  zur  Blase  hinab,  um  von  dort  zum 
Nabel  empor  zu  steigen,  sondern  geht  mit  geringer  Biegung  nach  unten  in 
einer  Peritonealfalte  direct  zum  Nabelring. 

W eit  seltener  sind  T h e i 1 u n g e n d e r N a b e 1 s c h n u r neben  gleichfalls 
I getheilter  oder  einfacher  Placenta,  in  einem  Fall  von  Wrisberg  theilte 
1 sich  bei  einem  siebentheiligen  Mutterkuchen  auch  der  Nabelstrang  in  sieben 
Zweige,  deren  jeder  einen  arteriellen  und  venösen  Gefässast  umschloss. 

Als  Anomalien  der  Nabelschnurinsertion  an  der'  Placenta  unterscheidet 
i mau  die  Insertio  marginalis  und  velamentosa,  die  letztere  ist  seltener  als 
j die  erstere.  Es  verlaufen  bei  der  Insertio  velamentosa  die  Nabelgefässe 
I eine  Strecke  zwischen  Amnion  und  Chorion,  ohne  von  Wharton’scher  Sülze 
I-  umschlossen  zu  sein.  Diese  Anomalie  findet  sich  neben  abnorm  tiefer  Lage 
| der  Placenta. 

Die  Lage  Veränderungen  der  Nabelschnur  sind  zum  Theil  in 
|.  geburtshülflicher  Beziehung  wichtig,  so  der  Nabelschnurvorfall,  die  Um- 
| schlingung  der  Nabelschnur,  die  Torsion,  die  wahre  Knotenbildung,  bei 
j welcher  es  sich  um  eine  wirkliche  Knotung  der  Nabelschnur  handelt,  von 
welcher  die  sogenannten  falschen  oder  Sulzknoten  zu  unterscheiden  sind. 
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Hier  möge  noch  eine  Veränderung  Erwähnung  finden,  welche  sich  nicht 
selten  an  der  Nabelschnur  faultodter  Früchte  findet,  die  Stenose 
der  Nabelvene  unabhängig  von  Torsion.  Es  handelt  sich  um  eine  Ver- 
dickung der  Gefässwand,  hauptsächlich  der  Intima  (besonders  in  der  Nähe 
des  Nabelringes  und  der  Placentarinsertion),  welche  zur  Bildung  gelblicher 
ringförmiger  oder  diffuser,  ziemlich  fester  Vorragungen  fuhrt.  Man  hat 
früher  diese  Veränderung  einfach  als  atheromatöse  Entartung  bezeichnet, 
während  es  wahrscheinlich  ist,  dass  es  sich  um  eine  syphilitsche  Er- 
krankung der  Gefässintima  handelt. 

An  den  Arterien  kommt  zuweilen,  analog  der  oben  beschriebenen  inner- 
halb der  Placenta,  eine  knotige  oder  diffuse  Periarteriitis  vor.  deren 
Zusammenhang  mit  Syphilis  nicht  sicher  gestellt  ist. 
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§ 1.  Missbildungen  der  Brustdrüsen.  Vollständiger  Mangel  beider 
Brustdrüsen  wurde  nur  neben  ausgedehnter  Defectbildung  am  Brust- 
kasten beobachtet,  auch  einseitiges  Fehlen  der  Mamma  findet  sich 
in  der  Regel  nur  neben  anderweiten  Missbildungen  der  betreffenden  Thorax- 
hälfte (Defecte  der  Rippen),  selten  ohne  solche,  in  zwei  Fällen  von  Scan - 
z o n i neben  Defect  des  Ovariums  der  betreffenden  Seite.  Häufiger  dagegen 
wurde  bei  im  Uebrigen  normaler  Entwicklung  Fehleneineroderbeider 
Brustwarzen  constatirt. 

Mangelhafte  Entwicklung  der  Brustdrüsen  kann  Theilerschei- 
nung  allgemein  mangelhafter  Körperentwicklung  sein,  ist  aber  besonders 
dort  bemerkbar,  wo  die  Geschlechtsentwicklung  ausbleibt , so  wenn  die 
Ovarien  fehlen  oder  rudimentär  entwickelt  siiid  (Verkümmerung  der  Follikel). 
Verkümmerte  Entwicklung  der  Warzen  kommt  bei  übrigens  normalem 
Verhalten  der  Brustdrüsen  vor. 

üeberzählige  Bildung  von  Brustdrüsen  (Polymastia)  ist  ziem- 
lich häufig  beobachtet  worden.  Die  überzählige  Mamma  kann  ihren  Sitz 
haben  zwischen  den  normalen  Brustdrüsen,  oder  unterhalb  einer  derselben, 
doch  auch  an  entfernteren  Körperstellen,  so  in  der  Achselhöhle,  in  der  In- 
guinalgegend (Jussien),  am  Rücken  (Bartholin).  Robert  sah. bei  einer 
Frau  eine  grosse  milchgebende  Mamma  an  der  Aussenseite  des  linken  Obei’- 
schenkels. 

Auch  beim  männlichen  Geschlecht  kommt  überzählige  Bildung- von  Brustdrüsen 
vor.  gewöhnlich  unterhalb  der  normalen,  seltener  in  der  Schultergegend  oder  der  Achsel- 
'.  höhle.  Derartige  Beobachtungen  sind  mitgetheilt  von  Petre quin,  sämmtliche  Kiuder 
eines  Mannes,  der  links  eine  überzählige  Brustdrüse  trug,  wiesen  die  gleiche  Abnormität 
i auf.  Von  besonderem  Interesse  ist  auch  die  Mittkeilung  von  Hand sy de;  von  drei  Brüdern 
i besass  der  eine  vier , der  andere  drei  Brustdrüsen,  während  beim  dritten  die  in  der  Zahl 
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nicht  abnormen  Mammae  sehr  stark  sich  ausbildeten  und  bei  Eintritt  der  Geschlechts- 
reife Milch  absonderten.  Für  einen  Theil  der  Fälle  muss  wohl  angenommen  werden, 
dass  die  accessorischen  Mammae  durch  Abschnürung  von  Theilen  der  embryonalen  Anlage 
der  normalen  Mamma  entstanden,  es  gilt  das  namentlich  für  jene  Beobachtungen,  wo  den 
überzähligen  Drüsen  keine  Papille  entspricht,  wo  ausserdem  die  Lage  eine  regellose  ist. 
Dagegen  ist  für  diejenigen  Fälle,  wo  die  accessorischen  Mammae  mit  entwickelten  Papillen 
und  in  einer  Anordnung,  welche  der  Lage  der  Brustdrüsen  bei  Thieren  mit  multiplen 
Mammae  entsprach,  die  von  Leichtenstern  ausgesprochene  Ansicht,  dass  es  sich  bei 
dieser  Missbildung  um  einen  Rückschlag  im  Sinne  der  Darwinschen  Entwicklungstheorie 
(Atavismus)  handle,  annehmbar. 

Der  innige  Zusammenhang  der  physiologischen  Entwicklung  der  Mamma 
mit  dem  Zustande  des  übrigen  Geschlechtsapparates  tritt  auch  in  den  extra- 
uterin entstandenen  Entwicklungsstörungen  hervor.  So  sollen  bei  castrirten 
Frauen  die  schon  entwickelten  Brustdrüsen  sich  involviren , wie  ja  auch 
mit  dem  normalen  Auf  hören  des  weiblichen  Geschlechtslebens  Schwund  der 
Milchdrüsen  einhergeht.  Auch  wenn  in  Folge  krankhafter  Verhältnisse  die 
weiblichen  Keimdrüsen  functionsunfähig  werden  (nach  puerperaler  Oopho- 
ritis, Perimetritis),  pflegt  das  Brustdrüsengewebe  zu  schwinden.  Wie  bei 
in  Folge  derartiger  Verhältnisse  steril  gewordenen  Frauen  nicht  selten  all- 
gemein starke  Fettbildung  stattfindet,  so  wird  auch  hier  der  durch  Atrophie 
der  Drüse  freigewordene  Raum  oft  mehr  als  ausgefüllt  durch  reichliche 
Fettgewebswucherung.  Andrerseits  findet  man  auch  bei  fettleibigen  Personen 
mit  völlig  normalen  Sexualfunctionen  das  Fettgewebe  in  der  Umgebung 
der  Drüse  und  bis  zwischen  ihre  Acini  hinein  sehr  reichlich  entwickelt. 

Zu  frühzeitige  Entwicklung  der  Brustdrüsen  kommt  bei 
weiblichen  Individuen  vor,  bei  denen  geschlechtliche  Frühreife  auch  in 
anderer  Beziehung  sich  ausbildet,  viel  seltener  als  isolirte  Erscheinung. 
Zuweilen  tritt  ein  dem  puerperalen  analoger,  mit  Milchsecretion  verbundener 
Zustand  der  Mammae  ein  während  des  Bestehens  von  Erkrankungen  der 
Genitalorgane. 

Abnorme  Entwicklung  der  männlichen  Brustdrüsen,  welche  dieselben  der 
weiblichen  Mamma  ähnlich  macht  (Gynäcomastie),  ist  wiederholt  beobachtet  worden: 
namentlich  ist  hervorzulieben,  dass  zuweilen  bei  jungen  Männern  zur  Zeit  des  Eintrittes 
der  Geschlechtsreife  die  Milchdrüsen  anschwellen  und  mitunter  sogar  etwas  milchähnliche 
Flüssigkeit  absondern.  In  einigen  Fällen  steigert  sich  diese  Vergrüssernng  zu  einer  ent- 
zündlichen, mit  Anschwellung  der  Achseldrüsen  einhergehenden  Affection.  In  der  Regel 
erfolgt  bald  die  Involution  der  vergrösserten  männlichen  Brustdrüsen,  doch  sind  einzelne 
Beobachtungen  dauernd  hyperplastischer  und  Milch  secernirender  Mammae  beim  männ- 
lichen Geschlecht  mitgetheilt  worden. 

Bei  Neugeborenen  beiderlei  Geschlechts  wird  nicht  selten  in  den  ersten  Wochen 
nach  der  Geburt  eine  Anschwellung  der  Brustdrüsen  beobachtet,  zuweilen  mit  Absonde- 
rung milchiger  Flüssigkeit.  Nach  de  Sinety  ist  die  bei  der  sogenannten  Lactation 
der  Neugeborenen  abgesonderte  Milch  Product  eines  wirklichen  Secretionsvorganges 
in  der  Mamma  und  der  anatomische  Zustand  der  Brustdrüsen  entspricht  demjenigen  des 
erwachsenen  Weibes.  Nach  Gens  er  enthält  die  abgehende  Flüssigkeit  Milch-  und  Colo- 
strumkörperchen und  kommt  auch  in  ihrer  chemischen  Zusammensetzung  der  normalen 
Milch  nahe. 

§ 2.  Circulationsstörungeu  und  Entzündungen  der  Brustdrüsen.  Gewisse 

Formen  physiologischer  Hyperämie,  wie  sie  zur  Zeit  der  Menstruation, 
im  Beginn  der  Lactation  eintreten,  verrathen  sielt  deutlich  am  lebenden 
Körper  (Anschwellung,  erhöhte  Temperatur,  Hautröthung  über  der  Mamma), 
in  der  Leiche  von  Personen,  welche  während  solcher  Zustände  verstürben, 
lässt  sich  diffuse  rosige  Färbung  des  Drüsengewebes  nachweisen.  Stärker 
bleibt  dagegen  die  Röthung  auch  noch  in  der  Leiche  bemerkbar  in  früheren 
Stadien  acuter,  namentlich  puerperaler  Entzündungen. 
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Blutungen  sind  am  häufigsten  durch  traumatische  Einwirkungen 
hervorgerufen,  sie  können  ihren  Sitz  haben  im  Drüsengewebe  selbst  oder 
auch  im  umgebenden  Bindegewebe  (vor  oder  hinter  der  Drüse).  Findet  die 
Blutung  in  die  Drüse  selbst  statt,  so  werden  nicht  selten  die  Ansführungs- 
gänge mit  Blut  gefüllt  und  das  letztere  tritt  an  der  Papille  hervor.  In 
Folge  umfänglicher  Blutungen  bilden  sich  förmliche  Blutherde  in  der  Drüse 
oder  ihrer  Umgebung.  Die  Schicksale  solcher  umschriebenen  herdförmigen 
Ergüsse  sind  die  bekannten  (Abkapselung  und  nach  Resorption  des  meta- 
morphosirten  Blutes  auch  Cystenbildung).  Weiter  können  Blutungen  im 
Verlauf  mancher  Geschwulstbildungen  und  Entzündungen  stattfinden,  sel- 
tener treten  bei  gestörter  Menstruation  Blutungen  in  der  Umgebung  der 
Mamma  und  in  der  Drüse  selbst  ein,  zuweilen  zur  blutigen  Absonderung 
durch  die  Ausführungsgänge  führend. 

Die  Entzündung  der  Mamma  (Mastitis)  kommt  nur  selten  ausser- 
halb des  Puerperiums  vor,  doch  kann  sich  zuweilen  die  früher  erwähnte 
Anschwellung  der  Drüse  bei  Neugeborenen  und  ebenso  die  häufiger  bei 
weiblichen,  seltener  bei  männlichen  Personen  beobachtete  Anschwellung  zur 
Zeit  der  Pubertätsentwicklung  zu  einer  förmlichen  Entzündung  steigern. 
Andrerseits  können  traumatische  Einwirkungen,  das  Uebergreifen  von  Ent- 
zündungsprocessen der  Nachbarschaft  (z.  B.  bei  Rippencaries,  Erysipel  der 
Haut)  Entzündung  hervorrufen. 

Die  puerperal  eEntzündungderMamma  ist  eine  ziemlich  häufige 
Erkrankung,  sie  geht  jedenfalls  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  von 
einer  infectiösen  Erkrankung  der  Brustwarze  aus,  als  Eintrittspforten 
für  die  Infection  kommen  durch  mechanische  Insultation  beim  Saugen  des 
Kindes  entstandene  Erosionen  oder  Fissuren  in  Betracht.  Von  diesen  aus 
kann  die  Haut  der  gesammten  Warzenoberfläche  sich  entzünden.  Von  der 
Warze  kann  nun  die  Entzündung  auf  die  Brustdrüse  übergehen,  indem 
sich  zunächst  Entzündung  der  Milchgänge  entwickelt. 

Für  die  Mehrzahl  der  Fälle  puerperaler  Mastitis  sind  als  Eintrittskanäle  der  In- 
fection die  Milchkanäle  anzunehmen,  bei  vorhandener  Allgemeininfection  kann  jedoch  auch 
die  Zuführung  der  Infectionsträger  durch  das  Blut  in  Betracht  kommen  (metastatische 
puerperale  Mastitis).  Escherich  hat  nachgewiesen,  dass  die  Milch  gesunder  Wöchne- 
rinnen vollständig  frei  von  Mikroorganismen  ist.  In  der  Milch  fiebernder  Wöchnerinnen, 
und  zwar  solcher,  die  entweder  Excoriationen  der  Brustw'arze  zeigten  oder  puerperale 
Allgemeininfection  darboten,  fanden  sich  nahezu  constant  Mikrokokken , die  nach  ihrem 
morphologischen  und  biologischen  Verhalten  dem  St.  aureus  und  albus  entsprachen.  Bei 
puerperaler  Allgemeininfection  enthielten  ausnahmslos  beide  Milchdrüsen  die  bezeichneten 
Mikroorganismen,  während  beim  Ausgang  der  Infection  von  localen  Läsionen  der  Brust- 
warze meist  nur  eine  Brustdrüse  ein  kokkenhaltiges  Secret  lieferte. 

Nach  ihrer  Ausbreitung  lässt  sich  eine  diffuse  und  partielle  Ma- 
stitis unterscheiden.  Die  diffuse  Mastitis  begleitet  in  ihren  leichteren 
Formen,  welche  in  Zertheilung  ausgehen,  in  der  Regel  die  stärkere  Ent- 
zündung einzelner  Acini,  selten  tritt  sie  auf  in  Form  einer  heftigen  Phleg- 
mone, welche  sich  alsbald  noch  auf  das  hinter  der  Brustdrüse  gelegene 
Gewebe  ausbreitet  (Paramastitis);  zuweilen  erfolgt  in  solchen  Fällen 
ausgedehnte  Gangrän,  häufiger  geht'  aus  der  festen  Infiltration  multiple 
Abscessbildung  im  interstitiellen  und  periglandulären  Bindegewebe  hervor, 
sodass  die  Haut  über  der  Mamma  von  vielfachen  Eitergängen  unterminirt 
wird  und  oft  an  zahlreichen  Stellen  der  Durchbruch  nach  aussen  erfolgt. 

Die  umschriebene  Mastitis  kann  gleichzeitig  mehrere  Drüsenläppchen 
befallen  und  es  kommt  auch  Ausbreitung  der  Entzündung  auf  benachbarte 
Läppchen  vor.  Der  Process  beginnt  mit  einer  dichten  Eiterinfiltration  des 
Drüsenstromas,  welche  sich  bis  zwischen  die  feinsten  Endbläschen  fort- 
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setzen  kann.  Die  infiltrirte  Partie  sticht  durch  ihre  Härte  und  auf  dem 
Durchschnitt  durch  ihre  gelbliche  Färbung  gegen  das  übrige  Drüsengewebe 
ab;  in  der  Regel  kommt  es  jedoch  bald  zur  Abscessbildung.  und  zwar 
werden  dabei  nicht  selten  Milchkanäle  eröffnet,  sodass  die  Höhle  Milch  und 
Eiter  gemischt  enthält.  Indem  in  der  Umgebung  des  Abseesses  immer 
neue  Schichten  des  Drüsengewebes  und  des  interacinösen  Fett-  und  Binde- 
gewebes einschmelzen,  erfolgt  in  der  Regel  der  Durchbruch  des  Abseesses 
nach  aussen.  Nach  der  Entleerung  wird  die  Höhle  nach  und  nach  durch 
Granulationen  ausgefüllt,  aus  denen  schliesslich  eine  feste  Narbe  sich  bildet. 
Zuweilen,  wenn  der  Eiter  in  einen  grösseren  Milchgang  durchgebrochen 
war . bleibt  eine  Communication  desselben  mit  der  durchbrochenen  Haut- 
partie bestehen,  es  entsteht  eine  Milchfistel,  welche  jedoch  durch  Ver- 
narbung sich  schliessen  kann.  Nicht  immer  dringt  der  Abscess  direct  nach 
der  Haut  vor,  die  Eiterung  kann  sich  auch  nach  innen  auf  das  retro- 
mammäre Gewebe  fortsetzen,  doch  greift  die  Eiterung  noch  weiter  in  die 
Tiefe  fort,  ja  sie  kann  bis  in  die  Pleurahöhle  Vordringen  und  ruft  dann 
meist  rasch  tödtliche  Pleuritis  hervor.  Bei  weniger  ausgebreiteter  Mastitis 
kann  es  sich  ereignen,  dass  der  Eiterherd  in  der  Drüse  abgekapselt  wird; 
er  wird  dann  zu  einer  käsigen  Substanz  eingedickt,  welche  durch  Ablage- 
rung von  Kalksalzen  verkreiden  kann.  Häufig  bleibt  nach  Mastitis  Indu- 
ration einzelner  Lappen  derselben  zurück. 

§ 3.  Hyperplasie,  Geschwülste  und  Parasiten  der  Brustdrüsen.  Eine  echte 
Hyperplasie  der  Brustdrüsen  kommt  sowohl  bei  Jungfrauen  (hier 
am  häufigsten  in  der  Zeit  der  Pubertätsentwickluug  beginnend)  als  bei 
Frauen  vor.  Es  handelt  sich  um  eine  progressive  Hypertrophie  sämmt- 
licher  Gewebsbestandtheile  der  Drüsen,  nicht,  wieKlebs  vermuthete,  haupt- 
sächlich um  eine  Erweiterung  der  Lymphgefässe.  Die  Brustdrüsen  können 
zu  enormer  Grösse  anwachsen,  schliesslich  pflegen  sie  stationär  zu  bleiben, 
spontane  Rückbildung  wurde  selten  beobachtet.  Von  diffus  auftretenden 
Geschwulstbildungen  unterscheidet  sich  diese  progressive  Hypertrophie 
schon  dadurch,  dass  sie  ohne  erhebliche  Störung  des  Allgemeinbefindens 
verläuft,  namentlich  aber  dadurch,  dass  sie  gleichmässig  beide  Mammae 
befällt.  Es  wurde  auch  als  Ausdruck  der  wahren  functioneilen  Hypertrophie 
die  Absonderung  abnorm  reichlicher  Milch  aus  den  vergrösserten  Drüsen 
beobachtet. 

So  bestand  in  einem  von  Ehren  haus  beobachteten  Fall  (Berl.  klin.  Wochenschr% 
1870)  bei  einer  48 jährigen  Frau,  deren  Brustdrüsen  im  Anschluss  an  puerperale  Mastitis 
zu  enormen  Tumoren  sich  entwickelt  hatten,  eine  solche  Galaktorrlioe,  dass  in 


24  Stunden  ungefähr  ein  Quart  Milch  entleert  wurde,  deren  mikroskopisches  Verhalten 
völlig  normaler  Milch  entsprach. 

Die  ätiologischen  Verhältnisse  dieser  Hyperplasie  sind  noch  unklar,  in  einigen  Fällen 
war  bereits  congenital  abnorme  Entwicklung  der  Mammae  beobachtet,  in  anderen  gaben 
traumatische  Einwirkungen  oder  voraufgegangene  Entzündongsprocesse  den  ersten  Anstoss 


zur  Entwicklung  der  Affection. 


Vou  der  eben  besprochenen  wahren  Hyperplasie  sind  diejenigen  Ver- 
grösserungen  der  Brustdrüse  zu  trennen,  welche  aus  einer  diffusen  Wuche- 
rung des  intermainmären  und  periglandulären  Fett-  und  Bindegewebes 
hervorgehen.  Bereits  früher  wurde  bemerkt,  wie  die  diffuse  Fettge- 
webs Wucherung  (Lipomatose)  häufig  neben  Atrophie  der  Drüse  sich 
entwickelt;  doch  kommt  sie  auch  ohne  solche  vor.  Auch  die  Lipomatose 
kann  zur  Entwicklung  enormer,  bis  viele  Pfunde  schwerer  Geschwülste 
führen.  U in  s c h r i e b eil e L i p o m e können  tlieils  vom  interacinösen,  tlieils 
vom  periglandulären  Fettgewebe  ihren  Ausgang  nehmen  und  sehr  bedeutende 
Grösse  erreichen. 
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Die  diffuse  Bindegewebswucherung  (Induration  der 
Mamma,  diffusesFibro m)  entspricht  den  chronischen  interstitiellen  Ent- 
zündungen anderer  drüsiger  Organe.  Die  diffuse  Wucherung  des  Drüsen- 
stromas verwandelt  die  Brust  in  eine  ausserordentlich  derbe  Masse  von  sein- 
fester  Schnittfläche,  dabei  ist  die  Drüse  bedeutend  oder  nur  wenig  ver- 
grössert,  oder  sie  nimmt  selbst  in  Folge  der  Retraction  des  Bindegewebes 
an  Volumen  ab.  Die  comprimirten  Milchgänge  treten  auf  der  Schnittfläche 
als  gelbweisse  Streifen  hervor,  doch  kommt  auch  cystische  Erweiterung 
derselben  vor.  Zuweilen  setzt  sich  die  Wucherung  in  strahligen  Fortsätzen 
zwischen  die  Läppchen  des  die  Drüse  umgebenden  Fettgewebes  fort.  Die 
diffuse  Bindegewebswucherung  kann  die  ganze  Ausdehnung  der  Mammae, 
aber  auch  nur  umschriebene  Partien  betreffen,  im  letzteren  Falle  stellt  sich 
die  indurirte  Partie  als  eine  umschriebene  feste  Geschwulst  dar.  In  dieser 
auf  eiuzelne  Drüsenlappen  beschränkten  Induration  ist  der  Uebergang  zu 
den  Fibromen  gegeben. 

Das  umschriebene  Fibrom  in  Form  einer  in  das  Drüsenstroma 
eingebetteten,  lediglich  aus  Bindegewebe  bestehenden  harten  Geschwulst 
ist  in  der  Mamma  selten;  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  lassen  sich 
in  den  umschriebenen  fibrösen  Knoten  Einschlüsse  von  Drüsengewebe  nacli- 
weisen,  namentlich  gilt  das  in  Betreff  der  Fibrome  von  lappigem  Bau, 
welche  allerdings  als  scharf  begrenzte,  ja  abgekapselte,  leicht  ausschälbare 
Knoten  für  die  grobe  Betrachtung  als  reine  Bindegewebsgeschwiilste  irn- 
poniren.  Diese  nach  der  Exstirpation  oft  recidivirenden  Geschwülste  gehen 
ohne  scharfe  Grenze  in  das  Fibroadenom  über. 

Das  Myxom  kommt  für  sich  oder  combinirt  mit  anderen  Neubildungen 
(Lipom,  Sarkom,  Adenom)  in  der  Mamma  vor.  Das  Schleimgewebe  ent- 
wickelt sich  aus  dem  Bindegewebe  der  Drüse  nicht  selten  in  diffuser  Form, 
und  führt  zum  Schwunde  des  Drüsengewebes,  sodass  die  ganze  Mamma  in 
einen  umfänglichen  gallertigen  Tumor  verwandelt  werden  kann.  Auch 
wuchern  oft  die  Massen  in  die  Milchgänge  hinein  ( Myxoma  intracanalicu- 
lare  arborescens,  Virchow).  Zuweilen  entwickelt  sich  das  Myxom  von  dem 
Fettgewebe  hinter  oder  vor  der  Mamma. 

Eine  aus  glatten  Muskelfasern  bestehende  Geschwulst  (Leio- 
myom) der  Brustwarze  wurde  von  So  ko  low  beschrieben  und  von 
A.  Key  und  Santesson  ein  Myofibrom,  das  sich  in  der  männlichen 
Brustdrüse  entwickelt  hatte.  Neubildung  quergestreifter  Muskel- 
fasern beobachtete  Billroth  in  einer  Mischgeschwulst  der  Mamma  (myxo- 
sarkomatöses  Adenom). 

Chondrom  wurde  für  sich  in  seltenen  Fällen  in  der  menschlichen 
Mamma  gefunden,  mehrmals  combinirt  mit  Carcinom  (E.  Wagner,  Busch). 
Auch  wahre  Knochenbildung  wurde  in  Mammageschwülsten  beobachtet, 
theils  combinirt  mit  Knorpelneubildung,  theils  im  Innern  fibromatöser  Ge- 
schwülste. 

Teleangiektasien  kommen  in  der  Haut  des  Warzeuhofes  und  an 
anderen  Stellen  über  der  Mamma  zuweilen  vor,  eine  Angiektasie  der 
Brustdrüse  selbst,  södass  das  Gewebe  derselben  an  eine  Struma  vascu- 
losa  erinnerte,  beobachtete  Langen b eck. 

Das  Sarkom  kommt  in  der  Mamma  sowohl  in  diffuser  Verbreitung 
als  in  Form  umschriebener  Knoten  vor,  und  zwar  entspricht  es  in  seiner 
Structur  am  häufigsten  dem  Rundzellensarkom,  seltener  findet  sich  ein 
reines  Spindelzellensarkom,  dessen  Züge  durch  regelmässige  radiäre  An- 
ordnung ausgezeichnet  sind  ( Carcinoma  fasciculatuvi  J.  Müll  er ’s);  Com- 
bination  von  Rund-  und  Spindelzellengewebe  mit  festeren  fibro-sarkomatüsen 
Wucherungen,  sowie  mit  myxomatöser  Neubildung  wurde  beobachtet.  Auch 
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Riesenzell ensarkome,  Alveolarsarkome,  Pigmentsarkome  der  Mamma  kom- 
men vor. 

Bei  der  diffusen  Sarkombildung  nimmt  die  Mamma  rasch  an 
Masse  zu,  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  der  früher  erwähnten  Hyperplasie, 
doch  befällt  das  Sarkom  gewöhnlich  nur  eine  Brustdrüse.  Der  local  bös- 
artige Charakter  der  Neubildung  verräth  sich  durch  das  Uebergreifen  der 
Neubildung  auf  die  Umgebung,  so  wird  bald  das  subcutane  Gewebe  und 
die  Haut  selbst  ergriffen,  die  letztere  verliert  ihre  Verschiebbarkeit  über 
der  Geschwulst.  Die  sarkomatöse  Entartung  der  Haut  führt  oft  zur  Ver- 
schwärung. In  gleicher  Weise  greift  die  Wucherung  in  dem  Gewebe  hinter 
der  Mamma  um  sich,  ja  sie  setzt  sich  manchmal  bis  auf  die  Rippenpleura 
fort.  Der  Durchschnitt  solcher  diffuser  Sarkome  der  Brustdrüse  Ist  selten 
von  gleichmässiger  Beschaffenheit,  oft  wechseln  fibromatöse  Partien  mit 
medullären  Massen,  welche  häufig  lappigen  Bau  haben ; oft  sind  auch  myxo- 
matöse  Züge  und  Knoten  eingestreut,  von  graudurchscheinendem  Aussehen. 
Endlich  ist  hervorzuheben,  dass  der  grösste  Theil  der  grossen  diffusen 
Mammasarkome  nicht  solid  ist,  sondern  in  Folge  cys  tisch  er  Erweite- 
rung der  Drüsengänge  der  Mamma  Cysten  enthält,  welche  von  den 
einfachen  Erweichungscysten  myxomatöser  oder  fettig  erweichter  Partien 
wohl  zu  unterscheiden  sind.  Nur  für  diejenigen  sarkomatösen  Neubildungen, 
welche  Cysten  enthalten,  die  aus  der  Erweiterung  der  natürlichen  Höhlen 
und  Kanäle  hervorgehen,  ist,  wie  Virchow  dargelegt  hat,  der  Name 
„Cystosarkom“  zu  reserviren.  Die  erwähnten  Hohlräume  des  Cysto- 
sarkoms  der  Mamma  treten  bald  als  rundliche,  Stecknadelkopf-  bis  wall- 
nussgrosse, glattwandige  Hohlräume  hervor,  welche  eine  serös-schleimige 
oder  fettige,  mitunter  blutgemischte  Flüssigkeit  enthalten;  bald  sind  sie 
durch  die  Massen  der  Geschwulst  zu  spaltartigen  Räumen  comprimirt.  Zu- 
weilen finden  sich  in  den  Cysten  polypöse  Massen,  welche  Drüsenläppchen 
enthalten  (Adenoc eie).  Von  derartigen  Bildungen  sind  zu  unterscheiden 
die  zottigen  oder  polypösen  Wucherungen  an  der  Innenfläche  der  Cysten, 
welche  dadurch  entstehen,  dass  die  Massen  des  Sarkoms  in  die  erweiterten 
Milchkanäle  hineinwucher  n (intracanaliculäres  Sarkom).  Diese  Wuche-vJ 
rungen.  deren  Structur  also  dem  interstitiellen  Sarkomgewebe  entspricht, 
deren  Oberfläche  jedoch  von  der  Epitheldecke  der  Cystenräume  überzogen 
wird,  entwickeln  sich  oft  ausserordentlich  massenhaft,  sodass  die  Cysten 
von  ihnen  förmlich  ausgefüllt  werden,  ja  sie  können  schliesslich  die  Cysten- 
wand perforiren.  So  kommt  es  vor,  dass  die  zottigen  Sarkommassen  aus 
oberflächlich  gelegenen  Cysten  als  polypöse  Excrescenzen  über  der  Mamma 
hervorwuchern  können.  Virchow  vergleicht  in  treffender  Weise  das  Aus- 
sehen der  Schnittfläche  solcher  Geschwülste  mit  dem  Verhalten  eines  durch- 
schnittenen Kohlkopfes.  Die  eben  beschriebene  Modification  des  Cystosar- 
koms  entspricht  der  von  J.  Müller  als  Cystosarcoma phyllodes  beschriebenen 
Form. 

Während  ein  Theil  der  diffusen  Sarkome  der  Mamma  offenbar  von 
vornherein  aus  einer  gleichzeitigen  Wucherung  des  gesummten  Bindegewebes 
der  Brustdrüse  hervorgeht,  ist  ein  anderer  Theil  zunächst  umschrieben; 
und  zwar  ist  der  häufigste  Ausgangsort  der  Neubildung  die  Umgebung  der 
Milchkanäle  in  der  Nähe  der  Brustwarze  oder  das  Bindegewebe  einzelner 
Drusenläppchen.  Erst  mit  der  weiteren  Entwicklung  wird  die  Geschwulst, 
indem  sie  die  gesummte  Drüse  und  ihre  Umgebung  ergreift,  eine  diffuse. 
Häufig  bleibt  jedoch  die  Neubildung  lange  Zeit  oder  selbst  immer  auf  ein- 
zelne Drüsenpartien  beschränkt,  es  finden  sich  ein  oder  mehrere  Sarkom - 
knoten,  welche  selbst  gegen  die  übrige  Drüse  abgekapselt  sein  können. 
Auch  diese  umschriebenen  sarkomatösen  Geschwülste  zeigen,  wie  die  ab- 
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gekapselten  Fibrome,  auf  dem  Durchschnitt  lappigen  Bau.  Die  einzelnen 
Läppchen  bestehen  ans  sarkomatösem  Gewebe,  in  dessen  Centrum  man  bei 
mikroskopischer  Untersuchung-  den  Quer-  oder  Längsschnitt  eines  Ausfüh- 
rungsganges oder  ein  Endbläschen  bemerkt  ( Sarcoma  adenoides,  Bill  rot  h), 
auch  hier  findet  sich  zuweilen  cystische  Erweiterung  der  Drüsenkanäle. 


Wie  Langh  ans 


nachgewiesen 


hat 


geht 


sarkomatöse  Neubildung  von 


.,  die 

der  Ädventitia  der  Drüsenkanäle  aus,  während  die  aus  dicht  gelagerten 
Spindelzellen  gebildete  Membrana  propria  an  der  Neubildung  unbetheiligt 
ist.  Bei  der  diffusen  Sarkombildung  ist  neben  dem  Bindegewebe  der  Drüsen- 
wand auch  das  interstitielle  Gewebe  und  die  Ädventitia  der  Blutgefässe 
betheiligt. 

Die  Sarkome  der  Mamma,  deren  örtliche  Malignität  aus  dem  Ange- 
führten hervorgeht  , stehen  doch  in  Betreff  ihrer  allgemeinen  Bösartigkeit 
weit  hinter  den  Carcinomen  zurück,  sie  lassen  die  Lymphdrüsen  gewöhn- 
lich frei  und  in  den  im  Ganzen  seltenen  Fällen,  wo  eine  metastatische 
Verbreitung  stattfindet,  ist  dieselbe  offenbar  durch  Verschleppung  von  Ge- 
schwulstelementen durch  die  Blutbahn  vermittelt. 

Zuweilen  combinirt  sich  übrigens  die  Sarkombildung  mit  Wucherung 
des  Drüsenepithels;  derartige  Fälle  sind  oft  fälschlich  mit  den  Cystosarkomen 
vermischt  worden,  während  sie  viel  besser  mit  der  Bezeichnung  Adenoma 
sarcomatosum  belegt  werden. 

Die  Adenome  der  Brustdrüse  unterscheiden  sich  von  den  bisher 
besprochenen  Geschwülsten  durch  den  Antheil  der  eigentlichen  Drüsen- 
substanz an  der  Neubildung, 
doch  ist  immer  auch  die 
Wucherung  des  Stromas 
eine  bedeutende,  ja  es  finden 
sich  häufig  Uebergänge 
zwischen  den  besprochenen 
umschriebenen  Fibromen, 

Myxomen  und  Sarkomen, 
welche  Drüsensubstanz  um- 
schliessen,  und  den  Ade- 
nomen. Demnach  kann  man 
nach  der  Beschaffenheit  des 
Stromas  ein  Adenoma  fibro- 
sum , myxomatosvm,  lipo- 
matosum  und  sarcomatosum 
unterscheiden. 

Das  Adenom  der  Mamma 
kommt  theils  als  abgekap- 
selte  Geschw'ulst  vor,  theils 
stellt  es  sich  mehr  in  Form 
knotiger  Anschwellung  einer 

umschriebenen,  aber  innig  mit  der  übrigen  Drüse  zusammenhängenden  Drüsen- 
partie dar.  Manche  Autoren  erkennen  nur  die  abgekapselte  Form  als  wahres 
Adenom  an,  während  Andere  selbst  die  diffuse  Hyperplasie  der  Mamma 
mit  dieser  Bezeichnung  belegen.  Die  Wucherung  des  Epithels  der  Drüsen- 
acini . ist  in  den  einzelnen  Fällen  eine  verschieden  starke,  häufig  ist  das 
Lumen  der  erweiterten  Acini  erhalten,  die  Epithelzellen  sind  grösser  als 
normal,  cylindrisch,  nicht  selten  mehrfach  geschichtet.  In  anderen  Fällen 
ist  dagegen  die  Wucherung  des  Drüsenepithels  so  bedeutend,  dass  das 
Lumen  völlig  durch  sie  ausgefüllt  wird.  Die  Zellen  verfallen  in  Folge  der 
mangelhaften  Ernährung  der  Fettmetamorphose,  es  können  sich  auf  diese 


199. 

Cystoadenoma  mammae. 


Big-. 
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Weise  aus  den  enorm  erweiterten  und  durch  Confluenz  noch  vergrösserten 
Drüsenräumen  förmliche  Höhlen  mit  atheromartigem  Inhalt  bildern 

Wie  Langhans  gegenüber  Billroth,  der  eine  hierher  gehörige  Geschwulst  als 
Driisencarcinom  bezeichnete,  hervorgehoben  hat,  sind  hier,  im  Gegensatz  zum  Carcinom, 
dessen  Zellkörper  nach  Art  der  Abgüsse  eines  Kanalsystems  Zusammenhängen,  wie  Köster 
zuerst  nachgewiesen,  die  Zellen  der  Neubildung  in  Gestalt  von  Drüsenröhren  angeordnet. 
In  allen  Fällen,  wo  der  Nachweis  der  Membrana  propria  um  die  erweiterten  Drüsen- 
schläuche gelingt,  ist  die  Diagnose  des  Adenoms  nicht  zweifelhaft,  indessen  berechtigt 
der  Mangel  dieses  Nachweises  noch  nicht  zur  Annahme  einer  krebsigen  Neubildung:  es 
ist  vielmehr  für  letztere  darauf  das  Hauptgewicht  zu  legen,  dass  ein  Eindringen  der 
wuchernden  Zellkörper  in  die  Spalträume  des  Bindegewebes  nachgewiesen  wird.  Da  gerade 
in  der  Mamma  Combiuation  von  typischer,  dem  Adenom  entsprechender  Neubildung  mit 
Carcinom  nicht  selten  ist,  so  kann  oft  ein  sicheres  Urtheil  über  den  wahren  Charakter 
der  Geschwulst  erst  auf  Grund  der  Untersuchung  zahlreicher  Schnitte  aus  verschiedenen 
Stellen  der  Neubildung  gewonnen  werden. 

Gegenüber  den  primären  Carcinomen  der  Brustdrüse  selbst  ist  hervorzuheben , da-- 
an  der  Br us t warze  und  am  Warzenhofe  nicht  gerade  selten  bei  älteren  Frauen  vom 
Hautepithel  ausgehende  krebsige  Neubildungen  Vorkommen,  die  tiefergreifend  in  das 
Gewebe  der  Mamma  eindringen  können.  Eine  durch  oberflächlichen  Sitz  ausgezeichnete 
Form  des  flachen  Hautkrebses  der  Warzengegend,  die  im  klinischen  Verhalten  oft  ein 
längeres  gutartiges,  an  ein  chronisches  Ekzem  erinnerndes  Yorstadium  zeigt,  ist  als 
„Paget’scke  Krankheit“  benannt  worden.  Diese  oberflächliche  Krebsentwicklung  hat 
in  neuerer  Zeit  besonders  dadurch  Interesse  erregt,  dass  bei  ihr  von  Wiek h am  und 
Darier  in  den  wuchernden  Zelllagen  Körper  gefunden  wurden,  die  nach  ihrem  inorpho- , 
logischen  Verhalten  als  parasitäre  Protozoen  angesprochen  wurden  (von  hellem  Hof  um- 
säumte Kerne  — Sporocysten  — in  Segmentirung  begriffene  Formen).  Offenbar  besteht 
zwischen  den  hellen  Körpern  mit  intensiv  gefärbtem  Kern  und  oft  doppelt  contonrirter 
Abgrenzung  und  den  „Molluskumkörperchen“  im  Molluscum  contagiosum  eine  gewisse 
Aelmlichkeit.  Doch  genügt  dieser  Umstand  nicht,  um  die  parasitäre  Natur  der  Darier- 
schen  Körperchen  zu  beweisen;  Uebergangsformen  sprechen  dafür,  dass  letztere  aus  einem 
Degenerationsprocess  von  Epithelzellen  hervorgehen;  namentlich  der  Nachweis  von  Biffen 
an  den  typischen  Körpern  (B.  Lindt)  spricht  zu  Gunsten  der  Annahme,  dass  es  sich  um 
veränderte  Riffzellen  handelt. 

Das  Carcinom  der  Brustdrüse  selbst  entwickelt  sich  entweder 
von  den  grösseren  Milchkanälen  aus  (tubuläre  Form)  oder  von  den 
Drüsenbläschen  (acinöse  Form).  Die  ersten  Anfänge  der  Krebsentwick- 
lung entsprechen  histologisch  ganz  dem  Bilde  des  Adenoms;  die  ausserhalb 
der  Lactation  niedrigen  Cylinderzellen  der  Acini  nehmen  an  Grösse  zu,  sie 
vermehren  sich  und  füllen  das  Lumen  mehr  und  mehr  aus:  ihr  Protoplasma 
erscheint  dunkel,  ihre  Gestalt  unregelmässiger.  Die  Lagerung  der  Zellen 
wird  mehr  und  mehr  eine  ungeordnete.  Wie  Langhans  nachgewiesen, 
lässt  sich  in  den  mit  wuchernden  Krebszellen  erfüllten  Räumen  noch  die 
innere  Spindelzellen  läge  der  Membrana  propria  erkennen,  auch  geht  die 
Thatsache,  dass  es  sich  um  erweiterte  Drüsenbläschen  handelt,  aus  der  An- 
ordnung hervor;  die  Räume  sitzen  meist  schmalen  Ausführungsgängen  auf 
und  hängen  durch  solche  untereinander  zusammen.  Die  erweiterten  Drüsen- 
bläschen erhalten  zum  Theil  ihre  runde  Form,  theils  bilden  sich  an  ihnen 
unregelmässige  Ausbuchtungen,  auch  längliche  Formen  kommen  vor,  die 
das  blinddarmförmige  Ende  des  Ganges  darstellen.  Mit  dem  zunehmenden 
Wachsthum  der  Acini  geht  allmählich,  indem  die  Membrana  propria  der 
Alveolen  zerstört  wird  und  die  Krebszellen  in  die  Lücken  der  Nachbar- 
gewebe hineinwuchern,  die  typische  Form  und  Anordnung  verloren;  die 
Krebszellen  bilden  jetzt  Zellenstränge,  welche  vielfach  untereinander  Zu- 
sammenhängen und  also  gleichsam  in  den  communicirenden  Höhlen  eines 
oavernösen  Gewebes  liegen.  Bei  reichlicher  Wucherung  der  Krebszellen 
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nehmen  die  Stränge  immer  plumpere  Form  an  und  da  hier  das  Stroma  in 
der  Regel  hochgradig  durch  Rundzellen  infiltrirt  ist,  wird  die  Anordnung 
unregelmässiger ; doch  kann  man  sich  auch  hier  durch  einander  folgende 
Flachschnitte  von  dem  Zusammenhang  der  Krebszellhaufen  unter  einander 
oft  überzeugen.  Dass  auch  die  carcinomatösen  Zellstränge  noch  mit  kuge- 
ligen Zellenmassen  Zusammenhängen,  die  sich  durch  das  Vorhandensein  einer 
Membrana  propria  als  erweiterte  Drüsenbläschen  legitimiren,  ist  von  Lang- 
haus direct  nachge' wiesen. 

Die  einzelnen  Formen  des  Mammakrebses,  welche  als  Mark- 
schwamm,  Carcinoma  simplex,  Scirrhus,  Gallertkrebs,  Carcinoma' 
cysücum  unterschieden  werden  und  die  noch  durch  diejenigen  Formen,  welche 
Combination  von  Krebs  mit  Sarkom  oder  Myxom  darstellen,  vermehrt  werden, 
verdanken  ihren  besonderen  Charakter  theils  dem  verschiedenen  Massen- 
verhältniss  von  Stroma  und  Krebszellen,  sowie  der  Beschaffenheit  des  ersteren 
(Granulationsgewebe  oder  festes  Bindegewebe),  theils  dem  Eintritt  gewisser 
Metamorphosen. 

Von  regressiven  Metamorphosen  der  Krebszellen  tritt  im  Mamma- 
krebs am  häufigsten  die  Fettmetamorphose  auf.  Bei  intensiver  Aus- 
bildung dieser  Veränderung  bilden  die  fettig  zerfallenden  Haufen  der  Krebs- 
zellen eine  fein  netzförmige  Zeichnung  der  Schnittfläche  (sogenannter  reti- 
culirter  Krebs).  Auch  Verkäsung  einzelner  Partien  kommt  nicht  selten  vor. 
Von  der  Gallertmetamorphose  der  Krebszellen  ist  zu  unterscheiden 
d ie  myxomatöse  Umwandlung  des  Stromas  (Schleimgerüstkreb s),  welche 
je  nach  ihrer  Ausbreitung  grösseren  oder  kleineren  Partien  der  Geschwulst 
ein  graugelatinöses  Aussehen  giebt.  Auch  Kalkinfiltration  wird  zu- 
weilen in  bedeutender  Ausdehnung  beobachtet,  sie  betrifft  vorzugsweise  das 
Stroma.  In  einem  Fall  von  Ackermann  enthielten  die  Alveolen  des  scir- 
rhösen  Krebses  geschichtete  Sandkörper,  wahrscheinlich  durch  Verkalkung 
von  Krebszellen  entstanden. 

Die  gewöhnlichste  Form  des  Mammakrebses  ist  das  sogenannte  Carcinoma  simplex, 
welches  zwischen  Markschwamm  und  Scirrhus  die  Mitte  hält.  Iu  Rücksicht  auf  ihr  histo- 
logisches Verhalten  ist  eine  Form  als  tubuläres  Carcinom  bezeichnet  worden  (Bill - 
roth),  weil  die  Krebszellenherde  hier  meist  langgestreckte,  oft  röhrenartige  Form  zeigen. 
Diese  Form  zeichnet  sich  durch  ihre  Neigung  zum  Fortschreiten  in  Form  einer  diffusen 
Verhärtung  aus  (Infiltration  der  Saftkanäle),  während  die  knotige,  knollige  Form  (die 
nach  ihrer  Consistenz  wieder  dem  Markschwamm  oder  dem  Scirrhus  entsprechen  kann) 
durch  acinöse  Anordnung  der  Krebszellenherde  ausgezeichnet  ist  (acinöses  Carcinom 
Billroth’s,  vorwiegende  Infiltration  der  peiiacinösen  Räume).  Uebrigens  kommen  Ueber- 
gänge  zwischen  der  tubulären  und  acinösen  Form  vor. 

Das  von  der  Krebsbildung  freie  Drüsengewebe  atropliirt,  während  die  Milchgänge 
sich  meist  lange  erhalten.  Bei  fortschreitendem  Wachsthum  der  Neubildimg  greift  die 
letztere  über  die  Brustdrüse  hinaus,  sie  setzt  sich  auf  das  subcutane  Gewebe  uud  in  die 
Haut  fort,  theils  continuirlich , theils  indem  sich  in  der  Umgebung  der  Hautgeschwulst 
umschriebene  Krebsknoten  entwickeln  (regionäre  Infection),  die  später  jedoch  mit  der 
ersteren  confluiren.  Die  krebsige  Infiltration  der  Haut  führt  oft  zur  Geschwürsbildung, 
so  entstehen  anfangs  flache  Geschwüre , welche  sich  nach  und  nach  in  der  Peripherie 
und  Tiefe  immer  mehr  ausbreiten,  indem  immer  neue  Massen  der  Neubildung  zerfallen; 
auf  diese  Weise  kann  die  ganze  Mamma  zerstört  werden  oder  es  bilden  sich  mehrfache 
kraterartige  Geschwüre,  auf  deren  Grund  verjauchende  Krebsmassen  in  Form  morscher 
zottiger  Massen  lagern.  Auch  in  die  Tiefe  breitet  sich  die  Krebswucherung  aus;  sie 
durchdringt  das  retromammäre  Gewebe,  es  bilden  sich  Knoten  im  Pectoralis,  in  den  Inter- 
costalmuskeln  und  nicht  selten  entwickelt  sich  auch  durch  Eruption  vou  Krebskuoten  auf 
der  Pleura  eine  carcinomatöse  Pleuritis. 

Die  Wurzeln  des  Lymphgefässnetzes  der  Mamma  bestehen  theils  aus  peri- 
acinösen  Räumen,  die  kugelschalenartig  die  Alveoli  umkapseln  (Sorgius);  die  Inuenfläche 
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dieser  Raume  trägt  wahrscheinlich  eine  endotheliale  Auskleidung,  zweitens  besteht  ein 
stark  entwickeltes  Saftkanalsystem  im  interacinüsen  Bindegewebe.  In  die  bezeicbneten 
Räume  dringen  die  wuchernden  Carcinomzellen  nach  Durchbruch  der  Wand  der  Drüsen- 
acini  ein;  zu  einer  krebsigen  Thrombose  in  den  grösseren  inter-  und  perilobulären  Lymph- 
gefässen  kommt  es  jedoch  selten.  Dagegen  werden  unzweifelhaft  frühzeitig  durch  den 
Lymphstrom  Geschwulstkeime  weitergeführt.  Namentlich  die  Axillardrüsen  stellen 
die  erste  Station  für  die  Entwicklung  secundärer  Carcinome  dar.  Oft  findet  man  neben 
in  der  Entwicklung  noch  wenig  vorgeschrittenen,  nicht  ulcerirten  Mammakrebsen  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  der  mehr  oder  weniger  angeschwollenen  Achseldrüsen 
krebsige  Nester  in  den  letzteren.  In  Berücksichtigung  dieses  frühen  Fortschreitens  der 
Brustdrüsenkrebse  auf  jene  Drüsen  wird  mit  Recht  von  den  Chirurgen  auf  die  operative 
Entfernung  der  letzteren  Gewicht  gelegt. 

Der  Mark schwa mm  der  Mamma,  der  durch  seine  weiche  Consistenz,  seine  feuchte 
reichlichen  Krebssaft  entleerende  Schnittfläche,  im  Verlauf  aber  durch  sein  rasches 
Wachsthum  und  den  oft  erreichten  bedeutenden  Umfang  sich  auszeichnet,  tritt  selten 
von  vornherein  mit  den  eben  angeführten  Charakteren  hervor,  häufiger  entwickelt  er  sich 
aus  einem  Carcinoma  simplex,  indem  in  letzterem  die  Wucherung  der  Krebskörper  und 
die  rundzeilige  Infiltration  des  Stroma  in  rapider  Weise  zunimmt.  Namentlich  bei 
Schwangeren  und  Säugenden  hat  man  wiederholt  eine  solche  rapide  Entwicklung  der 
Geschwulst  gesehen,  ja  liier  steigert  sich  zuweilen  die  kleinzellige  Infiltration  des  Stroma 
zu  förmlicher  Abscessbildung , sodass  man  von  einer  Mastitis  careinomatosa  sprechen 
kann  (Klotz). 

Der  scirrliöse  Krebs  der  Mamma  ist  durch  chronischen  Verlauf  ausgezeichnet, 
er  kann  ebenfalls  aus  dem  Carcinoma  simplex  hervorgehen.  Indem  sich  die  interstitielle 
kleinzellige  Wucherung  in  ein  derbes,  sich  bedeutend  retraliirendes  Narbengewebe  um- 
wandelt (sogenannter  vernarbender  Krebs),  wird  die  Entwicklung  der  Krebskörper 
gehemmt,  ja  die  letzteren  zerfallen  selbst  zu  körnigem  Detritus.  Durch  den  Zug  des 
schrumpfenden  Bindegewebes  wird  die  Haut  über  der  Geschwulst  eingezogen,  namentlich 
bildet  sich  oft  nabelartige  Einziehung  der  Warze,  eine  Veränderung,  welche 
man  jedoch  keineswegs  für  ein  sicheres  Kriterium  des  krebsigen  Charakters  einer  Neu- 
bildung anseken  darf,  da  sie  auch  bei  der  diffusen  Bindegewebsinduration , bei  der  Lipo- 
matose  der  Mamma  und  anderen  Neubildungsprocessen  gefunden  wird.  In  seltenen  Fällen 
kommt  durch  die  fibröse  Metamorphose  des  Stromas  die  Neubildung  überhaupt  zum  Still- 
stand; häufig  beobachtet  man  neben  der  scirrliösen  Umwandlung  der  älteren  Partien,  an 
der  Peripherie  und  in  der  Tiefe  ein  Fortschreiten  der  Neubildung,  welche  jedoch  immer 
wieder  den  scirrliösen  Charakter  annehmen  kann.  Durch  solche  fortschreitende  Wuche- 
rung in  die  Tiefe  können  sämmtliche  Weichtheile  einer  Brusthälfte  in  eine  starre,  mit 
der  Thoraxwand  fest  verlöthete  Masse  verwandelt  werden  fPanzerkrebs).  Zur  Ulce- 
ration  der  Haut  führt  auch  der  Scirrhus  nicht  selten,  dieselbe  ist  durch  chronischen  Ver- 
lauf ausgezeichnet. 

Der  Gallertkrebs  kommt  in  der  Mamma  nur  selten  vor,  häufiger  sind  einzelne 
Partien  gallertig  metamorphosirt. 

Ein  Carcinoma  cysticum  der  Mamma  geht  nachWaldeyer  aus  cystischen  Erweite- 
rungen  der  Endverzweigungen  der  Milchgänge  hervor,  was  sich  schon  durch  das  Zusammen- 
liegen der  Cysten  iu  der  Anordnung  den  Mammaaciuis  folgender  Gruppen  doenmentirt,  | 


ferner  durch  die  Beobachtung  directer  Uebergangsformen  zwischen  Acinis  und  cystisch  ; 


dilatirten  Krebskörpern.  Der  Inhalt  der  Cysten  bildet  bald  eine  colloide,  bald  eine  butter- 
ähnliche  Masse. 


Abgesehen  von  der  erwähnten  häufigen  Fortpflanzung  der  Brustdrüsen- 
krebse auf  die  axillaren  Lymphdrüsen  (und  von  dort  aus  auf  weitere  be-| 
nachbarte  Packete)  kommt  ein  Auftreten  secundärer  metastatischer  Carci- 
nome bei  allen  Formen  des  Mammacarcinoms  vor.  am  häufigsten  wurden 
Pleura,  Lunge,  Leber  befallen,  seltener  ist  das  Auftreten  zahlreicher  secun- 
därer Knoten  im  Knochensystem , in  diesen  Fällen  wird  namentlich  die 
Wirbelsäule  und  das  Becken  befallen. 

Das  Mammacarcinom  kommt  vorwiegend  beim  weiblichen  Geschlecht 
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vor,  nach  einer  von  Schuch ar dt  gegebenen  Zusammenstellung  ergibt  sich 
die  Bestätigung  der  von  Paget  gemachten  Bemerkung,  dass  etwa  2 Pro- 
cent der  Fälle  von  primärem  Brustdrüsenkrebs  auf  das  männliche  Ge- 
schlecht kommen.  Die  grösste  Zahl  der  Erkrankungen  fällt  auf  die  Zeit 
der  cessirenden  Geschlechtsfunction,  also  zwischen  das  40.  und  50.  Lebens- 
jahr; die  rechte  Mamma  wird  etwas  häufiger  befallen  als  die  linke.  In 
Bezug  auf  die  Gelegenheitsursachen  ist  hervorzuheben,  dass  traumatische 
Einwirkungen,  vorhergegangene  Entzündungen  nur  für  einen  relativ  kleinen 
Tkeil  der  Fälle  nachgewiesen  sind.  Zuweilen  entwickelt  sich  Carcinom  in 
einer  bereits  fibrös  indurirten  Drüse  (Paget). 

Auf  das  Vorkommen  der  Tuberkulose  in  der  weiblichen  Brustdrüse 
ist  erst  in  neuerer  Zeit  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  worden,  sehr  selten 
trat  dieselbe  ohne  verbreitete  und  fortgeschrittene  Tuberkulose  anderer 
Organe  auf;  öfters  waren  gleichzeitig  die  Achseldrüsen  tuberkulös  erkrankt, 
0 r t h m a nn  hat  in  den  tuberkulösen  Herden  Tuberkelbacillen  nachgewiesen. 
Nach  Analogie  der  Eutertuberkulose  des  Kindes  ist  anzunehmen,  dass  die 
letzteren  bei  eintretender  Lactation  in  einer  tuberkulösen  Mamma  auch  in 
der  Milch  auftreten  können. 

Verneuil  nahm  in  einem  von  ihm  beobachteten  Fall  primärer  Mammatuberkulose 
an,  dass  die  Milchgänge  und  Drüsenkanälchen  als  Eingangswege  der  Infection  gedient 
hätten,  die  Drüsenbläschen  fanden  sich  von  Mikroorganismen  erfüllt,  deren  Form  den 
Tuberkelbacillen  entsprach;  allerdings  würde  diese  Art  des  Vorkommens  der  gewöhnlichen 
Yertheüung  der  letzteren  hei  tuberkulösen  Processen  nicht  entsprechen.  Orth  mann 
dagegen  fand  in  dem  einen  von  ihm  untersuchten  Fall  die  Bacillen  im  Innern  der  Riesen- 
zellen, vereinzelt  in  den  Drüsenkanälchen  und  reichlicher  in  zum  Theil  in  Verkäsung  be- 
griffenen Massen  innerhalb  der  Ausführungsgänge.  Dass  innerhalb  der  Mamma  eine  Aus- 
scheidung mit  dem  Blute  zugeführter  Bacterien  in  reichlicher  Menge  stattfinden  kann, 
wird  namentlich  auch  durch  experimentelle  Erfahrungen  beim  Milzbrand  trächtiger  Thiere 
belegt,  da  hier  in  der  Milch  reichliche  Anthraxbacillen  auftraten. 

Für  das  grobanatomische  Verhalten  der  Mammatuberkulose  lässt  sich 
auf  Grund  der  vorhandenen  Casuistik  ein  allgemeingültiges  Bild  nicht  auf- 
stellen. Es  scheint,  dass  die  Tuberkulose  hier  meist  in  chronischer  Form 
verläuft,  zuerst  in  einzelnen  Abschnitten  des  Drüsengewebes  auftritt  und 
von  dort  auf  die  Nachbarschaft  und  namentlich  auf  die  Ausführungsgänge 
übergreift,  die  letzteren  erleiden  dabei  Epithelverlust  bei  fibröser  Ver- 
dickung der  Wand  (mit  Einlagerung  tuberkulöser  Knötchen)  und  Anhäufung 
käsiger  Substanz  im  Lumen.  Die  Mamma  pflegt  gleichzeitig  zu  schrumpfen 
zuweilen  entwickelt  sich  strangförmige  tuberkulöse  Lymphangitis,  welche 
sich  bis  zu  den  Axillardrüsen  erstreckt.  Auch  Auftreten  der  Tuberkulose 
in  Form  umschriebener  ulcerirender  Knoten  kommt  vor  und  hat  schon  Anlass 
zur  Verwechslung  mit  Carcinom  gegeben. 

Gummöse  Erkrankungen  der  Mamma  sind  selten ; doch  sind  sie  sowohl 
bei  erworbener  als  bei  congenitaler  Syphilis  beobachtet  worden.  Die 
Erkrankungsherde  stellen  sich  in  der  bekannten  charakteristischen  Weise 
dar,  sie  können  mit  Hinterlassung  strahliger  eingezogener  Narben  verheilen, 
aber  auch  zur  Bildung  chronischer  Ulceration  führen. 

Auch  ohne  gleichzeitige  Geschwulstbildung  werden  nicht  selten  Cysten 
in  der  Mamma  gefunden,  ein  Theil  derselben  entsteht  durch  Dilatation 
eines  Milchkanales  vor  einer  obliterirten Stelle,  ein  Verhältniss,  welches 
nicht  selten  zur  Zeit  der  Involution  vorliegt  (Involutionscysten).  Oft 
finden  sich  gleichzeitig  mehrere  derartige  Cysten,  welche  selten  den  Umfang 
einer  Erbse  übertreffen,  zuweilen  sitzen  sie  rosenkranzartig  an  einander 
gereiht;  sie  sind  meist  von  schwieligem  Bindegewebe  umgeben.  Der  Inhalt 
dieser  Cysten  besteht  aus  seröser  Flüssigkeit  oder  aus  einer  milchähnlichen 
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Emulsion,  auch  Cysten  mit  colloidem  oder  käseartig  eingedicktem  Inhalt 
kommen  vor.  Auch  aus  den  Endbläschen  der  Drüse  können  Cysten 
hervorgehen,  indem  die  kleineren  Bläschen  durch  Schwund  der  Wände  zu 
grösseren  Cystenräumen  confluiren  und  sich  seröse  Flüssigkeit  in  ihnen 
anhäuft;  diese  Cysten  finden  sich  zuweilen  in  grösserer  Anzahl  in  einem 
Drüsenlappen,  dessen  Stroma  meist  gleichzeitig  indurirt  ist.  Derartige 
Cysten  kommen  mitunter  auch  bei  jüngeren  Individuen  vor.  Eine  dritte 
Art  von  Cysten  bildet  sich  zuweilen  bei  Säugenden,  wenn  Hindernisse 
der  Milchentleerung  vorliegen,  die  Erweiterung  betrifft  meist  kleine 
Gänge  und  denselben  entsprechende  Acini.  Der  Inhalt  ist  anfangs  milchig, 
später  käsig  oder  serös. 

Auch  in  der  männlichen  Mamma  wurden  wiederholt  cystische  Bil- 
dungen beobachtet. 

Von  Parasiten  der  Brustdrüse  ist  das  Vorkommen  von  Cysticercus 
cellulosae  durch  eine  Beobachtung  von  Guermonprez  belegt,  im  Uebrigen 
ist  der  Echinococcus  zu  erwähnen,  der  allerdings  auch  nur  selten  in 
der  Brustdrüse  gefunden  wurde.  Die  Umgebung  des  Parasiten  war  in 
mehreren  Fällen  bedeutend  indurirt,  sodass  Verwechslung  mit  malignen 
Neubildungen  vorgekommen  ist.  Haussmann  stellte  aus  der  Litteratur 
16  Fälle  von  Echinococcus  der  Mamma  zusammen. 


Krankheiten  der  männlichen  Geschlechtsorgane. 

(Missbildungen  siehe  Seite  893). 

VIERZEHNTES  CAPITEL. 

Krankheiten  der  Hoden  und  Nebenhoden,  des  Samenstranges 

und  ihrer  Häute. 


Litteratur. 


Hydrocele:  Curling,  Diseases  of  the  testis.  p.  72.  — Kocher,  Krankh.  d.  Hodens, 
Pitha-Billroth’s  Handb.  d.  Chir.  III.  — Genzmer,  Die  Hydrocele  und  ihre  Heilung,  Volk- 
mann’s  Samml.  klin.  Vortr.  Nr.  135.  — Vauthier , Les  corps  libres  de  la  tunique  vaginale, 
Rev.  med.  de  la  Suisse  rom.  1884.  — Monod  et  Terrillon,  Traite  des  maladies  des  testi- 
culer.  1889.  — Verne uil  (Hydrocele  congenitale),  Soc.  de  Chir.  1891.  9.  — deNabias 
(Chylöse  Hydrocele  in  den  Tropen),  Sem.  med.  1892.  27.  — Sulton  (freie.  Körper  der  Tunica 
vaginalis),  Virch.  Arch.  CXL.  — Bittner  (Hydrocele  im  Kiudesalter).  Prager  Zeitschrift  f. 
Heilk.  XV.  1894. 


Spermatocele:  Virchow,  Geschwülste.  I.  S.  283.  — Luschka,  Virch.  Arch.  VI. 
S.310.  — Grohe,  Virch. Arch.  XXXI.  — M.  Roth,  Virch.  Arch.  LXVIII.  — Steudener, 
v.  Langenbeck’s  Arch.  X.  — Rosenbach,  Ibid.  XIII.  — Menzel,  VerhandL  d.  VT.  Congr. 
der  D.  Ges.  f.  Chir.  EI.  1. 

Circulationsstörungen  (Gangrän):  Volkmann,  Berl.  klin.  Woclienschr.  1877.  52. 
— Vallin,  Gaz.  hebd.  1877.  52.  — Miflet,  v.  Laugenbeck’s  Arch.  XXIV. — M. Schmidt, 
D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XXX.  — C a h e n (Infarct  des  Leistenhodens  durch  Torsion  des  Samen- 
stranges), Zeitschr.  f.  Chir.  XXX.  — Engli  sch  (hömorrh.  Infarct  des  Hodens),  Wien,  klin 
Wochenschr.  1893.  33. 

Entzündung  (Orchitis,  Epididymitis) : Curling,  1.  c.  p.  209.  — Virchow,  Arch 
XV.  83.  — Kocher,  1.  c.  — Rindfleisch,  Lehrt,  d.  path.  Gewebelehre.  — Jabobson, 
Petcrsb.  med.  Wochenschrift,  1877.  3.  — Terrillon  und  Schwarz,  Gaz.  med.  de  Paris. 
1879.  30.  — Vedrenes  (Orchitis  bei  epid.  Parotitis),  ref.  Virchow-IIirsch’s  Jahresber.  1882. 
S.  21 1.  — Rigal  (traumatische  Orchitis),  Arch.  de  physiol.  1879.  No.  2.  — Steiner  (chron. 
Orchitis),  v.  Laugenbeck’s  Arch.  XVI.  — Be r and  (l’orchite  varioleuse).  Arch.  gen.  de  m6d. 
1859.  — Chiari,  Prag.  Zeitschr.  f.  Heilk.  A7II.  1886,  Ibid.  X.  — Englisch  (Entzünd,  d. 
Vena  spermat,  int.  im  Samenstrange),  Allg.  Wien.  med.  Ztg.  1893. 
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Geschwülste:  Kocher,  1.  c.  — Kl ehs,  Lehrb.  d.  path.  Anatomie.  I.  S.  1027.  — 
Rokitansky  (Rhabdomyom),  Zeitschr.  der  Wiener  Aerzte.  1849.  — Paget  (Chondrom), 
Snrgic.  path.  II.  p.  205.  — E.  Neu  mann  (Osteom),  Arch.  der  Heilk.  XVI;  (Myom),  Virch. 
Arch.  CIII.  — Tizzoni,  ßiv.  clin.  di  Bologna.  1876.  p.  145.  — Poinsot  (metastatisirende 
Chondrome),  Gaz.  des  höp.  1878.  104.  — Monod  et  Terrillon  (Lymphadenom),  Arch.  gen. 
de  med.  1879.  Juli.  — Kraske  (Sarkom),  Centralbl.  f.  Chir.  1880.  3.  — Ehrendörfer 
I Hodengeschwülste),  Arch.  f.  klin.  Chir.  XXVIII.  — Birch-Hirschfeld  (Carcinom),  Arch. 
der  Heilk.  IX.  — Waldeyer  (Carcinom),  Virch.  Arch.  LV.  — Wettergren,  Norsk. 
med.  Ark.  IV.  — Böckel  (Verneuil  — Dermoid),  Bullet,  de  la  Soc.  de  Chir.  p.  302.  — 
Santesson  (Dermoid),  Hygiea.  1875.  — Lang  (Dermoid),  Virch.  Arch.  LIII.  — Tizzoni 
e Poggi  (sulla  istogenesi  del  canero  del  testicolo),  Rivista  Clinica.  18S6.  — Arnold  (Cly- 
cogenhaltiges  Myoma  strio-cellulare  des  Hodens),  Ziegler’s  Beitr.  VIII.  — Kocher,  Die 
Krankh.  d.  nuinnl.  Geschlechtsorgane,  D.  Chirurgie.  1887.  — C.  Koch  (Fettgeschwülste  des 
Samenstranges),  D.  Z.  f.  Chir.  XXXI.  1890.  — v.  Kahlden,  Neubildungen  bei  Kryptorcbie. 
Miinchn.  med.  Wochenschr.  1887.  — Terrillon  (Lymphadenom),  Bullet,  de  la  Soc.  de  Chir. 
1891.  — Reboul  (Adenosarkom),  Soc.  de  Chirurgie.  1893. 

Tuberkulose:  Virchow,  Arch.  XV.  — Demme,  Virch.  Arch.  XXn.  — Gaule, 
Virch.  Arch.  LXIX.  — Reel  ns,  Du  tubercule  du  testicule.  Th.  de  Paris.  1876.  — Sim- 
monds,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XVIII.  — Richet,  Gaz.  des  höp.  1883.  93.  — Waldstein, 
Virch.  Arch.  LXXXV.  — Englisch,  Eulenburg’s  Realencyclopädie.  X.  — Jani  (Vor- 
kommen von  Tuberkelbacillen  im  gesunden  Genitalapparat),  Virch.  Arch.  CIII.  — Walter 
(Ueber  Vork.  von  Tnberkelb.  im  Hoden  hei  Lungenschwindsucht),  Ziegler’s  Beitr.  XVI.  — 
Westermayer,  Beitr.  z.  Vererbung  d.  Tuberkulose.  Diss.  Erlangen  1893.  — Spano,  Beitr. 
Bacteriologiques  sur  le  Sperme  d’Irdivid  affectes  de  Tuberculose,  Revue  de  la  Tuberculose. 
1893.  4.  — Aievoli  (Experim.  über  Hodentuberkulose),  II.  Morgagni.  1890.  11.  — Gold- 
mann (Tuberkulose  der  Tunica  vaginalis),  Beitr.  f.  klin.  Chir.  XIII. 

Syphilis:  Virchow,  Die  krankhaften  Geschwülste.  III.  — Reclus,  De  la  Syphilis 
du  testis,  Gaz.  hehd.  1883.  — Pinner,  Berl.  klin.  Wochenschrift.  1884.  — Henoch,  D. 
Zeitschr.  für  prakt.  Med.  1877.  — Hutin el  (Syph.  Orchitis  Neugeborener),  Revue  mens,  de 
med.  1878.  — Tizzoni  (leukämische  Hodenerkrankung),  R’iv.  klin.  di  Bologna.  1877.  4. 

Atrophie  und  Hypertrophie:  Griffini  (Riproduzione  del  testicul.),  Arch.  per  1. 
Sciene.  med.  XI.  — Rihbert  (Compensator.  Hypertrophie),  Virch.  Arch.  CXX.  — Stilling 
(Atrophie  der  verlagerten  Hoden).  Ziegler’s  Beitr.  XV. 

§ 1.  Hydrocele,  Spermatocele,  Haematocele.  i.  Als  Hydro  cele  (Wasser- 
bruch)  bezeichnet  man  die  Ansammlung  seröser  Flüssigkeit  im  Sack  der 
Tunica  vaginalis  propria  oder  auch  in  dem  nickt  geschlossenen  Processus 
vaginalis. 

a)  Die  Hydrocele  processus  vaginalis  ( congenita ) beruht  auf  Offenbleiben 
des  Processus  vaginalis  peritonei;  die  Flüssigkeitsansammlung  in  diesem 
Raume  kann  aus  der  Bauchhöhle  stammen,  ist  jedoch  meist  ein  von  der 
Innenfläche  des  Processus  vaginalis  geliefertes  entzündliches  Exsudat,  Charak- 
teristisch für  diese  Form  der  Hydrocele  ist  die  Möglichkeit,  ihren  Inhalt 
in  die  Bauchhöhle  zu  drücken,  doch  ist  gewöhnlich  die  Communication  mit 
dem  Peritonealraum  sehr  eng.  Bereits  vor  der  Geburt  oder  später  kann 
nachträgliche  Verwachsung  des  mit  Flüssigkeit  gefüllten  Processus  vaginalis 
erfolgen;  findet  dieselbe  am  oberen  Ende  statt,  so  verhält  sich  diese  Hydro- 
cele ganz  wie  die  erworbene  Form,  obliterirt  dagegen  nur  der  untere  Tkeil 
des  Kanales,  so  bildet  sich  eine  Hydrocele  funiculi  spermatici. 

b)  Die  Hydrocele  tunicae  vaginalis  propriae  ( Hydrocele  acquisita ) ist 
die  häufigste  Form  des  Wasserbruches.  Sowohl  die  Veränderungen  an  den 
Blättern  der  Scheidenhaut  als  die  Beschaffenheit  des  flüssigen  Inhaltes  be- 
weisen für  die  Mehrzahl  der  Fälle  den  entzündlichen  Charakter  des  Pro- 
cesses.  Bei  allgemeiner  Wassersucht  findet  man  meist  nur  geringen  wässrigen 
Inhalt  im  Sacke  der  Tunica  vaginalis  propria;  eher  führen  locale  Circula- 
tionsstörungen  bei  Varicocele,  Druck  von  Hernien  oder  von  Geschwülsten 
auf  die  Venen  des  Samenstranges,  zur  Entwicklung  von  Hydrocele. 

Eine  Hydrocele  acuta  ( Periorchitis  serosä)  kann  durch  Quetschung  des 
Hodens  hervorgerufen  werden,  häufiger  noch  entsteht  sie  neben  gonorrhoi- 
scher Entzündung  des  Nebenhodens.  Der  Erguss  zeigt  in  den  einzelnen 
Fällen  alle  Eebergänge  von  klarseröser  bis  zu  durch  Eiterzellen  und  Blut- 
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körperchen  getrübter  und  rüthlicker  Beschaffenheit.  Diese  acute  Hydrocele 
kann  in  kurzer  Zeit  ohne  Störungen  zu  hinterlassen  ablaufen,  oder  es  ent- 
wickelt sich  aus  ihr  eine  chronische  Hydrocele. 

Bei  der  chronischen  Hydrocele,  mag  dieselbe  acut  beginnen  oder 
von  Anfang  schleichend  sich  entwickeln,  oder  mag  sie  aus  einer  localen 
Circulationsstörung  hervorgehen,  kann  die  Menge  der  in  den  Sack  der 
Scheidenhaut  ergossenen  Flüssigkeit  bis  zu  mehreren  Pfunden  betragen. 
Die  von  der  Hydrocele  gebildete  Geschwulst  ist  meist  von  bimförmiger 
Gestalt,  mit  nach  dem  Leistenring  gewendeter  Spitze.  Die  letztere  erstreckt 
sich  nur  dann  bis  in  den  Leistenkanal,  wenn  ein  grosser  Theil  des  Pro- 
cessus vaginalis  peritonei  offen  blieb.  Die  im  Wasserbruch  enthaltene  Flüssig- 
keit ist  ein  ei  weissreiches  gelbliches  Serum,  dem  bei  längerem  Bestehen 
der  Hydrocele  Fettkörnchenzellen  und  Cholestearintafeln  beigemischt  sind, 
mitunter  auch  gelbliche  Fibrinflocken.  Häufig  erhält  bei  grosser  Hydrocele 
in  Folge  wiederholter  mechanischer  Insultationen  des  Sackes  und  entzünd- 
licher Gefässneubildung  auf  seiner  Innenfläche  die  Flüssigkeit  mehr  und 
mein’  hämorrhagischen  Charakter,  sodass  aus  der  Hydrocele  eine  Häma- 
tocele  hervorgeht. 

Die  in  tropischen  Gegenden  beobachteten,  scheinbar  spontan  entstandenen  Fälle  Ton 
Hydrocele,  deren  Erguss  eine  milchartige  Beschaffenheit  zeigte  (Galactocele, 
Yidal),  werden  wahrscheinlich  durch  die  Filaria  sanguinis  (Lewis)  hervorgerufen.  In 
einem  von  Nabias  mitgetheilten  Falle  dieser  Art  wurden  Filariaembryonen  in  dem 
chylösen  Erguss  nachgewiesen. 

Je  länger  eine  Hydrocele  besteht,  desto  mehr  treten  entzündliche 
Veränderungen  an  der  Innenfläche  des  Sackes  hervor.  Es  kommt 
sowohl  am  parietalen  als  am  visceralen  Blatt  der  Scheidenhallt  (resp.  an 
der  Albuginea  des  Hodens)  zu  diffuser  oder  herdweiser  Verdickung:  im 
ersteren  Falle  können  die  Häute  eine  zähe,  lederartige  Beschaffenheit  an- 
nehmen, im  letzteren  bilden  sich  knorpelharte,  mitunter  auch  verkalkte 
Vorragungen.  Auch  Verwachsung  der  Blätter  der  Vaginalis  kommt  nicht 
selten  vor.  Namentlich  über  dem  Nebenhoden  und  Hoden  wuchern  zuweilen 
zottige  Auswüchse  ( Periorchitis  prolifera).  Aus  diesen  Excrescenzen  können 
in  ähnlicher  AVeise  wie  aus  den  Gelenkzotteu  die  sogenannten  Gelenkmäuse 
nach  Verdickung  und  Verkalkung  des  kolbigen  Endes  und  Lostrennung  des 
Stieles  freieKörper  der  Scheidenhaut  hervorgehen.  Der  Hoden  wird 
durch  die  Flüssigkeit  im  Sack  der  Tunica  vaginalis  propria  nach  unten 
und  hinten  gedrängt,  durch  den  Druck  der  Flüssigkeit  mehr  oder  weniger 
abgeplattet  und  atrophisch. 

Ueher  das  Vorkommen  von  Tausenden  „freier  Körperchen"  in  der  Tunica  vagi- . 
nalis  in  einem  Fall  von  irreponibler  Scrotalhernie  hat  Sulton  berichtet.  Die  frefen 
Körper  waren  meist  erbsengross,  von  rundlicher  Form  und  weicher  Consistenz.  Mikro-: 
skopisch  bestanden  sie  aus  platten  Zellen,  Detritus,  geschichteten,  an  Corpora  amylacea 
erinnernden  Concrementen;  in  der  Peripherie  liess  sich  Fibrin  in  scholligen  Massen  nach-' 
weisen.  An  der  hochgradig  verdickten  Tunica  vaginalis  selbst  bestand  Wucherung  des 
Endothels  und  fibrinoide  Degeneration. 

Die  Hydrocele  cystica  des  Samenstranges  kann  in  verschiedener  Weise  ent- 
stehen; bereits  oben  wurde  diejenige  Form  der  Hydrocele  funiculi  spermatici  erwähnt, 
welche  durch  Offenbleiben  des  mittleren  Theiles  des  Processus  vaginalis  und  Hydrops 
desselben  gebildet  wird ; ferner  können  aber  auch  Cysten  in  dem  Bindegewebe  des  Sameu- 
stranges  ohne  Zusammenhang  mit  dem  Processus  vaginalis  entstehen. 

Die  Hydrocele  hcmiosa  geht  aus  der  Ansammlung  wässriger  Flüssigkeit  in  einem 
leeren  Bruchsack  hervor,  was  am  häufigsten  an  Inguinalhernien,  seltener  an  Cruralhernien 
vorkommt.  So  lange  der  Bruchsack  mit  der  Bauchhöhle  communicirt,  liegen  analoge 
Verhältnisse  vor  wie  bei  der  Hydrocele  congenita;  wenn  aber  Obliteration  des  Bruchsack- 
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halses  erfolgte,  so  besteht  völlige  Uebereinstimmung  mit  der  Hydrocele  funiculi  sperma- 
tici  cystica. 

2.  Die  Spermatocele  ( Hydrocele  spermatica).  Der  Befund  von 
Samenfäden  in  Hydrocelenfliissigkeit  wurde  von  den  ersten  Be- 
obachtern darauf  zurückgeführt,  dass  durch  Ruptur  erweiterter  Samen- 
kanälchen der  Hodenoberfläche  der  Inhalt  der  ersteren  sich  der  Hydrocelen- 
flüssigkeit  beigemischt  habe.  Durch  genauere  anatomische  Untersuchungen 
wurde  dann  festgestellt,  dass  die  Spermatocele  nicht  in  der  Höhle  der 
Scheidenhaut,  sondern  in  besonderen  Cystenräumen  liegt.  Die  Samen- 
cysten entwickeln  sich  in  der  Regel  am  Köpfchen,  seltener  am  unteren 
Ende  des  Nebenhodens,  am  seltensten  im  Zusammenhang  mit  dem  Rete 
vasculosum  testis.  Die  Cysten  können  bedeutende  Grösse  erreichen,  so 
wurden  in  dem  Falle  Steudener’s  350  Grm.  Flüssigkeit  aus  der  Samen- 
cyste entleert.  Der  Inhalt  ist  bald  normales  Sperma  mit  lebhaft  beweg- 
lichen Samenfäden,  bald  ist  die  Flüssigkeit  vermehrt,  die  Samenfäden  ver- 
lieren ihre  Fortsätze;  schliesslich  können  wahrscheinlich  einfache  seröse 
Cysten  aus  den  Samencysten  hervorgehen.  Meist  ist  an  der  Innenfläche  der 
Samencysten  Flimmerepithel  nachgewiesen  und  wenn  mehrfach  in  grösseren 
Cysten  Pflasterepithel  gefunden  wurde,  so  kann  man  wohl  annehmen,  dass 
es  durch  Compression  aus  dem  Flimmerepithel  entstanden. 

Virchow  hat  bereits  ausgesprochen,  dass  die  Spermatocele  wahrscheinlich  aus  dem 
cystisch  erweiterten  Blinddarm  eines  Wolff’schen  Körpers  hervorgeht,  iu  welchen 
die  Samenfäden  aus  dem  gemeinschaftlichen  Ausführungsgang  rückwärts  hinein  gelangten, 
was  wohl  meist  durch  Verengerung  des  Vas  deferens  bedingt  ist.  Neuerdings  hat  M.  Both 
diesen  Satz  Virchow’s  bestätigt,  wenigstens  für  die  meisten,  vor  allem  die  grösseren 
praktisch  wichtigen  Formen  der  Sparmatocele.  Nicht  nur  die  am  Nebenhodenkopf  vor- 
kommenden Spermatocelen  sind  nach  Roth  als  Terminalcysten  eiuesVas  aberrans  zu  be- 
trachten, sondern  auch  die  vom  Rete  testis  ausgehende  Form  der  Spermatocele. 

3.  Die  Haematocele  kann  sich  secundär  aus  einer  Hydrocele  ent- 
wickeln in  Folge  intensiver  entzündlicher  Gefäss Wucherung  an  deren  Innen- 
fläche. Andrerseits  kann  in  Folge  traumatischer  Einflüsse,  namentlich 
bedeutender  Quetschungen,  eine  Haematocele  unabhängig  von  Hydrocele 
entstehen. 

Als  Haematocele  extravaginalis  bezeichnet  man  einen  Bluterguss  in  das 
lockere  Bindegewebe  des  Scrotum,  bald  auf  einer  diffusen  hämorrhagischen 
Infiltration,  bald  auf  einer  herdförmigen  Blutung  (Hämatom)  des  Scrotum 
beruhend.  Die  intravaginale  Haematocele,  welche  durch  trauma- 
tische Einflüsse,  namentlich  bei  constitutioneller  Disposition  zu  Blutungen 
(Scorbut,  hämorrhagische  Diathese),  entstehen  kann,  ist  zuweilen  sehr  be- 
trächtlich. Das  ergossene  Blut  erleidet  die  bekannten  Umwandlungen,  es 
schlagen  sich  die  Coagula  auf  der  Wand  nieder,  sie  bilden  je  nach  ihrem 
Alter  bräunliche  oder  mehr  entfärbte,  oft  geschichtete  Massen;  zuweilen 
wird  auch  die  Höhle  der  Vaginalis  propria  völlig  durch  solche  veränderte 
Gerinnsel  ausgefüllt. 

Die  traumatischen  Haematocelen  des  Samenstranges  sind 
meist  extravaginal,  sie  entstehen  aus  diffusen  Blutergüssen,  welche  sich  in 
dem  das  Vas  deferens  begleitenden  Zellgewebe  abkapseln  und  weiter  meta- 
morphosiren.  Namentlich  wenn  Varicocele  besteht,  kann  durch  Ruptur 
einer  erweiterten  Vene  sehr  bedeutender  Bluterguss  stattfinden. 

§ 2.  CircuiatioMsstöruntfon  im  Hode»  (spontane  Gangrän).  In  seltenen 
Fällen  (Volk mann,  Val  1 in)  wurde  eine  plötzlich  entstehende  und  in 
Gangrän  ausgehende  Hodenerkrankung  beobachtet,  welche  von  Volk  mann 
auf  hämorrhagische  Infarcirung  in  Folge  von  Embolie  der  A.  sper- 
matica interna  bezogen  wurde,  während  der  von  Va  11  in  beobachtete  Fall 
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anscheinend  spontaner  Gangrän  des  Hodens  mit  tödtlichem  Ausgang  (ähn- 
liche Fälle  scheinen  häufiger  in  südlichen  Ländern  vorzukommen)  aus  einer 
..Phlebitis  des  Plexus  pampiniformis“  erklärt  wurde.  Durch  experimentelle 
Untersuchungen,  welche  Miflet  an  Hunden  anstellte,  ist  nun  nachgewiesen, 
dass  die  Art.  spermatica  interna  für  den  Hoden  die  Bedeutung  einer 
Endarterie  hat;  demnach  führt  Unterbindung  oder  embolischer  Verschluss 
dieses  Gefässes  zur  hämorrhagischen  Infarcirung,  besonders  in  den  ober- 
flächlichen Schichten  des  Hodens.  Das  Drüsengewebe  des  Hodens  verfällt 
in  Folge  der  Unterbrechung  der  arteriellen  Zufuhr  acuter  Nekrose ; dagegen 
erzeugt  Behinderung  des  Abflusses  durch  die  Samenstrangvenen  zunächst 
Oedem,  weiterhin  Atrophie  mit  fettiger  Degeneration  der  Epithelien  der 
Samenkanälchen  und  relative  Zunahme  des  Stroma.  In  Fällen,  wo  nach 
Embolie  Gangrän  auftritt,  muss  die  Mitwirkung  septischer  Mikroorganismen 
vorausgesetzt  werden. 

Die  Circulation  des  Nebenhodens  wird  durch  Verschluss  der  A.  sper- 
matica interna  nicht  beeinflusst,  da  er  von  der  Ärteria  deferentialis  versorgt 
wird;  Verschluss  der  letzteren  ruft  auch  im  Nebenhoden  totalen  Zerfall  des 
Drüsengewebes  hervor. 

§ 3.  Entzündung  des  Hodens  und  Samenstranges.  Entzündung  ergreift 
bald  sämmtliche,  bald  nur  einzelne  Theile  des  Hodens,  man  unterscheidet 
demnach  eine  E p i d i d y m i t i s (N ebenhodenentzündung)  und  Orchitis 
(Hodenentzündung  im 'engeren  Sinne),  und  endlich  eine  Entzündung  der 
Scheidenhaut  (Periorchitis).  Dem  Verlauf  nach  kommen  sowohl  acute 
als  chronische  Entzündungen  am  Hoden  und  Nebenhoden  vor;  der  Ursache 
nach  unterscheidet  man  primäre  Entzündung  (am  häufigsten  durch  trau- 
matische Einwirkung  hervorgerufen)  und  fortgesetzte;  die  letztere  wird 
namentlich  oft  durch  Gonokokken  bedingt,  doch  können  auch  andere  Mikro- 
organismen (bei  Blasenkatarrh,  Prostatitis)  aus  der  Harnröhre  durch  das 
Vas  deferens  in  den  Nebenhoden  gelangen  und  Epididymitis  erzeugen. 

Manche  Beobachtungen  sprechen  dafür,  dass  im  Hoden  günstige  Be- 
dingungen für  das  Haften  in  der  Blutbahn  verbreiteter  Infectionsträger 
gegeben  sind.  Als  eine  hämatogene  infectiöse  Orchitis  muss  man 
die  mit  erheblicher  Anschwellung  des  Hodens  verbundene  Entzündung  an- 
sehen,  die  sich  nicht  so  selten  bei  epidemischer  Par otitis  entwickelt 
es  handelt  sich  hierbei  anatomisch  um  eine  diffuse  entzündliche  Infiltration 
des  Zwischengewebes.  Eine  in  Form  clisseminirter  Herde  auftretende  Hoden- 
entzündung  kommt  im  Verlauf  der  Variola  vor. 

Cliiari  hat  das  anatomische  Verhalten  dieser  in  klinischer  Hinsicht  meist  latenten, 
offenbar  emholisch  entstandenen  Orchitis  variolosa  näher  beschrieben.  Es  fanden  sich 
zalilreiche  gelbliche  Herde,  die  kleinsten  waren  als  feine  Punkte  eben  sichtbar,  die  grössten 
vom  Umfang  einer  Erbse.  Mikroskopisch  wurde  eine  umfängliche  Zone  centraler  Nekrose 
erkannt,  welche  von  einer  Zone  kleinzelliger  Infiltration  umgeben  war.  Nur  in  zwei  von 
vierzehn  Fällen  (welche  zumeist  das  Knabenalter  betrafen)  konnte  Cliiari  mit  Kokken 
gefüllte  Blutgefässe  innerhalb  und  in  der  Umgebung  der  Hodenherde  finden. 

Embolisclie  Herde  im  Zwischengewebe  des  Hodens,  welche  durchweg  durch  Kokken 
verstopfte  Gefässlumina  einscklosseu,  sich  aber  im  Uebrigeu  ähnlich  wie  die  eben  berührten 
verhielten,  fand  Verfasser  in  einem  Fall  ulceröser  Endocarditis. 

Die  acute  Orchitis  ist  charakterisirt  durch  Anschwellung  und 
Hyperämie  des  intertubulären  Hodengewebes;  in  Folge  der  durch  dieVolum- 
zunahme  des  letzteren  bewirkten  Spannung  der  Albuginea  fühlt  sich  der 
Hoden  von  aussen  sehr  derb  an.  Die  Betheiligung  der  Blätter  der  Scheiden- 
hant  zeigt  sich  in  seröser  (Hydrocele  acuta)  oder  purulenter  Exsudation. 

1 >ie  acute  Orchitis  kann  sich  zurückbilden  mit  völliger  Restitution  des 
Hodens;  andrerseits  kommt  Ausgang  in  Abscessbildung  vor.  Der  Hoden- 
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abscess  wird  nicht  selten  abgekapselt,  sein  Inhalt  zu  einer  käsigen  Masse, 
welche  später  verkalken  kann,  eingedickt.  Andrerseits  kommt  auch  Per- 
foration nach  aussen  vor.  Aus  der  Rupturstelle  der  Albuginea  wuchern 
dann  zuweilen  reichliche  schwammige  Granulationsmassen  hervor  (soge- 
nannter Fungus  benignus  mancher  Autoren).  In  Folge  der  Perforation 
der  Scheidenhäute  kann  umfängliche  Verjauchung  im  Scrotum  entstehen, 
welche  zum  Durchbruch  nach  aussen,  zuweilen  selbst  zur  Gangrän  der 
Scrotalhaut  führt. 

Die  chronische  Orchitis  geht  nicht  selten  aus  der  acuten  Entzün- 
dung hervor,  indem  letztere  in  Abscessbildung  oder  in  Induration  übergeht. 
Im  ersteren  Falle  findet  gleichzeitig  mit  der  Eindickung  der  häufig  mehr- 
fachen Eiterherde  eine  fortdauernde  Wucherung  des  interstitiellen  Hoden- 
gewebes, namentlich  auch  der  Septa  und  der  Albuginea  statt,  während  die 
Samenkanälchen  mehr  und  mehr  atrophiren.  Die  interstitielle,  zur  Indu- 
ration führende  chronische  Orchitis  beruht  auf  einer  massenhaften  Wuche- 
rung des  Bindegewebes,  welche  von  der  Albuginea,  den  Septis  und  den 
fibrösen  Balken  des  Hodens  ausgeht.  Indem  die  Samenkanälchen  mehr  und 
mehr  schwinden,  wird  der  Hoden  zu  einer  harten,  meist  höckrigen  Masse; 
auf  dem  Durchschnitt  sieht  man  zwischen  den  festen  Bindegewebsmassen 
die  Reste  der  Samenkanälchen  mit  ihren  fettig  zerfallenden  Epithelien  als 
gelbliche  Massen  hervortreten.  Indem  letztere  mehr  und  mehr  entsprechend 
der  Retraction  des  gewucherten  Bindegewebes  schwinden,  kann  der  anfangs 
vergrösserte  Hoden  bedeutend  zusammenschrumpfen.  Häufig  besteht  gleich- 
zeitig mit  der  chronischen  Orchitis  eine  Periorchitis,  welche  zu  Verdickung 
und  Verwachsung  der  Blätter  der  Scheidenhaut  führt. 

Die  chronische  Orchitis  entsteht  am  häufigsten  unter  dem  Einfluss  der 
constitutioneilen  Syphilis,  und  zwar  betrifft  sie  hier  bald  nur  ein- 
zelne Läppchen,  bald  den  ganzen  Hoden.  Diese  syphilitische  Orchitis 
kommt  auch  bei  congenital  luetischen  Kindern  vor. 


Nach  Rindfleisch  und  Kocher  kommt  eine  chronische  Orchitis  von  meist  schlei- 
chendem Beginn  vor,  welche  nach  Ansicht  des  letztgenannten  Autors  mit  entzündlicher 
Infiltration  des  Hodenhindegewebes  beginnt,  während  weiterhin  Degeneration  und  Zerfall 
der  stärker  befallenen  Partien  eintritt,  unter  Bildung  von  fettigen  mit  Cholestearintafeln 
gemischten  Herden  (Orchitis  atheromatosa,  Rindfleisch);  in  der  Umgebung  kann  gleich- 
zeitig erhebliche  Hyperplasie  des  Bindegewebes  stattfinden.  Durch  diese  diffuse  chronische 
Orchitis  kann  der  Hoden  in  eine  grosse,  Erweichungscysten  einschliessende  Geschwulst 
verwandelt  werden.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  sich  die  eben  berührte  Hodenerkrankung 
an  chronische  Gefässveränderungen  (Arteriosklerose)  anschliesst,  sie  möchte  demnach  mit 
den  arteriosklerotischen  Schwielen  des  Myocardium  zu  vergleichen  sein. 


Die  Epididy  mitis  ist  am  häufigsten  durch  Fortsetzung  einer  Tripper- 
entzündung von  dem  Vas  deferens  aus  hervorgerufen;  es  besteht  zunächst 
eine  katarrhalische  Affection  der  Samenkanälchen  des  Nebenhodens,  zu  der 
sich  Hyperämie  und  seröse  Infiltration  des  interstitiellen  Gewebes  gesellt 
(bedeutende  Anschwellung).  Auch  liier  kommt  Ausgang  in  völlige  Resolu- 
tion vor;  nicht  selten  bilden  sich  kleine  Abscesse,  welche  oft  abgekapselt 
werden  und  verkäsen  (sogenannte  Trip  per  tuber  kein),  selten  umfängliche 
Vereiterung  mit  Durchbruch  nach  aussen.  Auch  Ausgang  in  Induration 
"des  Nebenhodens,  zuweilen  mit  Atrophie  des  Hodens  verbunden,  wird 
Ibeobachtet.  In  manchen  Fällen  geht  die  Entzündung  vom  Nebenhoden  auf 
»den  Hoden  über,  wie  umgekehrt  auch  die  Orchitis  zur  secundären  Epidi- 
dymitis  führen  kann.  Auch  Periorchitis  besteht  oft  gleichzeitig  mit  der 
»Nebenhodenentzündung. 

Entzündung  desSamenstranges  kommt,  abgesehen  von  trauma- 
stischen Veranlassungen,  nicht  als  primäre  Affection  vor.  Oft  bemerkt  man, 
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selbst  neben  heftiger  acuter  Epididymitis,  obwohl  offenbar  das  Irritament 
durch  das  Vas  deferens  zugeleitet  wurde,  keine  Anschwellung  des  Samen- 
stranges;  in  anderen  Fällen  ist  allerdings  solche  vorhanden,  beruhend  auf 
Hyperämie  und  Oedem  des  Bindegewebes , selten  kommt  es  hier  zur  Ab- 
scessbildung.  Die  chronische  Orchitis  und  Epididymitis.  namentlich  die 
durch  constitutionelle  Syphilis  hervorgerufene,  geht  zuweilen  auch  auf  den 
Samenleiter  über,  es  entsteht  Induration  des  das  Vas  deferens  um- 
gebenden Bin degewebes  und  Verdickung  seiner  Wand  selbst,  welche 
selbst  zur  Stenose  oder  Atresie  des  Samenleiters  führen  kann. 

§ 4.  Geschwülste  des  Hodens  und  Samenstranges.  Aus  der  Gruppe  der 
histioiden  Geschwülste  entwickelt  sich  das  Fibrom  zuweilen  in  Form  fester 
bis  wallnussgrosser  Knoten  von  der  Albuginea  aus.  es  kann  dann  in  die 
Scheidenhauthöhle  vorragen,  aber  auch  in  die  Hodensubstanz  sich  hinein- 
drücken  und  dieselbe  in  beträchtlicher  Ausdehnung  zum  Schwund  bringen. 
Auch  im  Samenstrang  ist  diese  Geschwulstform  beobachtet,  so  von 
Förster  ein  taubeneigrosses  verkalktes  Fibrom,  welches  im  Samenstrang 
nahe  am  Hoden  seinen  Sitz  hatte. 

Lipome  gehen  zuweilen  von  der  Tunica  vaginalis  communis  aus.  sie 
werden  auch  am  Samenstrang  in  Form  gelappter  Geschwülste  beob- 
achtet, zinveilen  combinirt  mit  Myxom. 

Eine  aus  quergestreiften  Muskelfasern  bestehende  ganseigro.sse 
Geschwulst  (Rhabdomyom),  welche  von  der  Albuginea  ansging,  wurde 
von  Rokitansky  beobachtet.  Eine  gleichartige  Muskelgeschwulst  vom 
Hoden  eines  dreijährigen  Knaben  hat  E.  Neumann  beschrieben  und  her- 
vorgehoben, dass  hier  wie  in  dem  Fall  von  Rokitansky  der  Sitz  des 
Myoms  der  Anheftungsstelle  des  Gubernaculum  Hunteri  an  der  Hoden- 
peripherie entsprach,  sodass  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  für  beide  Fälle 
der  Ausgang  von  den  Muskel elementen  des  genannten  Bandes  anzunehmen  ist. 

Das  Chondrom  findet  sich  im  Hoden  seltener  solitär  in  Form  eines 
festen  Knotens  von  hyaliner  Beschaffenheit,  häufiger  combinirt  mit  Sarkom 
oder  auch  mit  Myxom.  Bei  solcher  Combination  kommt  es  vor.  dass  die 
Einlagerungen  von  hyalinem  Knorpel  eine  eigenthümlich  rosenkranzartige 
Anordnung  zeigen.  Die  Angaben  der  Casuistik  über  primäre  Knorpel- 
geschwülste der  Hoden  von  bösartigem  Verlauf,  mit  Bildung  reichlicher 
Metastasen,  beziehen  sich  wohl  zum  Theil  auf  Mischgeschwülste  (Chondro- 
Sarkome,  Chondro-Carcinome);  doch  sind  unzweifelhafte  Fälle  metastati- 
sirender  Chondrome  mit  primärem  Ausgang  vom  Hoden  beobachtet. 

In  einem  Fall  von  Paget  fanden  sich  auch  im  Samenstrang  Knorpelmassen,  auch 
die  Iliacallymphdrüsen  enthielten  sie;  in  diesem  Falle  war  durch  Einbruch  des  Enchon- 
droms  in  die  untere  Hohlvene  embolische  Verbreitung  der  Geschwulst  auf  die  Lunge 
entstanden. 

Osteom  des  Hodens  wurde  von  E.  Neumann  beobachtet;  es  sass  an  Stelle  des 
linken  Hodens  eine  umfängliche  höckrige  Geschwulst,  die  sich  vom  inneren  Blatte  der 
Vaginalis  propria  und  vom  Nebenhoden  leicht  trennen  liess.  Auf  dein  Durchschnitt  sah 
man  eine  dichte  feinspongiüse  Knochenmasse,  die  sich  au  der  Peripherie  zu  einer  festen 
Schale  verdickte,  in  welche  Streifen  und  Inseln  eines  weissen  Fasergewebes  eingelöthet 
waren.  Die  kleinen  Markräume  des  Knochens  schlossen  Fettmark  ein,  in  den  fibrösen 
Massen  waren  Herde  hyalinen  Knorpels  eingesprengt , welche  jedoch  mit  dem  Knochen 
nicht  zusammenhingen. 

Das  Sarkom  kommt  im  Hoden,  seltener  primär  im  Nebenhoden,  in 
allen  seinen  Formen  vor,  und  zwar  nicht  selten  derartig,  dass  gleichzeitig 
in  einer  Geschwulst  fibrosarkoinatöse,  myxosarkomatöse  und  Partien  von 
der  Structur  des  Rundzellensarkoms,  auch  des  Alveolarsarkoms,  vorhanden 
sind.  Andrerseits  kann  die  sarkomatöse  Hodengeschwulst  auch  mit  anderen 
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Neubildungen  combinirt  auftreten,  so  mit  Myxom,  Chondrom,  Lipom,  Myom, 
Adenom;  auf  diese  Weise  zeigt  sich  die  Schnittfläche  derartiger  Misch  - 
ge schwülste  (teratoideHodentumoren)  ein  ausserordentlich  buntes 
Aussehen.  Da  nun  oft  ausserdem  Cystenbildung  von  den  erweiterten 
Samenkanälchen  hinzukommt  (Cysto sarkom),  in  welche  wiederum,  in 
ähnlicher  Weise  wie  bei  den  intracanaliculären  Cystosarkomen  der  Mamma, 
die  Sarkommassen  in  Form  polypöser  Massen  hinein  wuchern  körnten,  so 
wird  das  Verhalten  dieser  Geschwülste  manchmal  ein  sehr  complicirtes. 

Am  häufigsten  kommt  noch  das  Kundzellensarkom  (Lymphadenom 
französischer  Autoren)  ohne  Combination  mit  anderen  Neubildungen  im 
Hoden  vor.  Es  handelt  sich  hier  meist  um  die  kleinzellige  Form  desselben, 
welche  von  einer  lebhaften  Wucherung  des  interstitiellen  Bindegewebes 
ausgeht.  Die  Samenkanälchen  atrophiren  bald,  der  Hoden  wird  in  eine 
weiche,  auf  der  Schnittfläche  blasse  Geschwulst  umgewandelt  (M edullar- 
sarkorn).  Indem  die  Neubildung  auf  den  Nebenhoden  übergreift,  ver- 
schmilzt dieser  oft  völlig  mit  der  Geschwulst,  auch  die  Albugiuea  wird  nicht 
selten  durchbrochen.  Diese  Geschwulst,  welche  namentlich  bei  jüngeren 
Individuen  vorkommt,  führt  mitunter  zu  verbreiteter  Metastasenbildung. 

Beim  Cystosarkom  gehen  die  Cysten  von  einer  Erweiterung  der 
Samenkanälchen  aus,  welche  durch  die  Compression  einer  oder  mehrerer 
Stellen  der  Samenkanälchen  von  Seiten  der  interstitiellen  Wucherung  ent- 
steht. Wahrscheinlich  wird  hier  oft  die  Wand  der  dilatirten  Kanälchen 
durchbrochen,  sodass  die  Cyste  durch  Confluenz  eines  ganzen  Convolutes 
von  Samenkanälchen  entsteht,  hierfür  spricht  die  Thatsache,  dass  in  den 
kleinen  Cysten  oft  noch  bindegewebige  Septa  sich  nachweisen  lassem  In 
den  kleineren  Cysten  findet  sich  ein  zähgallertiger  Inhalt,  ihr  Epithel  ist 
meist  noch  wohlerhalten  (im  Nebenhoden  Flimmerepithel),  oft  nimmt  auch 
das  normaler  Weise  aus  rundlichen  Zellen  bestehende  Epithel  der  Samen- 
kanälchen mehr  cylindrische  Form  an.  Die  grösseren,  bis  taubeneigrossen 
Cysten  enthalten  eine  seröse  Flüssigkeit  , welche  gewöhnlich  durch  reich- 
liche Fetttröpfchen,  durch  Cholestearinmassen,  auch  durch  Blutbeimischung 
getrübt  ist.  Zuweilen  besteht  der  Inhalt  der  Cysten  aus  fettig  metamor- 
phosirten  losgestossenen  Epithelien  (sogenanntes  Cholesteatom  des 
Hodens). 

Nicht  immer  verhält  sich  neben  der  sarkomatösen  Wucherung  des 
Stromas  das  eigentliche  Drüsenparenchym  passiv,  ja  man  begegnet  recht 
häufig  in  solchen  Cystosarkomen  unzweifelhaft  von  dem  Epithel  der  Samen- 
kanälchen ausgehender  Neubildung,  sodass  man  die  Geschwulst  als  Cysto- 
adenoma  sarcomatosum  bezeichnen  muss.  Namentlich  von  der  Gegend  des 
Rete  testis  entwickeln  sich  zuweilen  rasch  wachsende  Adenome,  welche  so- 
wohl in  der  reichlichen  Sprossbildung  der  von  kurzen  Cylinderepithelien 
ausgekleideten  Drüsenräume  als  in  der  Beschaffenheit  des  zellreichen  Stromas 
an  embryonales  Drüsengewebe  erinnern.  Es  kommt  hinzu,  dass  derartige 
„Adeno-Sarkome“,  die  übrigens  in  ihrer  Weiterentwicklung  atypische  An- 
ordnung und  Form  der  Geschwulstelemente  nach  Art  eines  Carcinoms  zeigen 
können,  wiederholt  bereits  bei  kindlichen  Individuen  beobachtet  wurden. 
Nicht  selten  combinirt  sich  diese  Neubildung  mit  multipler  Cystenbildung 
durch  Erweiterung  der  sprossenden  Drüsenräume  (Kystoadenom  des 
Hodens).  Die  ebenbesprochenen  Hodengeschwülste  _ stehen  den  malignen 
Adenosarkomen  der  Nieren  parallel;  gleich  diesen  sind  sie  öfters  als  Car- 
cinome  (bezw.  Adenocar cinome)  beschrieben.  Die  Neigung  zu  pro- 
gressivem, auf  Nachbarorgane  übergreifendem  Wachsthum,  der  in  grösseren 
Geschwülsten  eintretende  Zerfall  sind  in  dieser  Richtung  zu  beachten.  Auch 
in  ihrer  Neigung  zur  metastatischen  Verbreitung  verrathen  diese  Geschwülste 
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ihren  malignen  Charakter.  Einerseits  findet  man  oft  die  Inguinaldriisen. 
und  Lumbardrüsen,  das  Peritoneum,  und  wenn  die. Gesell wuLst  in  die  Wur- 
zeln der  Pfortader  hineinbricht,  auch  die  Leber  von  der  Neubildung  er- 
griffen; andrerseits  dringt  dieselbe  häufig  in  die  Venen  des  Samen- 
stranges ein  (sodass  der  letztere  knotig  anschwillt);  von  da  gelangen  dann 
die  Geschwulstmassen  in  die  Vena  spermatica  interna  und  in  die  V.  cava 
inf.,  ja  in  das  rechte  Herz  und  in  die  Art.  pulmonalis,  sodass  sich  von  den 
Aesten  der  letzteren  aus  secundäre  Lungenknoten  entwickeln  können. 

Das  reine,  nicht  mit  anderen  Geschwulstformen  combinirte  Oarcinom 
des  Hodens  kommt  meist  in  Form  des  weichen  Krebses  vor.  Der 
Hoden  wird  durch  die  rasch  wachsende  Geschwulst  in  eine  markige  um- 
fängliche Geschwulst  verwandelt,  welche  oft  gar  keine  Reste  des  ursprüng- 
lichen Gewebes  erkennen  lässt;  auch  der  Nebenhoden  geht  gewöhnlich  der- 
artig in  der  Geschwulst  auf,  dass  seine  ursprüngliche  Grenze  nicht  mehr 
nachzuweisen  ist.  Ferner  pflegt  auch  der  Samenstrang  bald  ergriffen  zu 
werdeu.  Die  Albuginea  leistet  oft  lauge  Widerstand,  schliesslich  wird  auch 
sie  an  einer  oder  mehreren  Stellen  durchbrochen,  die  Neubildung  greift  auf 
die  Scheidenhäute  über,  auf  'die  Scrotalhaut  selbst  und  es  kann  im  letzteren 
Fall  Durchbruch  nach  aussen  stattfinden.  Die  Schnittfläche  der  Geschwulst 
ist  bald  blass  und  weich,  bald  findet  sich  sehr  reichliche  Gefässbildung.  auch 
Durchsetzung  von  Hämorrhagien.  Von  Metamorphosen  kommt  namentlich 
Gallert-  und  Fettentartung  vor,  welche  zur  Bildung  von  Er  weich  ungs- 
cysten  führen  kann. 


Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  vom  weichen  Krebs  ergriffenen  Hodens 
findet  man  alveolär  angeordnete,  übrigens  vielfach  unter  einander  zusammenhängende 
Krebskörper ; zwischen  ihnen  ein  meist  reich  vascularisirtes  Stroma,  welches  in  der  Begel 
dicht  kleinzellig  infiltrirt  ist  oder  von  Spindelzellzügen  gebildet  wird : seltener  aus  festem 
Bindegewebe  besteht.  Man  hat  selten  Gelegenheit,  den  primären  Hodenkrebs  in  so  frühen 
Stadien  der  Entwicklung  zu  untersuchen,  dass  man  für  die  genetische  Auffassung  ver- 
werthbare  Bilder  erhält.  In  einigen  Fällen  von  primärem  Hodenkrebs  gelang  es  dem 
Verfasser,  in  den  noch  erhaltenen  Hodenpartien  an  der  Grenze  des  Krebsigen  eine 
Wucherung  der  Samenkanälchenepithelien  nachzuweisen,  welche  wahrscheinlich  den  ersten 
Anfang  der  Krebsentwicklung  repräsentirt.  Die  Samenkanälchen  fanden  sich  dort  dila- 
tirt,  mit  seitlichen  Sprossen  besetzt  und  von  epithelialen  Zellen  vollgepfropft.  Namentlich 
sprechen  auch  die  oben  berührten  Uebergänge  zwischen  adenomatöser  und  carcinomatöser 
Wucherung  bei  manchen  Combinationsgescliwülsten  des  Hodens  für  den  glandulären 
Ursprung  des  primären  Hodenkrebses. 

Waldeyer,  der  selbst  die  vorwiegende  Betheiligung  der  Samenkanälchen  an  der 
Bildung  gewisser  Carcinome  für  wahrscheinlich  hält,  macht  andrerseits  darauf  aufmerk- 
sam, dass  gerade  im  Hoden,  wo  an  der  Adventitia  der  Gefässe  ein  stark  entwickelter 
epithelähnlicher  Zellbelag  sich  findet  (sogenannte  Perithelzellen  Ebertli’s),  gewisse  Ge- 
schwülste von  einer  Wucherung  dieser  Perithelzellen  ausgehen.  Diese  Geschwülste  sind 
meist  markig  weich,  sie  bestehen  aus  einem  Gefässplexus,  dessen  einzelne  Gefässe  einen 
dicken  Mantel  gewucherter  Perithelzellen  tragen.  Die  Verwechslung  solcher  plexi- 
formen Angiosarkome  oder  überhaupt  endothelialer  Geschwülste  mit  alveo- 
lärer Anordnung  der  Zellen  mit  Carcinomen  von  echt  epithelialer  Abkunft  ist  im  Hoden 
besonders  leicht  möglich,  weil  der  Inhalt  der  Samenkanälchen  sehr  eigenthiimliche  Zell- 
formen aufweist. 


Dass  im  Hoden , wo  zwischen  den  Samenkanälchen  ein  förmlich  cavernöses 
L.y mphgefässnetz  sich  findet  (Ludwig  und  Tomsa),  die  Krebszellen  nach  Durch- 
bruch der  Samenkanälchenwand  in  den  Lympliräumen  eine  geräumige  Stätte  der  Weiter- 
entwicklung finden,  liegt  auf  der  Hand.  Nach  Wettergren,  der  die  vom  Verfasser 
vertretene  Ansicht  von  epithelialem  Ursprung  des  Hodenkrebses  für  gewisse  Fälle  be- 
stätigt. kommen  Geschwülste  vor,  wo  die  krebsähnliche  Structur  von  einer  Proliferation 
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des  Epithels  der  Lymphgefässe  ausgeht.  Auch  cholesteatomartige  Bildungen  können 
nach  dem  eben  genannten  Autor  aus  den  Lymphgefäss-Endotlielien  hervorgehen. 

In  ähnlicher  Weise  wie  bei  den  oben  besprochenen  Mischgeschwülsten 
führt  der  Hodenkrebs,  wenn  er  einmal  auf  den  Samenstrang  fortgeschritten, 
neben  der  Weiterverbreitung  durch  die  Lymphgefässe  (Inguinal-,  Lumbar-, 
Retroperitonealdrüsen),  durch  Einbruch  in  die  weiten  Venen  des  Plexus 
pampiniformis  leicht  zur  embolischen  Verbreitung  von  Geschwulstbestand- 
theilen  und  somit  zur  reichlichen  Entwicklung  secundärer  Krebsknoten  in 
verschiedenen  Organen. 

§ 5.  Iufectionsgesclnvttlste  des  Hodens.  Bereits  bei  Besprechung  der 
chronischen  Hodenentzündung  wurde  hervorgehoben,  dass  eine  interstitielle 
in  Induration  ausgehende  Entzündung  unter  dem  Einfluss  der  Syphilis 
sich  entwickeln  kann.  Von  dieser  Entzündung  bis  zur  Bildung  förmlicher 
G u m m a g e s c h w ü 1 s t e gibt  es  alle  Uebergänge.  Man  findet  bei  gummöser 
Hodenentzündung  eine  kleinere  oder  grössere  Partie,  zuweilen  den  grössten 
Theil  des  Organes,  in  eine  feste  grauweisse  Schwiele  verwandelt,  welche 
einen  oder  mehrere ' kirschkern-  bis  wallnussgrosse  Knoten  einscliliesst;  in 
frischem  Zustande  sind  die  Knoten  weich,  der  Hoden  gleichzeitig  bedeutend 
vergrössert,  Durch  die  Fettmetamorphose  der  Geschwulstelemente  kann 
der  Knoten  wahrscheinlich  völlig  schwinden ; es  bleibt  eine  einfache  Schwiele 
zurück.  Der  Hoden  ist  jetzt  geschrumpft,  sehr  fest,  häufig  mit  unregel- 
mässigen Einziehungen  an  der  Oberfläche.  Auf  dem  Durchschnitt  sieht 
man  feste  Streifen  und  Balken,  namentlich  vom  Corpus  Highmori  her  in 
die  Substanz  des  Hodens  sich  verbreiten ; das  eigentliche  Hodenparenchym 
ist  atrophisch.  In  anderen  Fällen  tritt  Verkäsung  ein,  es  bleibt  ein  homo- 
gener Käseknoten  in  der  Schwiele  liegen,  welche  verkalken  kann,  zuweilen 
aber  auch  vom  Centrum  aus  cavernös  zerfällt.  Bei  umfänglicher  Gumma- 
bildung ist  die  Albuginea  bedeutend  verdickt,  die  Blätter  der  Tunica  va- 
ginalis propria  verwachsen.  Im  Nebenhoden  und  im  Samenstrang 
bilden  sich  seltener  Gummata  als  im  Hoden. 

Die  Tuberkulose  des  Hodens  tritt  in  Form  grösserer  käsiger 
Knoten  namentlich  im  Nebenhoden  auf,  sie  findet  sich  häufig  gleichzeitig 
mit  Tuberkulose  des  Vas  deferens,  der  Samenblase,  der  Prostata,  der  Harn- 
blase und  Harnleiter  (Urogenitaltuberkulose);  viel  seltener  kommt 
isolirte  Nebenhoden-  und  Hodentuberkulose  ohne  gleichzeitiges  Bestehen 
anderweiter  tuberkulöser  Erkrankungsherde  vor.  Wahrscheinlich  ist  die 
Tuberkulose  in  manchen  Fällen  von  den  erwähnten  Organen  durch  das  Vas 
deferens  auf  den  Nebenhoden  fortgesetzt.  Die  Tuberkelbildung  beginnt  in 
gewissen  Fällen,  welche  wohl  meist  der  fortgesetzten  Tuberkulose  ange- 
hören, zunächst  in  der  Wand  der  Nebenhodenkanälchen,  wohl  in 
ganz  analoger  Weise  wie  bei  der  Ureterentuberkulose;  jedoch  wird  im 
Nebenhoden  bei  der  Enge  der  Kanäle  das  Lumen  der  letzteren  alsbald  von 
den  käsig  zerfallenden  Massen  der  Neubildung  erfüllt,  gleichzeitig  findet 
eine  bedeutende  Verdickung  der  Wand  des  Kanales  statt.  Während  im 
ersten  Anfänge  die  käsigen  Pfropfe  der  Kanälchen  als  discrete  Massen  in 
dem  infiltrirten  Bindegewebe  hervortreten,  bilden  sich  bald  durch  Confluenz 
umfängliche  Käseknoten,  welche  schliesslich  die  ganze  Dicke  des  Hodens 
einnehmen  können.  Ist  dieses  nicht  der  Fall,  so  findet  man  zuweilen  die 
käsigen  Knoten  durch  eine  fibröse  Membran  abgekapselt,  oder  aber  es  be- 
steht in  'der  Peripherie  eine  graue  Zone,  in  welcher  miliare  Tuberkel- 
knötchen nachweisbar  sind.  Indem  solche  jüngere  Schichten  der  Ver- 
käsung verfallen,  vergrössert  sich  der  käsige  Herd  mehr  und  mehr;  die 
Samenkanälchen  gehen  in  der  käsigen  Substanz  zu  Grunde.  Nicht  selten 
kommt  es  zu  cavernösem  Zerfall  der  käsigen  Massen,  derselbe  kann  zum 
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Durchbruch  nach  aussen  und  damit  zur  Entwicklung  von  Hodenfisteln 
führen.  Das  grobe  Verhalten  der  Hodentuberkulose  hängt  wesentlich  von 
der  Betheiligung  des  Zwischengewebes  zwischen  den  einzelnen  tuber- 
kulösen Herden  ab,  verfällt  dasselbe  ebenfalls  der  Verkäsung,  so  kommt 
es  zur  Bildung  grösserer  käsiger  Herde  (eine  Form,  die  man  früher  als 
käsige  Hodenentzündung  von  der  eigentlichen  Tuberkulose  trennte):  im 
entgegengesetzten  Fall  entwickelt  sich  die  Krankheit  in  Form  disseminirter 
Knoten. 

Nach  dem  oben  Gesagten  halten  wir  es  mit  anderen  Autoren  für  wahr- 
scheinlich, dass  die  Nebenhodentuberkulose  in  manchen  Fällen  von  einer 
tuberkulösen  Affection  der  Schleimhaut  der  Samenkanälchen  ausgeht.  Es 
ist  jedoch  einzuräumen,  dass  auch  Fälle  von  Nebenhodentuberkulose  Vor- 
kommen, wo  die  Entwicklung  der  Tuberkel  vom  intertubulären  Ge- 
webe ihren  Anfang  nimmt.  In  diesem  Falle  beginnt  die  Erkrankung  mit 
Infiltration  des  Zwischengewebes  durch  kleine  Bundzellen,  namentlich  in 
der  Umgebung  der  Gefässe,  weiterhin  bildet  sich  das  bekannte  Tuberkel- 
gewebe  mit  seinen  endothelialen  Zellen;  namentlich  treten  auch  Biesen- 
zellen bei  der  Hodentuberkulose  in  der  Begel  reichlich  auf.  Die  von  dem 
tuberkulösen  Herd  eingeschlossenen  Samenkanälchen  zeigen  bereits  frühzeitig 
entzündliche  und  degenerative  Veränderungen;  die  Epithelien  schwellen  an. 
sie  lösen  sich  ab  und  zerfallen  körnig,  oft  verschmelzen  sie  unter  einander 
und  bilden  auf  diese  Weise  grosse,  den  Tuberkelriesenzellen  ähnliche,  viel- 
kernige  Platten.  Indem  sowohl  die  Wucherung  im  interstitiellen  Gewebe 
als  der  Inhalt  der  Samenkanälchen  käsig  zerfällt,  kann  die  normale  Structur 
des  Nebenhoden-  oder  Hodengewebes  ganz  verwischt  werden. 

Neben  früheren  Stadien  der  Nebenhodentuberkulose  wird  der  Hoden 
oft  frei,  höchstens  leicht  atrophisch  gefunden.  Ist  dagegen  der  Nebenhoden 
bereits  zum  grössten  Theil  ergriffen,  so  findet  man  fast  stets  ein  secundäres  : 
Uebergreifen  auf  den  Hoden.  Es  nimmt  hier  die  Tuberkulose  zuerst  in 
der  Gegend  des  Bete  testis  und  im  Gebiet  der  geraden  Samenkanälchen 
ihren  Anfang.  Auch  hier  findet  man  im  Lumen  der  Kanälchen  neben 
Wucherung  der  Epithelien  fettigkörnige  Massen,  welche  zuweilen  Biesenzellen 
enthalten.  Ferner  bilden  sich  Tuberkel,  welche  ähnlich  wie  die  peribronchi- 
tischen  Knötchen  in  der  Lunge,  der  Wand  der  Samenkanälchen  aufsitzen. 
Gleichzeitig  besteht  oft  eine  diffuse  Wucherung  im  interstitiellen  Gewebe.  1 
Während  häufig  diese  tuberkulösen  Veränderungen  des  Hodens  nur  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  zu  entdecken  sind,  kommt  es  zuweilen  durch 
Confluenz  der  kleinen  Tuberkel  und  durch  Entwicklung  neuer  im  inter- 
stitiellen Gewrebe  zur  Bildung  bis  über  erbsengrosser  im  Hoden  zerstreuter 
oder  vorzugsweise  im  Bete  testis  gelagerter  Knoten.  Bei  ausgebreiteter 
Nebenhoden-  und  Hodentuberkulose  entwickeln  sich  secundäre  Knötchen  aui 
der  Fläche  der  Scheidenhaut. 

Während  es  sich  bei  dem  eben  Besprochenen  offenbar  um  eine  vom 
Nebenhoden,  wahrscheinlich  in  den  Samenkanälen,  fortgesetzte  Hoden- 
tuberkulose handelt,  kommt  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  auch  im 
Hodengewebe  die  Entwicklung  wohl  charakterisirter  Miliartuberkel 
vor,  diese  sitzen  im  interstitiellen  Gewebe.  Da  übrigens  mitunter  die 
Nebenhodentuberkulose  zu  allgemeiner  Miliartuberkulose  führt,  so  können 
natürlich  neben  der  fortgesetzten  Tuberkulose  auch  miliare  Tuberkel  vor- 
handen sein.  Es  ergiebt.  sich  demnach  für  die  Hodentuberkulose  einerseits 
die  Entstehung  durch  Zufuhr  von  Tuberkelbacillen  innerhalb  der  Genital- 
kanäle im  Anschluss  an  tuberkulöse  Erkrankungsherde  im  Uro-Genital- 
apparat;  auch  kann  die  Möglichkeit  einer  primären  Hodentuberkulose,  für 
welche  die  Urethra  als  Infectionspforte  dient,  nicht  ausgeschlossen  werden, 
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obwohl  die  anscheinend  im  Anschluss  an  gonorrhoische  Infection  entstandene 
tuberkulöse  Epididymitis  auch  daraus  erklärt  werden  kann,  dass  die  Tripper- 
entzündung auf  Grund  einer  bereits  vorhandenen  tuberkulösen  Infection 
die  Localisation  der  Tuberkulose  im  Nebenhoden  herbeiführt.  Diese  An- 
nahme erhält  erhöhte  Wahrscheinlichkeit  durch  die  zuerst  von  Jani  be- 
hauptete Thatsache,  dass  bei  Tuberkulösen  im  gesunden  Hoden  eine  Aus- 
scheidung von  Tuberkelbacillen  stattfinden  kann.  Zwar  sind  die  bezüglichen 
Befunde  Jani’s  in  einer  Reihe  genau  untersuchter  Fälle  nicht  bestätigt 
worden  (W alter,  Westermeyer);  doch  stehen  dem  positive  mit  einwand- 
freien Methoden  festgestellte  Erfahrungen  gegenüber  (Spano).  Auch  auf 
Grund  neuerer  im  Leipziger  pathologischen  Institut  ausgeführter,  bisher 
noch  nicht  publicirter  Untersuchungen  von  Nakarai  muss  zugegeben 
werden,  dass  relativ  häufig  bei  Lungentuberkulose  eine  Ausscheidung  von 
Tuberkelbacillen  im  Sperma  vorkommt.  Es  wird  demnach  die  Entwicklung 
einer  secundären  Tuberkulose  innerhalb  der  Hodenkanälchen  verständlich ; 
ja  es  ist  selbst  nicht  ausgeschlossen,  dass  im  Hoden  eine  primäre  (häma- 
togene) Localisation  von  Tuberkulose  Vorkommen  könnte. 

Die  Tuberkulose  des  Samenstranges,  mag  sie  sich  nun  von  den 
Samenblasen  aus  oder  vom  Nebenhoden  entwickelt  haben,  hat  ihren  Sitz 
in  der  Wand  des  Yas  deferens,  das  Lumen  des  letzteren  ist  von  käsigen 
Massen  erfüllt;  in  der  bedeutend  verdickten  Wand  lassen  sich  bei  mikro- 
skopischer Untersuchung  meist  Tuberkelknötchen  nachweisen;  das  Binde- 
gewebe der  Umgebung  ist  gewöhnlich  hochgradig  verdickt,  zuweilen  eben- 
falls Sitz  tuberkulöser  Neubildung. 

In  Bezug  auf  das  Vorkommen  von  Neubildungen  aus  der  Gruppe  der 
Granulationsgeschwülste  ist  noch  anzuführen,  dass  auch  die  Lepra  den 
Hoden  ergreifen  kann;  es  kommt  liier  zur  Entwicklung  der  leprösen  Neu- 
bildung im  interstitiellen  Gewebe,  während  die  Samenkanälchen  der  Atrophie 
anheimfallen.  Innerhalb  der  Hodenkanälchen  sind  mit  Leprabacillen 
durchsetzte  Zellen  und  freie  Leprabacillen  in  reichlicher  Menge  nachweis- 
bar. Auch  leukämischeKnötchenbildung  wurde  im  Hoden  beobachtet 
(Tizzoni),  es  handelte  sich  um  Entwicklung  zerstreuter  markweisser  Knöt- 
chen, welche  nicht  in  Verkäsung  übergingen;  neben  der  Knötchenbildung 
bestand  diffuse  zellige  Infiltration  des  intertubulären  Gewebes. 

§ 6.  Cysteu  und  Parasiten  im  Hoden.  In  Betreff  der  Cysten  des 
Nebenhodens  undHodens  wurde  bereits  bei  Besprechung  der  Sperma- 
tocele  die  Entwicklung  aus  den  oberen  und  unteren  Blinddärmchen  des 
WolfFschen  Körpers  erwähnt  (Cysten  am  Kopf  und  Schwanz  des  Neben- 
hodens, am  Rete  testis).  Ferner  ist  hier  auf  das  Vorkommen  langge- 
stielter seröser  Cysten  am  Kopfe  des  Nebenhodens  hinzuweisen,  welche 
aus  einer  Erweiterung  des  blinden  Endes  des  nicht  völlig  zurückgebildeten 
Mtiller’schen  Ganges  entstehen. 

Ausserdem  kommen  im  Nebenhoden  und  im  Hoden  in  Folge  mecha- 
nischer Verengerung  der  Samenleiter  wenig  umfängliche,  aus  den  Samen- 
kanälchen hervorgehendeRetentionscy  sten  vor.  Namentlich  betrifft  diese 
Erweiterung  die  Vasa  efferentia;  da  sie  weiter  sind  als  die  in  den  Kanal 
des  Nebenhodens  einmündenden  gewundenen  Coni  vasculosi,  kann  von  dieser 
Stelle  der  Abfluss  des  Samens  in  den  Nebenhodenkanal  erschwert  werden. 
Auch  in  dem  Nebenhodenkanal  kommt  cystische  Dilatation  vor. 

Dermoidcysten  kommen  im  Hoden  weit  seltener  vor  als  in  den 
Ovarien.  Sie  sitzen  in  der  Substanz  des  Hodens,  zuweilen  durch  eine  Fett- 
und  Bindegewebsschicht  gegen  das  Hoden parenchym  abgegrenzt.  Die  ein- 
fachen Dermoide  zeigen  in  ihrer  Wand  mehr  oder  weniger  vollständig  den 
Bau  der  normalen  Haut,  ihr  Inhalt  besteht  vorwiegend  aus  Fett,  Epider- 
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miszellen  und  aus  Haaren.  Es  kommen  übrigens  Cysten  von  viel  compli- 
cirterem  Bau,  sogenannte  zusammengesetzte  Dermoide  vor,  welche 
Zähne,  mehr  oder  weniger  entwickelte  Knochen,  quergestreifte  Muskeln 
und  selbst  graue  Nervensubstanz  enthalten.  Die  Entstehung  solcher  Te- 
ratome des  Hodens  hat  Kleb s auf  Inclusion  bei  unvollständiger  Keim- 
spaltung entstandener  Organanlagen  durch  die  Geschlechtsdrüsen  zurück- 
geführt. 

Von  parasitären  Geschwülsten  ist  das  sehr  seltene  Vorkommen  des 
Echinococcus  im  Nebenhoden  (A.  Cooper)  und  im  Hoden  (Gluge)  zu 
erwähnen.  Auch  in  der  Höhle  der  Tunica  vaginalis  propria  ist  dieser  Parasit 
gefunden  worden. 

§ 7.  Die  regressiven  Metamorphosen  sind  im  Hoden  und  Nebenhoden  in 
der  Hauptsache  mit  den  Entzündungen  und  Geschwulstbildungen  verknüpft. 
So  wird  namentlich  Kalkinfiltration  alter  entzündlicher  Herde  des 
Nebenhodens  beobachtet,  man  findet  die  Kalkmassen  in  das  indurirte  Ge- 
webe eingebettet.  Fettmetamorphose  findet  sich  ebenfalls  häufig  in 
derartigen  Fällen  und  bei  Geschwulstbildungen,  theils  die  neugebildeten 
Gewebe  betreffend,  theils  auch  in  den  normalen  Gewebselementen  (Epithel 
der  Samenkanälchen).  Ver  k äsu n g betrifft,  wie  schon  hervorgehoben  wurde, 
vorzugsweise  die  gummösen  und  tuberkulösen  Geschwülste.  Gallert- 
metamorphose kommt  dagegen  vorwiegend  in  sarkomatösen , adenoma- 
tösen und  carcinomatösen  Geschwülsten  vor. 

Die  in  Folge  von  Störungen  des  normalen  Descensus  in  der  Bauch- 
höhle zur  lick  geh  alt  enen  Hoden  sind  meist  klein  und  weich:  sie 
zeigen  aber  bei  jugendlichen  Individuen  in  der  Regel  keine  oder  nur  ge- 
ringe Zeichen  von  Atrophie.  Dagegen  wurde  in  den  retinirten  Hoden 
älterer  Individuen  fettige  Degeneration  der  Epithelien  und  der  Stützzellen 
der  Hodenkanälchen  mit  Verdickung  der  Wand  und  interstitieller  Schrum- 
pfung gefunden.  Aus  der  Untersuchung  künstlich  verlagerter  Hoden  ergibt 
sich  Atrophie  und  Degeneration  der  Epithelien  in  den  Hoden-  uud  Neben- 
hodenkanälchen; auch  bilden  sich  in  denselben  hyaline  Kugeln,  die  deu 
bekannten  geschichteten  Prostataconcrementen  gleichen  (H.  Stillin g). 

Im  Uebrigen  wird  Atrophie  der  Hoden  nicht  selten  als  Theiler- 
scheinung  des  senilen  Marasmus  beobachtet,  der  Hoden  schrumpft  bedeutend 
zusammen,  sein  Gewebe  wird  fester,  bräunlich  pigmentirt.  die  Drüsenzellen 
der  Samenkanälchen  degeneriren  fettig,  die  letzteren  enthalten  keine  Samen- 
fäden. Die  Arteriae  spermaticae  werden  oft  gleichzeitig  in  hohem  Grade 
durch  Arteriosklerose  verengt  gefunden.  Während  übrigens  selbst  bei 
70  jährigen  Greisen  der  Hoden  wohlerhalten  bleiben  und  seine  physiologische 
Integrität  durch  fortdauernde  Spermabildung  documentiren  kann,  stellt  sich 
nicht  selten  diese  Involution  bereits  bei  Männern  im  Verlauf  der  vierziger 
Jahre  ein,  zuweilen  in  sehr  rapider  Weise.  Ferner  kann  Atrophie  bedingt 
werden  durch  Druck  (Hernien,  Hydrocele,  Geschwülste),  sie  bildet  sich  aus 
bei  Paraplegie,  bei  chronischen  Hirnaffectionen,  in  Folge  allgemeiner  hoch- 
gradiger Ernährungsstörungen,  namentlich  auch  nach  in  Induration  aus- 
gehenden Entzündungen  des  Nebenhodens.  Die  Hodenatrophie  entwickelt 
sich  nicht  selten  im  Anschluss  an  traumatische  Hodenentzündung,  ferner 
als  Ausgang  der  im  Verlauf  der  epidemischen  Parotitis  (Mumps)  beobach- 
teten Orchitis;  seltener  findet  sich  dieser  Ausgang  nach  Tripperentzündung 
des  Nebenhodens.  Ist  in  Fällen  der  letzten  Art  nur  der  eine  Hoden  be- 
troffen. so  kommt,  namentlich  bei  jugendlichen  Individuen,  compensato- 
rische  H v p e r t r o p h i e des  anderen  vor.  R i b b e r t hat  auch  experimentell 
das  Eintreten  einer  compensatorischen  Hypertrophie  im  zurückbleibenden 
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Hoden  nach  Exstirpation  eines  Hodens  nachgewiesen ; die  Vergrösserung 
kommt  vorwiegend  durch  Zunahme  des  Durchmessers  der  Hodenkanälchen 
zu  Stande. 


FÜNFZEHNTES  CAPITEL. 

Krankheiten  der  Samenbläsclien  und  der  Ductus  ejaculatorii. 


Litteratur. 

Rokitansky,  Handb.  III.  S.  191.  — Beckmann  (Obliteration  der  D.  ejaculatorii), 
Virch.  Arch.  XV.  — Reliquet  (Concremente),  Gaz.  des  höp.  1874.  No.  102;  Bullet,  de 
l’acad.  de  med.  1878.  38.  — Guelliot,  Des  vesicules  seminales,  auatomie  et  pathologie. 
Paris  1882.  — Dreyer,  Beitr.  zur  Pathologie  der  Samenbläschen.  Diss.  Göttingen  1891.  — 
E.  Walter,  Zur  Casuistik  der  Prostatacarcinome  und  Primärcarcinom  der  Samenbläschen. 
Diss.  Greifswald  1891. 

Die  acute  Entzündung  der  Samenbläschen  wird  häutiger  auf 
Grund  gewisser  Symptome  (schmerzhafte,  ohne  völlige  Erection  erfolgende 
Samenentleerungen  bei  Tripperkranken)  angenommen,  als  durch  patholo- 
gisch-anatomische Untersuchungen  nachgewiesen.  Bei  einem  mit  acuter 
Gonorrhoe  behafteten  Selbstmörder  fand  Verfasser  die  Samenbläschen  und 
die  Ductus  ejaculatorii  erweitert,  mit  schleimig  eitriger,  geringe  Mengen 
von  Spermafäden  enthaltender  Flüssigkeit  gefüllt.  Auch  die  chronische 
Entzündung  der  Samenbläschen,  welche  zur  bedeutenden  Erweiterung 
derselben,  aber  auch  zur  hochgradigen  Schrumpfung  und  zu  Verdickung 
ihrer  Wände,  selten  zur  Perforation  führt,  nimmt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
von  gonorrhoischer,  durch  Vermittelung  der  Ductus  ejaculatorii  auf  die 
Samenbläschen  fortgesetzter  Entzündung  ihren  Ausgang.  Ferner  kann  eine 
eitrige  Prostatitis  auf  die  Samenbläschen  übergreifen.  Von  Rokitansky 
wird  angegeben,  dass  sich  chronische  Entzündung  der  Samenbläsclien  vor- 
züglich im  höheren  Alter  in  Folge  der  in  den  Beckenvenengeflechten  statt- 
findenden mechanischen  Hyperämie  mit  Varicosität  und  Venensteinbildung 
entwickle. 

Die  Tuberkulose  der  Samenbläschen  ist  in  der  Regel  bei  Uro- 
genitaltuberkulose hochgradig  ausgebildet.  Selten  kommt  isolirte  Tuber- 
kulose der  Vesiculae  spermaticae  ohne  gleichartige  Erkrankung  anderer 
Stellen  der  Harn-  oder  Genitalkanäle  vor.  In  derartigen  Fällen,  die  sich 
an  eine  mehr  oder  weniger  fortgeschrittene  Lungentuberkulose  anschliessen, 
ist  wahrscheinlich  die  Localisation  in  den  Samenblasen  auf  die  Zufuhr  im 
Hoden  ausgeschiedener  Tuberkelbacillen  zurückzuführen.  Von  den  Samen- 
blasen kann  sich  die  Tuberkulose  einerseits  durch  die  Ductus  ejaculatorii 
auf  die  Urethra,  die  Prostata  und  die  Harnblase,  andrerseits  durch  das  Vas 
deferens  auf  den  Nebenhoden  fortsetzen.  Bei  der  Section  finden  wir  die 
Tuberkulose  der  Samenbläschen  in  der  Regel  hochgradig  entwickelt,  die 
letzteren  sind  erweitert,  ihr  Inhalt  besteht  aus  käsigen  Massen,  ihre  Innen- 
fläche ist  ulcerirt,  der  Grund  der  Geschwüre  käsig  'infiltrirt.  Auffallend 
Ist  die  bedeutende  Verdickung  der  Wand,  zu  welcher  sich  oft  Sklerose  des 
umgebenden  Bindegewebes  gesellt. 

Ein  primäres  Carcinom  der  Samenbläschen  ist  von  Guelliot  und 
yon  Walter  beobachtet  worden,  häufiger  findet  sich  fortgesetztes  Carci- 
nom dieser  Organe,  besonders  bei  primärem  Krebs  der  Prostata  und  des 
Mastdarmes. 

Cysten  können  sich  von  den  Samenbläschen  durch  Abschnürung 
divertikelartiger  Ausstülpungen  bilden ; ferner  kann  durch  Obliteration  des 
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Ductus  ejaculatoris  hydropische  Erweiterung  einer  Samenblase  (sogenannte 
Hydro cele  derselben)  zu  Stande  kommen. 

C on  crem  ent  e in  den  Samenbläschen  können  sich  durch  Verkalkung 
eingedickter  Entzündungsproducte  Hilden.  Auch  Concretionen,  welche  Samen- 
fäden enthielten  (sogenannte  Samensteine,  Symplexion  französischer 
Autoren)  wurden  wiederholt  in  den  Samenblasen  gefunden,  zuweilen  in  der 
Mehrzahl,  dieselben  waren  meist  klein  (etwa  linsengross),  von  welsser  Farbe 
und  leicht  zerdrückbar.  Der  betreffende  Ductus  ejaculatorius  wurde  in 
solchen  Fällen  obliterirt  gefunden. 

Der  als  Spermatorrhoe  bezeichnete  Symptomencomplex,  dessen  wesentliches  Ele- 
ment in  der  häufigen  Wiederholung  von  unwillkürlichen  Samenentleerungen  ohne  geschlecht- 
liche Erregung  besteht,  während  gleichzeitig  die  Potenz  mehr  oder  weniger  herabgesetzt 
ist,  ist  keineswegs  einfach  auf  locale  Veränderungen  der  Samenkanäle  zurückzuführen.  In 
manchen  anatomisch  untersuchten  Fällen  wurden  zwar  Veränderungen  der  Samenbläschen 
registrirt  (chronische  Entzündung,  Tuberkulose),  gewöhnlich  aber  gleichartige  Verände- 
rungen des  Ductus  ejaculatorius,  der  Harnröhre,  der  Prostata  und  der  Hoden.  Andrer- 
seits kann  aber  auch  Spermatorrhoe  bestehen  bei  normalem  Verhalten  der  Genitalorgane;  1 
auch  spinale  Erkrankungen  (z.  B.  Myelitis  transversa  im  Dorsalmark)  können  zu  anhalten- 
der Spermatorrhoe  führen. 


SECHZEHNTES  CAPITEL. 

Krankheiten  der  Prostata. 


Litteratur. 

Entzündung:  Brodie,  Krankheiten  der  Harnwerkzeuge.  Weimar  1S33.  S.  SO.  — 
Velpeau,  Gaz.  des  liöp.  1842.  — Beck,  Ueber  acute  eitrige  Prostatitis.  Memoral.  1881.  3.1 

— Harrison,  Med.  Times  and  Gaz.  1883.  July.  — P.  Segond,  Des  absces  ehauds  de  la 
prostate.  Paris  1880.  — Socin,  Krankli.  der  Prostata,  Pitha-Billroth,  Handb.  HI.  — Eng- 
lisch, Erkrank,  d. Plexus  venosus  prostaticus,  Wien.  med. Wochenschi-.  1893.  14.  — Klein, 
Ueber  acute  Prostatitis,  Bonn.Diss.  1888.  — Hanau  (eitrige  Prostatitis),  Zieglers Beitr.  IV. 

Coneremente:  Paulitzky,  De  prostatae  degen.  amyloid.  Berlin  1857.  — Meckel. 
Mikrogeologie.  S.  168.  — Iversen,  Nord.  med.  Ark.  II.  — Socin,  1.  c.  S.  100.  — San- 
tesson,  Hygiea.  1879  (Virchow-Hirsck’s  Jahresber.  1880.  H.  S.  233).  — Stilling.  Virch. 
Arch.  XCVIII.  — Fürbringer,  Ueber  Spermatorrhoe  und  Prostatorrhoe.  Volkm.  Samml. 
klin.  Vortr.  Nr.  207.  — Steinlin  (fäckrige  Atrophie),  Zeitschr.  d.  Wien.  Aerzte.  1S56.  Nr.  31. 

— Pos n er  (Ueber  Prostataconcretionen),  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  XVI. 

Hypertrophie:  Cruveilkier,  Anat.  path.  Livr.  XVII.  — Home  (On  the  aeconnt 
of  a small  lobe  of  the  prostatic  gland.  Philos.  transact.  1806.  — Mercier,  Rech,  sur  les 
malad,  des  org.  genit.  urin.  chez'les  hommes  ages.  1847.  — Velpeau,  Gaz.  des  höp.  1842. 

— Thompson,  The  diseases  of  the  prostate.  London  1861.  — Dittel  (Beitr.  z.  Lehre  der 
Hypertrophie  der  Prostata),  Wien.  med.  Jahrb.  Xin.  — Iversen,  Nord.  med.  Ark.  VI.  — 
Quain,  Virchow-Hirsch’s  Jahresber.  1872.  S.  191.  — Rindfleisch,  Lelirb.  der  path.  Ge- 
webelehre. — Socin,  Die  Krankheiten  d.  Prostata,  Pitlia-Billroth’s  Handb.  III.  2.  Abth.  — 
Thompson,  On  the  nature  of  the  socalled  hypertrophie  of  the  Prostate.  Brit.  med.  Journ. 
1886.  — Griffith,  Prostatic  gland.,  its  enlargemeut  or  hypertrophie.  Journ.  of  Anat.  and* 
Physiol.  1891.  — Casper,  Zur  Pathologie  d.  Tract.  progenitalis  senilis,  Virch.  Arch.  CXXVI. 

— Jores,  Hypertrophie  des  sog.  mittleren  Lappens  der  Prostata,  Virch.  Arch.  CXXXV.  — 
Exner  (Ilystologie  des  Prostatacarciuoms),  Diss.  Greifswald  1892. 

Geschwülste:  Rokitansky,  Lehrb.  III.  S.  104.  — Sangalli,  Dei  Tumori.  II. 
p.  190.  — Coupland  (Lymphsarkom),  Transact.  of  the  path.  Sac.  XXVIII.  — Tolmat- 
scheff  (Cysten),  Virch,  Arch.  XLIX.  — Englisch,  Wien. med.  Jahrb.  1873.  I.  — O.Wyss 
(Carcinom).  Virchow’s  Arch.  XXXV.  — Isambert  (Spindelzellensarkom),  Bullet,  de  la  Soc. 
d’Anat.  1853.  p.  97.  — Oliva,  di  un  sarcoma  prostat.  Gaz.  dclle  cliniche.  1SS3.  — Jolly, 
Essai  sur  le  cancer  de  la  prostate.  Arch.  gen.  de  Med.  1869.  — Julien,  Etüde  sur  1c  cancer 
de  la  prostate,  Union  med.  1883.  8 u.  lo.  — Wind  (Maligne  Tumoren  der  Prostata  im  Kindes! 
alter.  Diss.  München  1888.  — Engelbach,  Les  tumeurs  malignes  de  la  prostate.  Paris  188S. 

— Fenwick  (Carcinom),  Brit.  med.  Journ.  1887. 
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Echinococcus:  Lo wdell,  Med.-cliir. Transact.  1846.  Yol.  29.  — Plauty-Mauxion, 
Des  kystes  de  la  prostata.  Paris  1878.  — Tillaux,  Bullet,  et  Mem.  de  la  Soc.  de  Chir.  1883. 
p.  143. 

Cysten  der  Cowper’sehen  Drüsen:  Englisch,  Med.  Jahrb.  1883.  H.  II.  — 
Langerhans,  Virch.  Arch.  LXI.  — Stilling,  Virch.  Arch.  C.  — Elhogen,  Prag.  Zeit- 
schrift f.  Heilk.  VII.  1886. 

§ 1.  Entzündung.  Die  acute  Entzündung-  der  Prostata  (Prosta- 
titis) kommt  am  häufigsten  im  V erlauf  g o n o r r h o i s c h e r E u t z ü u d u n g 
der  Harnröhre  vor.  Wie  sich  klinisch  constatiren  lässt  , findet  sich  hier 
oft  eine  bedeutende  (selbst  Harnverhaltung  bewirkende)  Anschwellung  des 
Organes.  Bei  dieser  acuten  Prostatitis  ist  wahrscheinlich  congestive  Hyper- 
ämie die  Hauptursache  der  Schwellung,  wie  sich  ans  der  häufig  rasch  er- 
folgenden Abschwellung  folgern  lässt.  Die  Eiterung  beschränkt  sich  hier 
in  der  Regel  auf  die  subepithelialen  Lagen  der  Ausführungsgänge. 

Eine  phlegmonöse,  in  Abscessbildung  ausgehende  Prostatitis  (Pro- 
st a t a a b c e s s)  kommt  theils  als  Steigerung  der  eben  erwähnten  Form  vor, 
theils  entwickelt  sie  sich  nach  Verletzungen  der  Pars  prostatica  urethrae 
oder  fortgesetzt  von  Entzündungen  der  Harnblase,  der  Samenbläschen,  des 
Rectum  und  des  Beckenzellgewebes ; zuweilen  bei  Pyämie  als  metastatische 
Entzündung,  in  seltenen  Fällen  auch  unter  dem  Einfluss  der  Rotzinfection. 
In  frischen  Fällen,  die  allerdings  der  pathologisch  - anatomischen  Unter- 
suchung sich  selten  darbieten,  findet  man  diffuse  Eiterinfiltration  des  inter- 
stitiellen Drüsengewebes ; weiterhin  kommt  es  zur  Bildung  mehrfacher, 
meist  bald  confluirender  Abscesse.  Alsbald  greift  von  der  Drüse  die  Eite- 
rung auf  das  Bindegewebe  in  der  Umgebung  über  (Periprostatitis). 
Die  eitrige  Prostatitis  nimmt  bald  sehr  acuten  Verlauf,  bald  verläuft  sie 
schleichend.  Kleine  Abscesse  im  Innern  der  Prostata  können  abgekapselt 
werden,  während  ihr  Inhalt  eingedickt  wird,  auch  verkreidet ; grössere  im 
Drüsenparenchym  gelegene  Abscesse  brechen  am  häufigsten  in  die  Harn- 
röhre durch  (namentlich  in  der  Nähe  des  Caput  gallinaginis)  mit  einer 
grösseren  oder  mit  zahlreichen  kleinen  Oeffnungen.  Hat  der  Eiter  seinen 
Sitz  in  dem  die  Drüse  umgebenden  Bindegewebe,  so  schreitet  die  Entzün- 
dung gewöhnlich  gegen  den  Mastdarm  vor,  es  kommt  hier  häufig  zur  Per- 
foration durch  die  vordere  Wand  des  letzteren.  Auch  kann  sich  die  Phleg- 
mone im  Beckenzellgewebe  ausbreiten,  um  sich  endlich  am  Damm  oder 
durch  die  Excavatio  recto-ischiadica  zu  entleeren.  Wenn  die  Abscesshöhle 
gleichzeitig  mit  der  Harnröhre  communicirt,  so  entsteht  in  solchen  Fällen 
umfängliche  Harninfiltration.  Die  acute  eitrige  Prostatitis  kann  Thrombose 
in  den  Venen  des  Plexus  venosus  prostaticus  veranlassen  und  den  Ausgang- 
fortgesetzter  Thrombenbildung  in  den  grossen  Wurzelästen  der  Cava  inferior 
bilden.  Andrerseits  wird  durch  Erweichung  der  im  Plexus  prostaticus  ge- 
bildeten Thromben  embolisclie  Verbreitung  infectiöser  Pfropfe  und  septische 
Allgemeininfection  nahegelegt.  Auch  die  ursprünglich  im  Anschluss  an 
Gonorrhoe  entstandene  eitrige  Prostatitis,  bei  welcher  die  Mitwirkung  sep- 
tischer Bakterien  (z.  B.  durch  die  Secundärinfection  mit  Streptokokken) 
nahe  liegt,  kann  in  der  bezeichneten  Weise  Veranlassung  tödtlicher  Sepsis 
werden.  Englisch  hat  darauf  hingewiesen,  dass  die  gonorrhoische  Endo- 
carditis  möglicher  Weise  durch  eine  gonorrhoische  Phlebitis  prostatica  ver- 
mittelt werde. 

§2.  Concrcmente  und  regressive  Metamorphosen.  Als  Concremente 
der  Prostata  können  nur  diejeuigen  gelten,  welche  in  der  Drüse  selbst 
entstanden  sind  (nicht  die  aus  der  Harnblase  stammenden,  in  der  Pars 
prostatica  zurückgehaltenen  Harnsteine).  Solche  Prostataconcremente  finden 
sich  bei  älteren  Leuten  fast  regelmässig,  gewöhnlich  in  grosser  Zahl.  Die 
kleinsten  sind  nur  durch  mikroskopische  Untersuchung  nachweisbar,  die 
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grösseren  treten  als  bräunliche,  nur  selten  über  hirsekorngros.se  Körnchen 
auf  der  Schnittfläche  der  Drüse  hervor  (Schnupftabakkrümeln  vergleichbar, 
Haller).  Die  kleinsten  Concremente  sind  von  rundlicher  oder  ovaler  Form, 
mattglänzend,  farblos,  oft  regelmässig  concentrisch  geschichtet.  Manche 
dieser  Körper  färben  sich  auf  Jodzusatz  blau,  andere  mahagonibraun,  wieder 
andere  geben  keine  charakteristische  Reaction.  Mit  zunehmender  Grösse 
nehmen  die  Massen  gelbbraune  bis  schwärzliche  Färbung  an,  weiterhin 
schlagen  sich  Kalksalze  (phosphorsaurer  und  oxalsaurer  Kalk)  um  sie  nieder, 
die  Concremente  erhalten  gleichzeitig  unregelmässigere  Form.  Die  Prostata- 
concremente  können  durch  die  Ausführungsgänge  in  die  Harnröhre  gelangen 
und  mit  dem  Urin  entleert  werden.  Grössere,  oberflächlich  gelegene  Con- 
cremente können  stark  in  die  Harnröhre  vorragen  und  die  Urinentleerung 
hindern. 

Von  rückgängigen  Metamorphosen  kommt  die  einfache  Atrophie, 
vorzugsweise  das  Drüsengewebe  der  Prostata  betreffend,  bereits  bei  jüngeren 
Individuen  vor,  sie  kann,  wie  So  ein  hervorhebt,  selbst  zur  Incoutinenz 
führen.  Auch  bei  Castrirten  wurde  Atrophie  der  Prostata  beobachtet 
(Gr über).  Ferner  kommt  nach  entzündlichen  Aff ectionen  in  Schrumpfung 
ausgehende  Induration  der  Drüse  vor. 

Eine  vorzugsweise  bei  älteren  Individuen  beobachtete  Affection  wird 
von  S t e i n 1 i n als  f ä c h r i g e A t r o p h i e bezeichnet,  sie  entsteht  nach  diesem 
Autor  durch  Atrophie  des  Fett-  und  Bindegewebes  in  der  Umgebung  der 
Ausführungsgänge,  die  letzteren  werden  erweitert  und  die  Drüse  erhält 
dadurch  auf  dem  Durchschnitt  ein  cavernöses  Aussehen. 

Fettdegeneration  sowohl  der  Drüsenepithelien  als  der  Muskel- 
elemente der  Prostata  kommt  als  Altersveränderung  vor,  ohne  gleichzeitige 
Vergrösserung  der  Drüse,  namentlich  aber  in  der  hypertrophischen  Prostata. 
Je  nach  der  Ausdehnung  der  Metamorphose  treten  auf  der  Schnittfläche 
gelbliche  Flecken  hervor  oder  auch  es  ist  die  ganze  Drüse  gelbweiss  ge- 
färbt, sehr  weich.  Stilling  beobachtete  hyaline  Entartung  der  Muskel- 
fasern der  Prostata,  sowohl  bei  jüngeren  als  älteren  Individuen,  namentlich 
nach  fieberhaften  Erkrankungen. 

§ 3.  Neubildungen  der  Prostata  (Hypertrophie  und  Geschwülste).  Die 

Grösse  der  Prostata  schwankt  bedeutend,  namentlich  nach  dem  Lebensalter. 
Während  die  Drüse  im  kindlichen  Alter  klein  ist.  entwickelt  sie  sich  ziem- 
lich plötzlich  zwischen  dem  16.  und  20.  Jahre;  nimmt  bis  zum  25.  Jahre  etwa 
um  das  Doppelte  ihres  ursprünglichen  Volumen  zu,  um  bis  zum  40.  Jahre 
noch  langsam  etwas  sich  zu  vergrössern.  Die  Vergrösserung,  welche  häufig 
im  Greisenalter  beobachtet  wird,  beruht  auf  pathologischen  Processen. 

Die  Hypertrophie  der  Prostata,  welche  in  Rücksicht  auf  ihre 
Häufigkeit  und  auf  die  von  ihr  durch  Verengerung  des  Blasenhalses  und 
der  Harnröhre  erzeugten  Beschwerden  von  hervorragender  praktischer  Be- 
deutung ist,  kommt  in  zwei  Formen  vor.  Die  eine  Form  beruht  auf  einer 
gleichmässigen  Massenzunahme  der  Drüse  nach  allen  Richtungen  hin:  bei 
der  zweiten  häufigeren  Form  handelt  es  sich  um  diffuse  oder  knotige  Hyper- 
trophie des  fibrillären  und  muskulären  Stromas  der  Drüse,  während  die 
Drüsensubstanz  selbst  atrophirt  oder  auch  cystisch  entartet.  Es  ist  jedoch 
bemerkenswert!!,  dass  in  der  Regel  innerhalb  der  umschriebenen  Prostata- 
myome atrophische  Drüsenschläuche  nachweisbar  sind.  Zur  Behinderung 
der  Harnentleerung  führt  namentlich  die  partielle  Hypertrophie  des  unter 
dem  Blasenhals  gelegenen  hinteren  und  unteren  Theiles  der  Drüse  (söge-  . 
nannter  mittlerer  Prostatalappen).  Dieser  vergrösserte  Lappen  ragt 
als  eine  rundliche  Geschwulst  in  den  Blasenhals  hinein,  die  Blasenschleim- 
haut vor  sich  herdrängend.  Selbst  bei  massigem  Umfang  kann  sie  zur 
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Bildung  von  Falten  und  Klappen  der  Schleimhaut,  welche  die  Harnent- 
leerung behindern,  führen  ( Valvulcc  prostatica).  Ferner  kann  aber  auch  der 
stark  vorspringende  Lappen  in  Form  einer  Halbkugel,  einer  abgerundeten 
Pyramide  (auch  zungen-  oder  herzförmig)  ein  Hinderniss  der  Harnentleerung 
bilden  ( barriere  prostatique  Mercier’s).  Bei  der  langsamen  Entwicklung 
dieses  Hindernisses  kommt  es  begreiflicher  Weise  zur  Hypertrophie  der 
Blasenmuscularis,  welche  die  Störung  bis  zu  einem  gewissen  Grade  com- 
pensirt;  schliesslich  reicht  sie  aber  nicht  mehr  aus,  ja  es  kann  zur  völligen 
Retmtio  urinae  kommen. 

Der  sogenannte  mittlere  Prostatalappen  (Ho me’ scher  Lappen,  Pars  inter- 
media,  Isthmus  prostatae!  stellt,  wie  allgemein  anerkannt  ist,  keinen  abgesonderten 
Theil  der  Vorsteherdrüse  dar.  Die  Hypertrophie  beginnt  an  dieser  Stelle  mit  Bildung 
einer  knopfartigen  Vorragung;  dieselbe  geht  zunächst 
nicht  aus  einer  Hypertrophie  der  Pars  intermedia  her- 
vor, sondern  sie  entsteht,  wieJores  nachgewiesen  hat, 
zunächst  aus  Hyperplasie  accessorischer  Drüsen  der  Pro- 
stata, die  dicht  unterhalb  der  Schleimhaut  der  Blase 
und  der  Pars  prostatica  der  Harnröhre  gelegen  sind, 
weiterhin  nimmt  auch  die  Pars  intermedia  an  derVer- 
grösserung  Theil.  Die  Hypertrophie  beginnt  demnach 
zunächst,  wie  Dittel  angegeben  hat,  zwischen  Sphincter 
internus  und  Schleimhaut ; der  Muskelring  des  letzteren 
liegt  hinter  der  Basis  der  als  Home’sclier  Lappen  be- 
zeichneten  Vorragung.  Bei  weiterem  Fortschreiten  der 
Hypertrophie  wird  der  Schliessmuskel  nach  oben  und 
hinten  geschoben;  andererseits  wird  aber  auch  der 
Schliessmuskel  von  den  wuchernden  Drüsenmassen  durch- 
wachsen. 

Partielle  Hypertrophie  eines  Seitenlap- 
pens oder  ungleichmässige  Anschwellung  beider  führt 
namentlich  zur  Verbiegung  der  Pars  prostatica  urethrae, 
sodass  dieselbe  seitlich  verschoben  oder  S-förmig  ge- 
bogen wird.  Die  Harnröhre  ist  hierbei  an  sich  meist  nicht  verengt,  ja  sie  kann  selbst 
erweitert  sein,  die  abnorme  Form  ist  das  wesentliche  Hindemiss  der  Urinentleerung.  Bei 
gleichmässiger  Hypertrophie  der  beiden  Seite n lappen  erhält  der  Querschnitt  der 
Harnröhre  die  Form  einer  von  vorn  nach  hinten  gerichteten  Spalte.  Entwickelt  sich  die 
Hypertrophie  in  den  Seitenlappen  mehr  nach  der  Blase  hin,  so  kann  durch  dieselbe  der 
Blasenhals  dilatirt  und  dadurch  Iucontinenz  erzeugt  werden.  Dieselbe  Störung  kann 
durch  Vordrängen  des  vergrösserten  Mittellappens  gegen  die  Harnröhre  entstehen. 

Betheiligt  sich  das  Drüsengewebe  an  der  Hypertrophie,  so  erscheint 
die  Schnittfläche  des  diffus  vergrösserten  Organes  mehr  gleichmässig,  meist 
auch  weicher.  In  gewissen  Fällen  tritt  die  Wucherung  des  Drüsengewebes 
in  den  Vordergrund,  es  findet  durch  Sprossung  Neubildung  von  Drüsen- 
schläuchen statt,  eine  derartige  Neubildung  ist  als  Adenom  der  Prostata 
zu  bezeichnen,  von  dem  aus  wieder  zum  Carcinom  Uebergänge  stattfinden. 
Zuweilen  kommt  es  bei  der  Wucherung  der  Drüsensubstanz  der  Prostata 
durch  schleimige  Entartung  der  in  den  erweiterten  Drüsenschläuchen  und 
Ausführungsgängen  angehäuften  Epithelzellen  zur  Cystenbildung.  Bei 
ausgedehnter  Fettmetamorphose  dieser  Zellen  entsteht  die  sogenannte 
milchende  Prostata  (Rokitansky). 

Die  Ursachen  der  Prostatahypertrophie , welche  also  in  partielle  und 
diffuse,  und  der  Structur  nach  in  fibromyomatöse , einfach  hyperplastische 
und  adenomatöse  Formen  zerfällt,  zwischen  denen  jedoch  vielfach  Ueber- 
gänge liegen,  sind  noch  sehr  unvollkommen  bekannt.  Am  wahrscheinlichsten 
ist  ein  Zusammenhang  der  Prostatavergrösserung  mit  varicöser  Erweiterung 


Fig.  200. 

Harnblase  mit  einem  Blasenstein, 
welcher  dem  hypertrophi sehen  mittleren 
Prostatalappen  anliegt.  */2  der  nat.  Gr. 
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der  Venen;  von  manchen  Seiten  wird  ein  besonderes  Gewicht  gelebt  auf 
überstandene  Blenorrhoen  der  Urethra,  namentlich  solche  mit  chronischem 
Verlauf  (Nachtripper). 

Unter  den  Geschwülsten  der  Prostata  gehören  Sarkome  (vom 
Bau  des  Lymphosarkoms)  zu  den  Seltenheiten.  Eine  rasch  wachsende  Ge* 
schwulst,  welche  sich  als  Combination  von  Adenom  und  Sarkom  darstellte, 
wurde  vom  Verfasser  untersucht,  die  Neubildung  stammte  aus  der  Leiche 
eines  2 jährigen  Kindes. 

Das  Carcinom  der  Prostata  ist  eine  nicht  häufige  Geschwulst, 
welche  jedoch  auffälliger  Weise  relativ  oft  bei  jüngeren  Individuen  beob- 
achtet wurde.  Nach  der  Angabe  von  0.  Wyss,  welcher  sich  Verfasser  auf 
Grund  eigener  Erfahrung  anschliessen  muss,  geht  die  Krebsentwicklung 
von  den  Tubularepithelien  aus;  während  jedoch  Wyss  ein  sehr  passives 
Verhalten  des  Stromas  hervorhebt,  war  in  vom  Verfasser  untersuchten 
Fällen  wiederholt  sehr  reichliche  rundzeilige  Stromawucherung  vorhanden. 
Die  Carcinomzellen , welche  grösstentheils  in  Form  länglicher  Züge  und 
Schläuche  angeordnet  waren,  zum  Theil  auch  in  ungeordneten  Haufen  lagen, 
waren  von  unregelmässig  cylindrischer  F orm.  Die  Prostatacarcinome  wölben 
sich  anfangs  als  knotige  weissgelbliche  Massen  in  der  Harnröhre  vor.  oft 
kommt  es  an  ihrer  Oberfläche  zur  Ulceration,  es  können  sich  auf  diese 
Weise  in  der  Pars  prostatica  urethrae  tiefe  unregelmässige  Geschwüre 
bilden  (Blutungen).  Metastatische  Krebsentwickluug  nach  primärem  Pro-* 
statacarcinom  ist  am  häufigsten  in  den  inguinalen  Lymphdrüsen  localisirt; 
selten  bilden  sich  secundäre  Krebsknoten  in  anderen  Organen ; in  einzelnen 
Fällen  schliessen  sich  an  primäres  Carcinom  der  Prostata  multiple  Krebs- 
metastasen im  Knochensystem  an.  Ferner  greift  der  primäre  Prostatakrebs 
auf  den  Blasenhals,  die  Samenblasen,  zuweilen  auch  auf  den  Mastdarm  über. 

Die  Tuberkulose  der  Prostata  wird  in  der  Regel  neben  Tuber- 
kulose anderer  Genitalorgane  (des  Vas  deferens,  der  Nebenhoden)  und  der 
Harnwege  (Blase,  Nierenbecken)  angetroffen;  theils  in  Form  diffuser  käsiger 
Entartung,  welche  durch  Erweichung  zur  Perforation  in  die  Harnröhre,  die 
Harnblase  oder  den  Mastdarm  führen  kann,  theils  auch  in  Form  zerstreuter 
miliarer  Knötchen.  In  seltenen  Fällen  ist  die  Prostata  ohne  gleichartige 
Erkrankung  der  erwähnten  Organe  Sitz  der  Tuberkulose,  häufiger  ist  in 
ihr  die  Affection  weiter  fortgeschritten  als  in  den  übrigen,  während  auch 
das  Umgekehrte  vorkommt.  Selten  ist  die  Prostata  bei  fortgeschrittener 
Nebenhodentuberkulose  frei. 

Cysten  in  der  Prostata  können  sich  theils  in  der  bereits  erwähnten 
Weise  durch  Erweiterung  der  Ausführungsgänge  und  der  Drüsenschläuche 
bilden,  theils  können  sich  cystisclie  Bildungen  in  der  Prostata  aus  erwei- 
terten Resten  der  Müller’schen  Gänge  entwickeln.  Von  parasitären  Gt>4 
schwülsten  der  Prostata  ist  das  allerdings  seltene  Vorkommen  des  Echino- 
coccus hervorzuheben. 

Von  pathologischen  Veränderungen  der  Cowper 'sehen  Drüsen  ist 
namentlich  die  acute  oder  chronische  Entzündung  derselben  zu  erwähnen, 
welche  neben  gleichartiger  Affection  der  Prostata,  aber  auch  ohne  solche, 
bei  acuter  oder  chronischer  (namentlich  gonorrhoischer)  Entzündung  der 
Urethra  entsteht.  Die  Cowper’schen  Drüsen  schwellen  an,  sie  können  die 
Grösse  einer  Bohne  erreichen.  Die  acute  Entzündung  kann  in  Abscedirung 
und  Durchbruch  in  die  Harnröhre  (Fistelbildung)  ausgehen,  bei  chronischer 
Entzündung  stellt  sich  dauernde  Vergrösserung  und  fibröse  Induration  der 
Drüsen  her.  Durch  Obliteration  der  Mündung  der  Cowper’schen  Drüsen 
kann  cystisclie  Erweiterung  der  letzteren  veranlasst  werden. 
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SIEBZEHNTES  CAPITEL. 

Krankheiten  des  Penis  und  des  Scrotum. 

(In  Betreff  der  Missbildungen  vergl.  S.  S95  und  der  Krankheiten  der  Harnröhre  S.  873.) 

Litteratur. 

Verletzung  und  Entzündung  (vergl.  die  Handbücher  der  Chirurgie).  De  mar - 
quay  et  Par  men  ti  er,  Des  lesions  du  penis  determinees  par  le  coit.  Paris  1861.  — 
Moldenhauer, Berl.  klin. Wochenschi-.  1874.  15.  — P.  Wagner  (Luxatio  penis),  Münchn. 
med.  Wochenschr.  1886.41.  — Rokitansky  (Entzündung),  Lehrb.  III.  S.  407.  — Deinar- 
q u a y , Malad.  Chirurg,  du  penis.  Paris  1876. 

Geschwülste  und  Concremente:  Todrazky,  Pitlia-Billroth.  II.  — Verneuil 
(Dermoid),  Arch.  gen.  1855.  — Lewin  (Präputialsteine),  Berl.  klin.  Wochenschr.  187!). 
13  u.  14.  — Zahn,  Yirch.  Arch.  LXII.  — Lebert,  Ueber  Keratosen.  Breslau  1864.  — 
Pick  (Hauthorn  am  Penis),  Arch.  f.  Dermat.  u. Syphilis.  1875.  — Maurer  (Ang-iosarkoni 
der  Pars  cavernosa  penis),  Eigenthiimlicher  Fall  von  Angiosarkom.  Diss.  Halle  1883.  — 
Busch  (Atheromcysten  der  Eichel),  Petersb.  med.  Wochenschrift.  1879.  Nr.  25.  — Bell 
(Paraffinkrebs  d.  Scrotum),  Ediub.  med.  Jouru.  244.  p.  135.  1876.  253.  — Cameron,  Glasg. 
med.  Journ.  1879.  July. — Manson  (Lymphscrotum),  Lancet.  1880.  Nr.  13.  — Bigelow, 
Philad.  med.  and  surg.  rep.  1880.  Sept.  25.  — Zeller  (Präputialsteine),  D.  med.  Wochenschr. 
1890.  20.  — Brüning,  Z.  Prognose  d.  Carcinoma  penis.  Greifswald  1892.  — Fischer 
(Melanosarkom),  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XXV.  — Friedrich  (Keratom),  Diss.  Berlin  1880.  — 
Liebe  iTheer-  und  Paraffinkrebs),  Schmidt’s  Jahrb.  236.  — Reclus  (Dermoidcyste  des 
Scrotum),  Soc.  de  Chirurg.  1892. 

Tuberkulose  des  Penis:  Kraske,  Ziegler’s  Beitr.  X.  204.  — Eber  (Primäre 
Penistuberkulose  beim  Ochsen),  D.  Zeitschr.  f.  Thiermedic.  u.  vergl.  Path.  XVIII. 

§ 1.  Verletzung  und  Entzündung  des  Penis  und  Scrotum.  Quetschungen 
des  Penis,  namentlich  wenn  sich  derselbe  im  erigirten  Zustande  befand, 
können  Zerreissungen  von  Gefässen  innerhalb  der  Corpora  cavernosa  her- 
beiführen. Es  entsteht  dann  eine  umschriebene,  anfangs  Aveiche,  später 
feste  Geschwulst,  zuweilen  kommt  es  in  Folge  der  hochgradigen  Quetschung 
zur  Gangrän  oder  zur  Eiterung  innerhalb  der  Corpora  cavernosa.  Häufiger 
bleibt  nach  Entfernung  des  Blutaustritts  narbige  Härte  an  der  betreffenden 
Stelle  zurück  (sogenanntes  Ganglion  des  Penis),  dieselbe  nimmt  in  Folge 
der  Obliteration  ihrer  Gefässe  an  der  Erection  nicht  Tlieil  (Verkrümmung). 

Als  Fractur  (Ruptur)  des  Penis  wird  eine  durch  gewaltsame 
Knickung  bedingte  Zerreissung  der  fibrösen  Hülle  der  Corpora  cavernosa 
bezeichnet,  welche  zu  bedeutenden  Blutergüssen,  ja  zur  Verblutung  führen 
kann.  Auch  Luxation  des  Penis  wurde  mehrfach  beobachtet;  sie  war  in 
einem  merkwürdigen  von  Moldenhauer  mitgetheilten  Fall  durch  Ein- 
pressen zwischen  einen  Baum  und  das  Rad  eines  rollenden  Wagens  ent- 
standen, die  Haut  des  Penis  an  der  Corona  glandis  war  abgerissen,  das 
Glied  hatte  sich  aus  seiner  häutigen  Hülle  gelöst  und  war  unter  Haut  und 
Fascie  bis  in  die  linke  Regio  hypogastrica  hinaufgerutscht.  Die  Wunden 
des  Penis  sind  einerseits  wegen  der  bedeutenden  bei  Verletzung  der  caver- 
nösen  Körper  herbeigeführten  Blutungen  gefährlich,  andrerseits  kommt 
namentlich  die  Verletzung  der  Urethra  in  Betracht  (Harninfiltration,  Fistel- 
bildung), endlich  auch  die  Störung  der  Wundheilung  durch  Erectionen.  Es 
kommen  daher,  abgesehen  von  den  durch  Verletzung  der  Harnröhre  be- 
wirkten Veränderungen,  nach  der  Heilung  solcher  "Wunden  leicht  narbige 
Knickungen  des  Penis  zu  Stande. 

Entzündungen  am  Penis  können  die  äussere  Haut,  das  innere 
Blatt  der  Vorhaut,  die  Eichel,  die  Schwellkörper  betreffen. 

Die  oberflächliche  Entzündung  der  Eichel  (Balanitis),  weiche  sich 
gewöhnlich  mit  Entzündung  des  inneren  Blattes  der  Vorhaut  (Posthitis) 
combinirt,  führt  zur  eitrigen  Secretion  der  stark  gerötheten  Schleimhaut- 

Birc  h- H i rschfel  d,  Pathol.  Anatomie.  4.  Aufl.  II.  Bd.  64 
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Hache,  das  Epithel  wird  losgestossen,  oft  über  dein  grössten  Theil  der  Eichel, 
zuweilen  nur  an  der  Corona,  Bei  heftiger  Balanitis  kommt  es.  namentlich 
wenn  die  Vorhaut  abnorm  eng  ist,  durch  Anschwellung  des  Präputium, 
welches  nicht  mehr  zurückgeschoben  werden  kann,  zu  entzündlicher  Phi  - 
mosis,  oder  wenn  die  Vorhaut  gewaltsam  zurückgezogen  wurde,  zur 
Para p h i m o s i s.  Selten  führt  die  Entzündung  zur  Verwachsung  der  Eichel 
mit  der  Vorhaut.  Die  Balanitis  kann  durch  mechanische  und  chemLsclte 
Reize  hervorgerufen  werden,  eines  specifischen  Contagiums  bedarf  es  zu 
ihrer  Entstehung  nicht. 

Die  E n t z ü n d u u g d e r S c hw  e 1 1 k ö r p e r (tiefe  Entzündung  des  Penis) 
kann  einerseits  durch  Verletzungen,  andrerseits  durch  Fortsetzung  einer 
Tripperentzündung  der  Harnröhre  auf  die  Corpora  cavernosa  entstehen, 
seltener  tritt  Entzündung  der  Schwellkörper  bei  Pyämie,  Pocken,  Typhus 
auf.  Es  kann  sich  dann  diffuse  Eiterinfiltration  oder  Abscessbildung  an- 
schliessen,  welche  zur  Bildung  von  Urethrafisteln  oder  zur  Entwicklung 
schwieliger  Narben  führt. 


§ 2.  Gesclnvüie  und  Neubildungen  am  Penis  und  Serofum.  An  der  Eichel  j 

und  der  Schleimhautfläche  der  Penis  kommen  von  Geschwürsbildungen  vor- 
zugsweise das  weiche  Schankergeschwür  und  die  s yT p h i 1 i tische  Indu- 
ration in  Betracht,  durch  deren  Ulceration  das  harte  Schanker- 
gescliwlir  entsteht.  Diese  Geschwüre  haben  ihren  Sitz  vorzugsweise  an 
der  Corona  glandis,  namentlich  am  Frenulnm.  Tiefgreifende  Ulcerationen 
können  hier  zur  Zerstörung  des  Frenulum,  auch  zur  Perforation  der  Harn- 
röhre führen.  In  Betreff  der  Charakteristik  der  weichen  und  harten 
Schankergeschwüre  und  der  mit  der  letzteren  zusammenhängenden  con- 
stitutioneilen Störungen  sei  auf  S.  437  d.  B.  verwiesen.  Auch  an  der 
äusseren  Haut  der  Eichel  und  des  Scrotum  kommen  syphilitische  Ulce- 
rationen  primären  und  secundären  Ursprunges , namentlich  auch  breite 
Condylome  vor.  Das  Vorkommen  chronischer  Geschwürsbildung  tuber- 
kulösen Ursprunges  wurde  in  seltenen  Fällen  am  Penis  beobachtet:  die 
Ulceration  hatte  meist  an  der  Eichel  ihren  Sitz,  in  Form  eines  unregel- 
mässigen Geschwüres  mit  unterminirten  Rändern  und  derb  infiltrirtem 
Grunde,  an  dessen  Oberfläche  käsige  Herde  hervortreten  können,  ln  einem 
vom  Verfasser  untersuchten  Fall  hatte  das  von  der  unteren  Fläche  des 
Penisschaftes  exstirpirte  Geschwür  makroskopisch  grosse  Aehnlichkeit  mit 
einem  zerfallenden  Carcinom.  In  den  derb  infiltrirten  Geschwürsrändern 
wurden  mikroskopisch  Tuberkelknötchen  mit  reichlichen  Riesenzellen  (und 
vereinzelten  Tuberkelbacillen  in  letzteren)  nachgewiesen,  umgeben  von  einem 
in  narbiger  Schrumpfung  begriffenen  Granulationsgewebe.  Es  liegt  sehr 
nahe,  die  tuberkulösen  Geschwüre  am  Penis  auf  directe  Uebertragung 
(durch  Vermittlung  von  Substanz  Verlusten)  zurückzuführen:  Gelegenheit 
dazu  konnte  der  Coitus  mit  von  Genitaltuberkulose  behafteten  Individuen 
bieten;  doch  liegt  auch  die  Möglichkeit  einer  zufälligen  Autoinfection  bei 
Tuberkulose  an  anderen  Ivörpertheilen  vor. 

Von  Neubildungen  finden  sich  an  der  Eichel  und  am  Präputium 
am  häufigsten  papilläre  Wucherungen,  die  sogenannten  spitzen  Condy- 
1 o m e ; sie  sitzen  mit  Vorliebe  unterhalb  der  Corona  glandis,  an  dem  Ueber- 
gange  der  Schleimhaut  in  das  innere  Blatt  des  Präputium.  Diese  spitzen 
Condylome,  die  unabhängig  von  gonorrhoischer  oder  syphilitischer  lufection 
sich  häufig  entwickeln,  kommen  oft  in  grosser  Zahl  vor,  sie  gehen  auch 
hier  von  einer  Wucherung  des  Papillarkörpers,  dessen  Gefässe  bedeutend 
erweitert  sind,  aus.  Bei  starker  Wucherung  der  spitzen  Condylome  können 
sich  durch  Zusammenlagerung  zahlreicher  solcher  Excrescenzen  umfäng- 
liche blumenkohlähnliche  Geschwülste  bilden,  welche  zur  Ver- 
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weclislung  mit  der  papillären  Form  des  Epithelkrebses  Anlass  geben 
können.  Das  Unterscheidende  liegt  darin,  dass  beim  Condylom  die  Schleim- 
haut an  der  Basis  nicht  infiltrirt  und  daher  verschiebbar  ist;  doch  kommt 
zuweilen  an  der  Basis  breit  aufsitzender,  wiederholt  gereizter  Condylome 
entzündliche  Infiltration  der  Schleimhaut  vor. 

Die  Verhornung  des  auf  papillären  Excrescenzen  gewucherten  Epithels 
führt  zur  Bildung  der  Hauthörner,  welche  mehrfach  und  zwar  von 
bedeutendem  Umfange  an  der  Vorhaut  und  Eichel  beobachtet  wurden.  Zu- 
weilen combinirt  sich  die  Entwicklung  der  Hauthörner  mit  Epithelkrebs. 

Der  Epithel  krebs  des  Penis  kann  sich  sowohl  vom  Präputium 
(namentlich  an  seiner  Umschlagsstelle  in  die  Schleimhaut)  als  von  der  Glans 
penis  entwickeln.  Sehr  häufig  hat  das  Carcinom  der  Eichel  und  der  Vor- 
haut die  papilläre  Form,  indem  entweder  von  einer  aus  einer  flachen 
Krebsinfiltration  entstandenen  Ulceration  papilläre  Massen  emporwuchern, 
oder  indem  sich  zunächst  ein  Papillom  entwickelt,  an  dessen  Basis  Krebs 
der  Schleimhaut  entsteht.  Auf  diese  Weise  können  umfängliche  blumen- 
kohlartige Geschwülste  entstehen,  welche  von  dicken  Epidermislagen  bedeckt 
sind  und  oft  lange  ohne  Ulceration  bestehen.  Auch  die  von  Waldeyer 
als  Carcinoma  gramdosum  bezeichnete,  durch  Neigung  zu  raschem  ulcerösem 
Zerfall  ausgezeichnete  Krebsform  wird  am  Penis  beobachtet,  ferner  kommt 
der  flache  Epithelkrebs  in  seiner  gewöhnlichen  Form  vor. 

Der  Krebs  des  Penis  entwickelt  sich  meist  erst  jenseits  des  40.  Lebens- 
jahres. Die  Corpora  cavernosa  werden  nur  ergriffen  bei  bereits  bedeutender 
Ausbreitung  der  krebsigen  Neubildung,  die  carcinomatösen  Massen  wuchern 
dann  in  die  Maschenräume  des  Schwellkörpers  hinein.  Secundäre  Krebse 
entwickeln  sich  zunächst  in  den  Inguinaldrüsen  ; metastatische  Krebsknoten 
in  entfernten  Organen  kommen  nicht  häufig  beim  primären  Peniskrebs  vor. 

Von  sonstigen  Neubildungen  am  Penis  mögen  kurz  Erwähnung  finden 
die  Teleangiektasien,  Lipome  und  Balggesch Wülste,  welche 
sämmtlich  das  Präputium  betreffen.  Im  Penis  selbst  wurde  in  seltenen 
Fällen  zwischen  den  Corpora  cavernosa  Knocheuneubildung  in  Form 
von  Platten  beobachtet. 

Ein  Angiosarkom  mit  primärem  Sitz  in  der  Pars  cavernosa  penis  und  Entwick- 
lung secnndärer  Geschwulstknoten  der  Haut  wui'de  von  Maurer  beschrieben;  die  Neu- 
bildung ging  von  einer  Wucherung  des  Endothels  der  cavernösen  Räume  aus. 

Die  sogenannten  Präputialsteine  (Concremente  zwischen  Vorhaut  und  Eichel) 
entstehen  bei  enger  Vorhaut,  indem  entweder  ein  Stein  aus  der  Blase  unter  das  Prä- 
putium gelangte,  oder  aber  sich  auch  ein  Concrement  unter  der  Vorhaut  erst  bildete.  Auch 
im  ersteren  Fall  kann  sich  das  Concrement  im  Präputialraum  durch  Ansetzung  neuer 
Schichten  vergrössern.  Die  Präputialsteine,  welche  nicht  selten  in  der  Mehrzahl  vor- 
handen sind,  können  bedeutenden  Umfang  erreichen;  in  der  Litteratur  sind  Concremente 
von  über  200  Grm.  Gewicht  erwähnt.  Wie  Zahn  nachgewiesen,  bilden  verhornte  Epi- 
thelien  die  Grundlage  der  Steinbildung,  indem  sich  um  sie  harnsaure  Salze,  phosphorsaurer 
Kalk  niedersehlagen. 

Am  Scrotum  kommen  alle  Neubildungen  vor,  welche  überhaupt  an 
der  Haut  auftreten;  hier  mögen  nur  einige  erwähnt  werden,  für  welche 
diese  Gegend  besonders  disponirt  ist. 

Namentlich  im  Orient  kommt  am  Scrotum  nicht  selten  hochgradige 
Elephantiasis  in  ihren  verschiedenen  Formen  zur  Entwicklung.  Diese 
Affection  (auch  als  Sarcocele  scroti  bezeichnet)  kann  zur  Bildung  umfäng- 
licher Geschwülste  führen,  sodass  das  verdickte  Scrotum  als  ein  bis  manns- 
kopfgrosser Sack  mit  glatter,  borkiger  oder  warziger  Oberfläche  zwischen 
den  Beinen  herabhängt.  Die  Haut  des  Penis  wird  in  die  Geschwulstdecke 
hineingezogen,  das  Glied  verstreicht  daher  mehr  und  mehr,  sodass  schliess- 
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lieh  der  Urin  aus  einer  kleinen,  von  trichterförmigen  Hauträndern  um- 
gebenen Oeifnung  oberhalb  der  Geschwulst  entleert  wird. 

Auch  am  Präputium  kommt  gleichzeitig  mit  Elephantiasis  scroti  oder  auch  ohne 
solche  die  gleiche  Veränderung  vor;  auch  hier  entwickelt  sie  sich,  wie  an  anderen  Haut- 
stellen oft  mit  schubweise  auftretenden  rosenartigen  Entzündungen.  Die  Vorhaut  kann 
in  solchen  Fällen  enorm  vergrössert  werden,  selbst  bis  über  die  Kniee  hinabhängen.  Mit- 
unter ist  gleichzeitig  mit  der  Vorhaut  auch  der  übrige  Penis  in  seiner  Haut  hypertro- 
phisch. Bei  der  lymphangiektatischen  Elephantiasis  der  Tropen  (sogenanntes  Lvmph- 
scrotum)  wurde  auch  in  den  erweiterten  Lymphkanälen  des  Scrotum  die  Filaria  sanguinis 
(Lewis)  nachgewiesen. 

Der  Epithelkrebs  des  Scrotum,  der  vorzugsweise  häufig  bei 
Schornsteinfegern  und  bei  Paraffinarbeitern  beobachtet  wurde  (sogenannter 
Schornsteinfeger  krebs),  tritt  meist  auf  in  Form  eines  oder  mehrerer  ? 
flacher  Knoten,  aus  denen  sich  Geschwüre  entwickeln,  von  deren  Grunde  | 
oft  umfängliche  papilläre  Wucherungen  ausgehen.  Schliesslich  kann  das 
Fortschreiten  des  Krebses  zur  Ulceration  des  grössten  Theiles  des  Scrotum  • 
führen,  auch  auf  den  Penis  und  die  Leistengegend  übergreifen,  es  schliesst  £ 
sich  krebsige  Infection  der  Leistendrüsen  und  weiter  oberhalb  gelegener  t 
Lymphdriisen  an. 

Von  C y s t e n g e s c h w ii  1 s t e n am  Scrotum  sind  die  Atheromcysten  j 
zu  erwähnen;  ferner  kommen  Mer  nicht  selten  Dermoidcysten  vor. 
Auch  Cystengescbwülste  von  complicirterem  Bau,  Haare,  Knorpel,  Knochen-  - 
fragmenfe,  selbst  Nervensubstanz  enthaltend,  wurden  im  Scrotum  beobachtet 
(Verneuil).  Wahrscheinlich  sind  derartige  „Teratome  des  Scrotum“  auf 
Doppelmissbildung  mit  Inclusion  des  in  der  Entwicklung  zurückgebliebenen 
Fötus  (Foetns  u.  Foetu)  zurückzuführen. 


ZEHNTER  ABSCHNITT. 


Uebersicht  (1er  pathologisch-anatomischen  Befunde 
einiger  Infectionskrankheiten,  Vergiftungen  und 
gewaltsamen  Todesarten. 

Einleitung. 

Bereits  in  früheren  Abschnitten  dieses  Buches  sind  anatomische  Ver- 
änderungen beschrieben  worden,  welche  durch  die  Wirkung  gewisser  In- 
fectionen  hervorgerufen  werden.  Es  bleibt  jedoch  noch  eine  Reihe  von 
Infectionskrankheiten  übrig,  welche  zwar  durch  ihre  klinischen  Sym- 
ptome und  durch  gewisse  Verhältnisse  des  Leichenbefundes  eine  besondere 
Beziehung  zu  bestimmten  Organen  verrathen,  bei  denen  jedoch  die  be- 
treuenden pathologisch-anatomischen  V eränderungen  weniger  charakteristisch 
sind.  Hier  ist  es  oft  nur  bei  Berücksichtigung  aller  Theile  des  Sections- 
befundes  möglich,  mit  einiger  Sicherheit  eine  Leichendiagnose  zu  stellen. 
Es  erscheint  daher  nicht  unzweckmässig,  wenn  im  Folgenden  die  wichtig- 
sten Leichenbefunde  einiger  der  nicht  durch  specifische  Veränderungen  be- 
stimmter Organe  ausgezeichneten  Infectionskrankheiten  übersichtlich  zu- 
sammengestellt werden ; gleichzeitig  mögen  auch  einige  Infectionskrankheiten 
Erwähnung  finden,  welche  zwar  bedeutende  und  wohlcharakterisirte  Ver- 
änderungen hervorrufen,  bei  denen  jedoch  in  Bezug  auf  den  Sitz  und  die 
Gruppiruug  derselben  keine  constante  Beziehung  zu  bestimmten  Organen 
hervortritt.  Für  alle  diese  Processe  muss  es  hier  genügen,  unter  Berück- 
sichtigung der  Pathogenese  ein  kurzes  Gesammtbild  der  Befunde  zu  geben. 

Von  jeher  hat  man  eine  gewisse  Uebereinstimmung  gefunden  zwischen 
den  durch  Vergiftungen  hervorgerufenen  und  den  durch  Infection  ver- 
ursachten Störungen.  Man  kann  diese  Uebereinstimmung  anerkennen,  ohne 
deshalb  auszusprechen,  dass  die  Infectionskrankheiten  durch  noch  unbe- 
kannte chemische  Gifte  erzeugt  würden.  Die  Lehre  vom  Contagium  ani- 
matuin  hat  durch  die  Entdeckungen  der  Neuzeit  so  sichere  und  ausgedehnte 
Grundlagen  erhalten,  dass  wir  auch  für  diejenigen  Infectionsprocesse,  deren 
speciflsche  Erreger  bisher  noch  unbekannt  sind,  voraussetzen  müssen,  dass 
sie  durch  Mikroorganismen  verbreitet  wrerden.  Trotzdem  besteht  eine  Be- 
ziehung zu  den  Intoxicationen , da  die  Wirkung  der  pathogenen  Mikro- 
organismen, wrenn  nicht  ausschliesslich,  doch  wesentlich  durch  den  Einfluss 
von  toxischen  Producten  vermittelt  wird,  die  entweder  direct  von  den 
Bakterien  gebildet  wurden  oder  durch  ihren  Lebensprocess  aus  den  krank- 
haft veränderten  Geweben  entstanden. 

Die  Gifte  können  nach  der  Art  ihrer  Wirkung  in  solche  geschieden 
werden,  welche  am  Orte  ihrer  ersten  Aufnahme  mehr  oder  weniger  cha- 
rakteristische Veränderungen  erzeugen  und  in  solche,  welche  erst  mit  dem 
Eindringen  in  die  Säftemasse  ihre  schädliche  Wirkung  entfalten,  auch  hier 
oft  mit  Vorliebe  in  bestimmten  Organen.  So  ist  für  bestimmte  Intoxica- 
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tionen  der  Leichenbefund  derartig  charakteristisch,  dass  er  schon  an  und 
für  sich  ein  Urtheil  über  die  Natur  der  toxischen  Einwirkung  gestattet. 
Auch  bei  diesen,  namentlich  für  die  gerichtsärztliche  Praxis  wichtigen  Ver- 
änderungen erschien  es  zweckmässig,  da  es  sich  in  der  Regel  um  gleich- 
zeitig in  mehreren  Organen  vorhandene  Störungen  handelt,  die  wesentlichen 
Befunde  zu  übersichtlichen  Gesammtbildern  zu  gruppiren. 

Für  eine  Reihe  von  Intoxicationen  ist  allerdings  der  Sectionsbefund 
so  negativ,  dass  er  für  die  Erkennung  des  speciellen  Giftes  wenig  oder  gar 
keinen  Werth  hat  und  in  dieser  Beziehung  hinter  der  klinischen  Beobach- 
tung, namentlich  aber  der  chemischen  Analyse  weit  zurücksteht.  Hier  kann 
also  von  der  Aufstellung  charakteristischer  pathologisch-anatomischer  Be- 
fundsbilder nicht  die  Rede  sein,  höchstens  können  einzelne  Momente  aus 
dem  Leichenbefund  hervorgehoben  werden,  welche  für  Begründung  des 
Urtheils  verwerthet  werden. 

So  viel  übrigens  bis  in  die  neueste  Zeit  die  Beeinflussung  physiologi-  • 
scher  Vorgänge  durch  toxische  Einwirkungen  Gegenstand  der  Forschung 
gewesen  und  so  sehr  man  bemüht  gewesen  ist,  bei  der  Leichenuntersuchung 
Vergifteter  auch  die  feineren  Veränderungen  der  Gewebe  immer  mehl’  zu 
erforschen,  so  sind  vir  doch  noch  weit  entfernt  von  einer  Eintheilung  der  ' 
Gifte  auf  physiologischer  Grundlage.  Es  ist  daher  im  Folgenden  bei  der 
übersichtlichen  Darstellung  der  pathologisch-anatomischen  Befunde  gewisser 
Intoxicationen  an  der  üblichen,  theils  chemischen,  theils  physiologischen 
Gruppirung  festgehalten  worden. 

Wenn  im  Anschluss  an  die  Inf ectionskrankh eiten  und  Intoxicationen 
im  vorliegenden  Abschnitte  auch  die  Befunde,  welche  sich  nach  einigen 
der  wichtigsten  gewaltsamenTodesartenbei der  Leichenuntersuchung 
ergeben,  Berücksichtigung  gefunden  haben,  so  ist  hierfür  natürlich  nicht 
die  innere  Verwandtschaft  der  betreffenden  Veränderungen  maassgebend 
gewesen,  sondern  einfach  der  Gesichtspunkt,  dass  eben  auch  für  diese  iu 
praktischer  Hinsicht  wichtigen  Befunde  eine  Besprechung  bei  den  Krank- 
heiten der  einzelnen  Organe  nicht  thunlich  erschien. 


I.  Uebersicht  der  pathologisch-anatomischen  Befunde  einiger 

Infectionskrankheiten. 

ERSTES  CAPITEL. 

Durch  Uebertragung  von  Tkieren  entstandene  Infections- 
krankheiten  (Zoonosen). 
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krankheit), Wien.  klm.  Wochenschr.  1888.  — Eppinger,  Wien.  med.  Wochenschr.  1888.  37; 
Die  Hadernkrankheit,  eine  Inhalations-Milzbrandinfection  des  Menschen.  Jena  1894.  — 
S.  Lodge  (Charbon broncho-pneumon.),  Arch.  med.  exp.  et  d’ anat.  path.  II.  p.759.  — Krann- 
hals  (Aetiol.  d.  Hadernkrankh.),  Z.  für  Hygiene,  n.  1887.  — E.  Jacobi,  Vier  Fälle  von 
Milzbrand  b.  Menschen.  Habilitationsschr.  Freiburg,  Berlin  1890.  — Martinotti  und 
Bar bacci  (Physiopathol.  des  Milzbrandes),  Fortschr.  der  Med.  1891.  — L ü p k e (Morphol. 
der  Milzbrandbacillen),  Repertor.  1891.  S.  73.  — Johne  (Morphologie  der  Milzbrandbacillen), 
D.  Zeitschr.  für  Thiermed.  und  vergl.  Path.  XIX.  — Lewin,  Ueber  den  Milzbrand  beim 
Menschen,  Centralblatt  für  Bact.  u.  Parasiteuk.  XVI.  1894.  (In  Betreff  des  Darmmilz- 
brandes  vergl.  S.  671  d.  B.) 

Lyssa  (Wuthkrankheit) : Vircliow,  Handb.  der  spec.  Path.  II.  S.  342.  — Maro- 
chetti,  Abhandl.  über  die  Wasserscheu.  Wien  1843.  — Bo  lling  er,  Zur  path.  Anat.  der 
Hundswuth,  Virch.  Arch.  LXIV;  v.  Ziemssen,  Handb.  der  spec.  Path.  III.  S.  552.  — Eich- 
horn, Ueber  die  Hydrophobie.  Diss.  Erlangen  1871.  — Eulenburg,  Ueber  die  Wuthkrank- 
heit beim  Menschen,  Preuss.  med.  Zeitung.  1863.  Nr.  29.  — Benedikt,  Die  anat.  Veränd. 
bei  der  Lyssa  des  Hundes,  Virch.  Archiv.  LXIV.  S.  557.  — Kolesnikoff,  Virch.  Archiv. 
LXXXV.  S.  445.  — Wassili  eff,  Centralblatt  für  die  medicin.  Wissensch.  1875.  Nr.  36.  — 
Weller,  Arch.  für  Psychiatr.  IX.  S.  93.  — Forel,  D.  Zeitschr.  f.  Thiermed.  HI.  S.  260. 

— F.  Schulze,  D.  Arch.  für  kliu.  Med.  1877.  S.  385.  — Cheadle,  Med.  Times  and  Gaz. 
1877.  Dec.  — L egg,  St.  Barth,  rep.  Xn.  — Csokor,  Ueber  die  path.  Veränd.  im  Central- 
nervensystem wüthender  Hunde,  Anz.  d.  Ges.  der  Wien.  Aerzte.  1880.  Nr.  29;  Virch.  Archiv. 
LXXXII.  — Elsenberg  (Veränd.  der  Speicheldrüsen),  Centralblatt  für  die  med.  Wissensch. 
1881.  13.  — Lüttkemü  11er  (Blutveränderung),  Wien.  med.  Bl.  1880.  Nr.  27. — Arango, 
De  la  rage  chez  l’homme.  Th.  de  Paris  1879.  — Pasteur,  Nouv.facts  pour  servir  ä la  con- 
naissance  de  la  rage.  Compt.  rend.  95.  p.  1187;  Annal.  belg.  1884.  p.  374.  — Pasteur, 
Chamberland  et  Roux,  Acad.  des  Sciences.  1885.  Oct.;  1886.  MarsetAvril. — Brigidi  e 
Bianchi,  Lo  Sperimentale.  1883.  — Cooper,  Lancet.  1883.  3.  März.  — Abbot  and 
Fitz,  Boston,  med.  and  surg.  Journ.  104.  Nr.  7 (Virchow-Hirsch’s  Jahresber.  1881).  — 
H.  F o 1 , Acad.  des  Sciences.  1885.  Dec.  — Babes,  Cornil  et  Babes,  Les bacteries.  Paris 
1886.  p.  791.  — Golgi  (alterazioni  istologiche  del  sistema  nervoso  centrale  nella  rabbia 
sperimentale),  Gaz.  degli  Ospit.  1887.  13.  — v.  Frisch,  Pasteur’s  Unters,  über  das  Wuthgift, 
Wien.  acad.  Anzeiger.  1886.  Dec.  — A.  Paltauf  (experim.  Nachweis  der  Wuthkrankheit), 
Vierteljahrsschr.  für  gerichtl.  Med.  LI.  312.  — Popow  (Veränderungen  der  Gehirnnerven- 
kerne  bei  Lyssa),  Neurol.  Centralbl.  1890.  5.  — Schaffer,  Ziegler’s  Beitr.  f.  path.  Anat. 
VII;  Annal.de  lTnstitut  Pasteur  1889.  12.  — Bordoni-Uffreduzzi,  La  rabbia  canina 
e la  care  Pasteur.  Torino  1889.  — Babes,  Etudes  sur  la  rage.  La  Ronmainie  med.  1893.  3. 

Von  den  lnfectionskranklieiten  thierischen  Ursprungs,  deren  Ueber- 
tragbarkeit  auf  den  Menschen  erwiesen  ist,  wurde  die  Aktinomykose 
(vergl.  Bd.  I.  S.  270)  und  der  Rotz  (vergl.  Bd.  I.  S.  250),  ferner  die  mit  der 
Tuberkulose  zusammenfallende  Perlsucht  (vergl.  Bd.  I.  S.  243)  bereits 
berücksichtigt;  hier  sollen  der  Milzbrand  und  die  Lyssa  besprochen 
werden. 

§ 1.  Der  Milzbrand  (Anthrax,  Pustula  maligna)  kann  von  Theilen 
mit  Milzbrand  inficirter  Thiere  (Rind,  Schaf,  Ziege  u.  s.  w.)  direct  oder 
in  direct  (durch  Vermittelung  von  Insekten)  auf  die  Haut  übertragen  werden; 
wobei  zu  berücksichtigen  ist,  dass  die  unverletzte  Hautdecke  den  Eintritt 
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des  Giftes  nicht  gestattet,  es  handelt  sich  also  stets  um  das  Eindringen 
durch  Vermittelung  kleiner  Verletzungen  (cutane  Milzbrandimpfungj. 
Zweitens  kann  die  Milzbrandinfection  des  Menschen  hervorgerufen  werden 
durch  den  Genuss  von  Theilen  an  Milzbrand  erkrankter  Thiere  (intesti- 
nale Infection)  oder  auch  durch  Verschlucken  der  in  tkierischen  Ab- 
fällen in  wirksamer  Form  enthaltenen  Infectionsträger  (z.  B.  durch  Ver- 
unreinigung von  Speisen  bei  der  Verarbeitung  thierischer  Haare).  Dritterfs 
kommt  eine  Milzbrandinfection  durch  Inhalation  von  Milzbrandsporen  vor. 

Am  häufigsten  erfolgt  die  Uebertragung  auf  die  Haut.  Es  sind  zwei 
Formen  der  cutanen  Milzbrandaffection  unterschieden  worden,  die 
Pustula  maligna  (primärer  Anthraxcarbunkel  B o 1 1 i n g e r ’s)  und  das  maligne 
Anthraxödem  (diffuser  erysipelatöser  Anthraxcarbunkel  Vircho w'sj. 

In  Betreff'  der  ersterwähnten  Form  kann  auf  S.  393  dieses  Buches  ver- 
wiesen werden.  Das  Milzbrandödem  unterscheidet  sich  von  der  Pustula 
maligna  besonders  durch  das  F ehlen  der  Pustel  oder  des  aus  letzterer  ent- 
standenen Schorfes;  es  bildet  eine  mehr  diffuse  Anschwellung  der  Haut  und 
des  subcutanen  Gewebes.  Bei  beiden  Formen  kann  sich  vom  Orte  der 
localen  Infection  die  Affection  in  der  Haut  und  im  subcutanen  Gewebe 
fortpflanzen;  es  entsteht  trübödematöse  Anschwellung  des  Bindegewebes.  Die 
dem  afficirten  Tlieile  entsprechenden  Lymphdrüsen  sind  stets  geschwollen, 
oft  in  sehr  hohem  Grade  vergrössert  und  hämorrhagisch  infiltrirt  oder  von 
subcapsulären  Hämorrhagien  umgeben.  Die  primäre  Pustel  ist  zur  Zeit  des 
Todes  in  der  Regel  nicht  mehr  vorhanden,  die  Oberfläche  des  Carbunkels 
erscheint  vielmehr  von  schmierigen  schwärzlichen  nekrotisirten  Massen  be- 
deckt. Abgesehen  von  den  erwähnten  localen  Producten  der  Milzbraud- 
infection  an  der  Haut  können  sich  bei  vorhandener  Allgemeininfection  auch 
secundäre  Eruptionen  an  verschiedenen  Hautstellen  bilden,  namentlich  findet 
man  häufig  reichliche  cutane  Hämorrhagien. 

Die  übrigen  Leichenbefunde  bei  der  cutanen  Form  des  Milz- 
brandes sind  nicht  sehr  charakteristisch.  Die  Leichenstarre  ist  in  der 
Regel  stark  entwickelt;  das  Blut  im  Herzen  und  den  grossen  Gefassen 
dunkel  kirschroth,  flüssig  oder  mit  lockeren  Gerinnseln  gemischt.  An  den 
weichen  Hirnhäuten  finden  sich  zuweilen  diffuse  oder  umschriebene 
Hämorrhagien,  während  die  Hirnsubstanz  selbst  in  gewissen  Fällen  eben- 
falls zahlreiche,  meist  kleine  Hämorrhagien,  zuweilen  auch  kleine  Erwei- 
chungsherde enthält.  Auch  an  den  Schleimhäuten  des  Verdauungstrac- 
tus  kommt  Hyperämie,  Oedem  und  hämorrhagische  Infiltration,  umschrieben 
oder  mehr  diffus  vor,  nicht  selten  ist  gleichzeitig  mit  der  cutanen  Affectiou 
intestinaler  Anthrax  vorhanden.  In  den  serösen  Höhlen  finden 
sich  oft  blutige  Transsudate  und  an  den  Häuten  selbst  Ekchymosirungen. 
Die  Milz  ist  in  der  Regel  mässig,  zuweilen  sehr  bedeutend  geschwollen, 
ihr  Gewebe  ist  weich,  meist  von  schwärzlich-rother  Farbe, 

Seltener  als  von  der  Haut  wird  das  Milzbrandgift  von  der  Schleim- 
haut des  Verdauung stractus  aufgenommen,  und  zwar  kann  bereits 
die  Mundschleimhaut  Ausgangsort  der  Infection  sein:  hier  finden  sich  zu- 
weilen verscliorfte  Pusteln,  häufiger  Hyperämie,  Oedem,  Sugillationen. 
Wiederholt  bestand  Oedem  des  retropharyngealen  Gewebes  und  der  Sub- 
inucosa  des  Kehlkopfeinganges,  zuweilen  setzte  sich  diese  sulzige  Schwellung 
des  Bindegewebes  auf  das  intermuskuläre  Gewebe  am  Halse  fort.  Weiter  kann 
nach  intestinaler  Incorporation  des  Milzbrandgiftes  eine  Darmaffection  ent- 
stehen, welche  vorzugsweise  durch  Entwicklung  carbunkulöser,  entzündlich- 
hämorrhagischer Infiltrate  mit  Ausgang  in  Nekrose  charakterisirt  ist,  seltener 
dem  ( ’harakter  eines  hämorrhagischen  Darmkatarrhs  mit  hochgradiger  öde- 
matöser  Anschwellung  des  Mesenterium  entspricht.  Diese  intestinale  Form 
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des  Milzbrandes  war  früher  bereits  bekannt,  doch  wurde  man  erst  in  neuerer 
Zeit  auf  dieselbe  wieder  in  höherem  'Grade  aufmerkam  gemacht  , als  fest- 
gestellt  wurde,  dass  eine  Reihe  als  Mycosis  intestinalis  beschriebener  Krank- 
heitsfälle beim  Menschen  olfenbar  in  diese  Kategorie  gehört.  In  Betreif 
der  pathologisch-anatomischen  Befunde  Milzbrand  der  Verdauungsschleim- 
haut kann  auf  Seite  690  dieses  Buches  verwiesen  werden.  An  jener  Stelle 
ist  auch  bereits  hervorgehoben,  dass  Combinationen  der  cutanen  und  inte- 
stinalen Form  des  Milzbrandes  beobachtet  wurden. 

Die  Möglichkeit  einer  Infection  durch  Inhalation  von  Milzbrandsporen 
ist  experimentell  von  Lemke  nachgewiesen.  Ferner  ist  durch  die  Versuche  von  Büchner 
und  von  Enderlen  bestätigt,  dass  durch  Inhalation  aufgenommene  Milzbrandsporen  durch 
die  intacte  Lungenoberfläche  iu 
die  Blutgefässe  der  Lunge  ge- 
langen und  auf  diese  Weise  zur 
Allgemeininfection  führen  kön- 
nen. Vou  Paltauf  und  Mus- 
katblüth  wurde  durch Injection 
von  Milzbrandbacillenenlturen  in 
die  Trachea  eine  Allgemeininfec- 
tion erzielt;  die  Bacillen  drangen 
aus  den  Alveolen  in  die  Saft- 
kanäle und  Lymphgefässe  ein  und 
wurden  zu  den  Bronchialdrüsen 
fortgeleitet.  Ein  von  Masing 
mitgetheilter  Fall  von  Inha- 
lationsmilzbrand beim  Men- 
schen betraf  eine  Wollsortirerin, 
die  unter  heftiger  Dyspnoe  er- 
krankt war.  Die  Section  ergab 
als  örtlichen  Befund  Schwellung  der  bronchialen  und  trachealen  Lymphdrüsen  und  hä- 
morrhagische Mediastinitis;  die  Allgemeininfection  wurde  auch  durch  den  Nachweis  der 
Milzbrandbacillen  im  Blute  bestätigt. 

Ein  im  Jahre  1S85  im  pathologischen  Institut  zu  Leipzig  zur  Section  gekommener  Fall 
betraf  einen  Arbeiter  aus  einer  Rosshaarfabrik,  der  mit  dem  Sortieren  und  Reinigen  thie- 
rischer  Haare  beschäftigt  war.  Die  Section  ergab  hämorrhagische  Anschwellung  der  tra- 
chealen und  bronchialen  Lymphdrüsen  der  rechten  Lunge,  hämorrhagische  Infiltration  des 
rechten  unteren  Lungenlappens,  hämorrhagische  Pleuritis  und  Mediastinitis  dextra.  In 
allen  diesen  Theilen  waren  reichliche  Milzbrandbacillen  vorhanden,  deren  Verimpfung  auf 
Mäuse  eine  rasche  tödtliche  Infection  hervorrief.  Abgesehen  von  der  Lungenerkrankung 
fanden  sich  zwei  kleine  Milzbrandgeschwüre  im  Dünndarm,  im  Blute  waren  nur  spär- 
liche Bacillen  nachweisbar. 

Dass  die  als  „Hadernkrankheit“  benannte  Affection,  die  zuerst  bei  den  Hadern- 
sortirerinnen  einer  Papierfabrik  in  Niederösterreich  in  einer  grösseren  Zahl,  zumeist  rasch 
tödtlich  unter  den  klinischen  Erscheinungen  einer  schweren  Lungenkrankheit  verlaufener 
Fälle  beobachtet  wurde  (Schauenstein , Schlemmer),  auf  eine  Milzbrandinfection 
durch  Inhalation  zurückzuführen  ist,  wurde  bereits  durch  pathologisch-anatomische 
Untersuchung  hierhergehöriger  Todesfälle  vonKundrat  nahegelegt  und  von  R.Paltauf 
bestätigt.  Ueber  das  Vorkommen  gleichartiger  Krankheitsfälle  bei  Wollsortirern  in  Eng- 
land hat  S.  Lodge  berichtet.  Von  Krannhals  wurde  eine  Gruppenerkrankung  unter 
Lumpensortireriunen  einer  Papierfabrik  in  Ligat  (12  Erkrankungen  mit  6 Todesfällen) 
nicht  auf  Milzbrandinfection,  sondern  auf  den  „Bacillus  des  malignen  Oedems"  zurückge- 
führt, doch  hat  Eppinger,  dem  wir  eine  eingehende,  auf  eigene  Untersuchungen  ge- 
gründete Darstellung  der  Hadernkrankheit  verdanken,  wohl  mit  Recht  angenommen,  dass 
auch  die  Fälle  von  Krannhals  als  Inhalationsmilzbrand  aufzufassen  seien.  Der  klinische 
Verlauf  zeigt  meist  Beginn  mit  Schüttelfrost,  hoher  Fiebertemperatur,  die  aber  bald  in 
Gollaps  übergeht  bei  hochgradiger  Hinfälligkeit  mit  Cyanose  und  localen  Symptomen 


A B 

Fig.  201. 

Milzbrandbacillen  (nach  Koch).  660  : 1.  A Ans  dem  Blut  eines 
Meerschweinchens.  B Aus  der  Milz  einer  Maus  nach  dreistündiger 
Cultur  in  humor  aquens. 
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von  Seiten  der  Respirationsorgane  (Zeichen  von  Pleuropneumonie  oder  von  Pleuritis 
allein). 

Pathologisch-anatomisch  ist  der  Befund  eines  reichlichen  serösen,  seltener 
sero-fibrinösen  Pleuraexsudates  (halbseitig  oder  beiderseitig)  hervorzuheben  mit 
hochgradigem  subpleuralem  und  interlobulärem  Oedem  (bis  zu  ödernatöser  Erweichung  des 
Lungengewebes);  meist  finden  sich  lobuläre  oder  lobäre  pneumonische  Infiltra- 
tionen, auch  hämorrhagische  Herde  kommen  vor.  Regelmässig  besteht  hochgradige 
Schwellung  der  Bronchialdrüsen.  Dazu  kommen  die  obenerwähnten  Befunde  der  All- 
gemeininfection  (Milztumor).  Dass  diese  Veränderungen  durch  das  Eindringen  von  Milz- 
brandbacillen hervorgerufen  wurden,  ergab  sich  aus  dem  mikroskopischen  Nachweis  der 
typischen  Bacillen  in  den  erkrankten  Geweben.  Eppinger  hat  nachgewiesen,  dass  bei 
der  Hadernkrankheit  die  Milzbrandbacillen  (ähnlich  wie  bei  den  obenerwähnten  Thier- 
versuchen von  Pal  tauf  und  Muskatblüth)  von  den  Alveolen  aus  in  die  Lymphbahnen 
eindringen,  sie  rufen  eine  bis  in  das  subpleurale  Gewebe  sich  fortsetzende  Lymphangitis 
mit  seröser  Exsudation  im  interstitiellen  Gewebe  hervor,  zu  welcher  zellige  (seltener 
fibrinöse)  Exsudation  in  die  Alveolen  und  Pleuritis  als  Folge  der  Bacilleninvasion  hinzu- 
tritt. Die  localen  entzündlichen  Veränderungen  bei  dieser  Form  des  Inhalationsmilzbrandeg 
stehen  im  Gegensatz  zu  der  Tliatsache,  dass  bei  experimenteller  Milzbrandinfection  von 
den  Athmungsorganen  aus  in  der  Regel  alle  mikroskopischen  Lungenveränderangen  fehlen. 
Die  Allgemeininfection  wird  durch  Einbruch  der  Milzbrandbacillen  aus  dem  Lymphwege 
in  die  Blutgefässe  hervorgerufen;  derselbe  erfolgt  nach  Eppinger  wahrscheinlich  vor- 
wiegend innerhalb  der  Bronchialdrüsen. 

Was  die  Vertheil  ring  der  Milzbrandbacillen  im  inficirten  Körper  be-, 
trifft,  so  zeigen  die  genauer  untersuchten  Fälle  beim  Menschen  in  Ueber- 
einstimmung  mit  den  experimentellen  Erfahrungen,  dass  die  Verbreitung 
und  Vermehrung  der  Bacillen  von  der  Infectionspforte  aus  zunächst  inner- 
halb der  Saftkanäle  (namentlich  im  lockeren  Bindegewebe)  und  der  Lymph- 
bahnen stattfinden.  Beim  Milzbrand  des  Menschen  ist  die  grosse  Mehrzahl 
der  Stäbchen  nicht  von  Zellen  eingeschlossen;  doch  wurde  bei  cutanem 
Milzbrand  in  einem  Falle  von  Karg  ausschliesslich  intracelluläre  Lage  der 
Milzbrandbacillen  in  der  Umgebung  der  Pustel  nachgewiesen.  Auch  beim 
Darmmilzbrand  erfolgt  die  Invasion  zunächst  in  den  Spalträumen  des  Binde- 
gewebes (namentlich  der  Submucosa)  und  das  gleiche  geht  aus  den  eben- 
berührten Untersuchungen  von  Eppinger  für  die  primäre  Lunge ninfection 
durch  Milzbrandbacillen  hervor.  Die  Allgemeininfection  beginnt  mit 
dem  Eintritt  zunächst  spärlicher  Bacillen  in  die  Bluthahn.  Vom  Blute  aus  er- 
folgt bald  die  Invasion  der  Milz,  die  zu  enormer  Vermehrung  der  Bacillen 
in  letztgenanntem  Organ  führt.  In  den  Nieren  rindet,  wie  zuerst  Weigert 
nachgewiesen  hat,  eine  Ausscheidung  von  Milzbrandbacillen  in  den  Kapsel- 
raum der  Bowman’schen  Kapsel  statt;  auch  mit  der  Galle  und  in  der  Milch 
werden  Bacillen  ausgeschieden.  In  der  letzten  Zeit  der  Krankheit  findet 
eine  rasche  Vermehrung  der  Bacillen  innerhalb  der  Blutgefässe  statt,  sodass 
namentlich  in  den  Capillaren  öfters  dichte  Bacillenhaufen  lagern.  Die  ein- 
zelnen Fälle  zeigen  übrigens  in  dieser  Hinsicht  manche  Ungleichheiten, 
auch  in  Betreff  der  Verbreitung  in  den  Capillarbezirken  der  verschiedenen 
Organe.  Im  Allgemeinen  ist  im  Vergleich  mit  der  dichten  Erfüllung  der 
Blutgefässe  durch  experimentellen  Milzbrand  verendeter  Thiere  (z.  B.  der 
weissen  Maus)  bei  tödtlich  verlaufenem  Milzbrand  des  Menschen  die  Reich- 
lichkeit der  Bacillen  im  Blute  keine  grosse;  in  manchen  Fällen  gelang  ihr 
Nachweis  erst  durch  die  Cultur.  Uebrigens  kann  auch  eine  secundäre  extra- 
vasculäre  Verbreitung  von  Milzbrandbacillen  stattfinden,  die  wahrscheinlich 
durch  Hämorrhagie  vermittelt  wird.  So  kann  sich  beim  Menschen  eine 
serös -hämorrhagische  Meningitis  im  Gefolge  der  Milzbrandinfection  ent- 
wickeln, welche  durch  reichliche  Vermehrung  der  Bacillen  in  den  Spalt- 
räumen  der  weichen  Hirnhäute  hervorgerufen  wird. 
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Bei  Milzbrandinfection  trächtiger  Thiere  finden  sich  in  der  Regel  reich- 
liche Bacillen  innerhalb  der  mütterlichen  Gefässe  der  Plaeenta;  der  fötale  Theil  der 
letzteren  bleibt  dagegen  meistens  frei.  Wenn  jedoch  früher  die  Möglichkeit  einer  placen- 
taren  Milzbrandinfection  des  Foetus  geleugnet  wurde,  so  haben  neuere  Untersuchungen 
von  Strauss,  Chamberland,  Koubassoff,  M.Wolff,  Verfasser  d.  B.,  Latis  u.  A. 
mit  Sicherheit  ergeben , dass  ein  placentarer  Uebergang'  von  Milzbrandbacillen  nicht  so 
selten  vorkommt.  In  einzelnen  Fällen  waren  die  Eihäute  von  förmlichen  Bacillenrasen 
durchwachsen  und  es  liess  sich  direct  das  Eindringen  der  Bacillen  von  den  mütterlichen 
Bluträumen  in  die  Chorionzotten  hinein  verfolgen,  wobei  Epithelläsionen  des  letzteren 
nachweisbar  waren.  Im  Embryo  waren  namentlich  in  den  Lebercapillaren  die  Milzbrand- 
bacillen relativ  reichlich.  Für  die  Möglichkeit  einer  placentaren  Milzbrandinfection  des 
menschlichen  Foetus  sprechen  einzelne 
Beobachtungen.  In  dem  Fall  von  Mar- 
ch and,  der  eine  Frau  betraf,  die  wenige 
Stunden  nach  der  Entbindung  an  Milz- 
brand verstorben  war,  wurden  bei  dem 
am  4.  Tage  post  partum  verstorbenen 
Kinde  Milzbrandbacillen  in  den  Capil- 
laren  aller  untersuchten  Organe  nach- 
gewiesen. P a 1 1 a u f fand  in  den  Lungen 
des  Fötus  einer  an  Hadernkrankheit 
verstorbenen  Frau  Milzbrandbacillen. 

In  Bezug  auf  das  morphologi- 
sche Verhalten  der  Milzbrand- 
bacillen sind  den  im  allgemeinen 
Theil  dieses  Bnches  (S.  378)  gemachten 
Angaben  auf  Grund  neuerer  Unter- 
suchungen einige  ergänzende  Bemer- 
kungen hinzuzufügen.  Während  die 
Milzbrandbacillen  bisher  als  relativ  lange 
(3  bis  10  /.i)  cylindrische  Stäbchen  mit 
abgestutzten  Enden  beschrieben  wurden, 
ist  nachgewiesen  worden,  dass  die  an- 
scheinend einfachenStäbchen  aus 
kurzen  Gliedern  bestehen,  deren 
Länge  1,5  bis  2,0  fi  beträgt  (bei 
einem  Querdurchmesser  von  1,25 
bis  1,5  ß).  Namentlich  an  schwach 

getärbten  Bacillen  tritt  die  Zusammensetzung  aus  kurzcylindrischen  Theilstücken  durch 
eine  regelmässige  feine  Septirung  hervor  (Liipke).  Die  zweite  erst  in  neuerer  Zeit  be- 
achtete morphologische  Eigenthümlichkeit  bezieht  sich  auf  den  Nachweis  einer  gallert- 
artigen'Hülle  der  Milzbrandbacillen  (Serafini,  Johne),  die  allerdings  constant 
nur  an  den  aus  dem  an  Milzbrand  erkrankten  Organismus  entnommenen  Bacillen,  nicht 
an  den  Vegetationen  der  letzteren  auf  künstlichem  Nährboden  nachweisbar  ist.  Die  Kapsel 
lässt  sich  nach  der  von  Friedländer  angegebenen  Färbungsmethode  (Gentianaviolett- 
färbung  mit  Auswaschen  in  90proc.  Alkohol)  tingiren;  besser  noch  nach  dem  Verfahren 
von  Johne  (Färbung  in  erwärmter  Gentianaviolettlüsung,  Abspülen  in  2proc.  Essigsäure). 
Die  Milzbrandbacillen  stellen  sich  demnach  als  eine  fadenförmige  Kette  kurzer  cylindrischer 
(an  den  Enden  rechtwinklig  abgestutzter  oder  leicht  kolbig  angeschwollener)  Einzelbak- 
terien  dar,  die  durch  eine  Gallerthülle,  welche  auch  die  Lücken  zwischen  den  Einzel- 
gliedern ausfüllend,  als  heller  Zwischenraum  zwischen  letzteren  erscheint,  zusammengehalten 
werden.  Wie  Verfasser  in  der  oben  erwähnten  Arbeit  (Zieglers  Bcitr.  IX.  S.  405)  über 
Placentarinfection  bereits  hervorgehoben  hat,  tritt  nach  Behandlung  mit  Krystallviolett 
gefärbter  Präparate  durch  Pikrinalkohol  auch  an  Milzbrandbacillen  im  Schnitt  die  Membran 
als  ein  schmaler  gelblicher  Saum  au  den  dunkelblau-grün  gefärbten  Stäbchen  hervor. 

An  degenerirten  Milzbrandbacillen  nimmt  die  hyaline  periphere  Lage  an 
Umfang  zu,  während  die  centrale  dunkelgefärbte  Substanz  zu  einem  feinen  Faden  reducirt 


Milzbrandbacillen  in  den  Capiliaren  der  Leber  einer  durch 
experimentellen  Milzbrand  getödteten  Ziege  (die  Bacillen 
und  die  Kerne  der  Leberzellen  sind  blau  gefärbt,  das  Proto- 
plasma der  letzteren  roth).  Vergr.  1 : 150. 
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wird,  ja  schliesslich  völlig  schwinden  kann.  Diese  hyaline  Metamorphose  wurde  an  ein- 
zelnen Bacillen  in  den  verschiedenen  Organen  nachgewiesen ; reichliche  Anhäufungen  der 
degenerirten  Stäbchen  fanden  sich  namentlich  in  den  grossen  Bluträumen  der  mütterlichen 
Placenta. 


§ 2. 


Die  Lyssa  (Hunds  wuth,  Rabies  canina)  ist  eine,  vorzugsweise 
den  Thieren  des  Hundegeschlechts  eigentümliche,  auf  den  Menschen  und 
auf  verschiedene  Thierklassen  (Pferd,  Rind,  Kaninchen,  Meerschweinchen) 
übertragbare  Infectionskrankheit . deren  Symptome  darauf  hinveisen,  dass 
im  centralen  Nervensystem  der  Hauptsitz  der  krankhaften  Veränderungen 
zu  suchen  ist.  Die  pathologisch  - anatomische  Untersuchung  hat  bis  jetzt, 
sowohl  bei  Thieren  als  Menschen,  welche  der  Wuthkrankheit  erlagen,  nur 
spärliche  Resultate  ergeben. 

Der  grobe  Sectionsbefund  ist  in  keiner  Weise  charakteristisch;  die 
Leichen  zeigen  meist  ausgebildete  Leichenstarre,  reichliche  dunkle  Todten- 
flecke,  oft  cyanotiseke  Färbung  des  Gesichtes.  Die  Wunde,  von  welcher 
die  Infection  ausging,  oder  die  an  ihrer  Stelle  vorhandene  Narbe  zeigt 
nichts  Auffälliges;  doch  findet  man  zuweilen  die  entsprechenden  Lymph- 
drüsen  leicht  geschwollen  imd  geröthet.  Auch  an  den  Nerven  in  der  Nähe 
der  Wunde  ist  meist  keine  Abnormität  nachzuweisen,  in  einigen  Fällen 
wurde  Röthung,  zuweilen  Verdickung  derselben  angegeben.  An  den  Hirn- 
und  Rückenmarkshäuten  findet  sich  meistens  hochgradige  Hyperämie,  zu- 
weilen mit  feinen  Blutaustritten.  Das  Gehirn  soll  nach  Meynert  durch 
vermehrtes  Volumen  und  durch  erhöhtes  specifisches  Gewicht  (V ermehrung 
der  Neurogliasubstanz)  ausgezeichnet  sein;  es  wurde  meist  als  hyperä misch 
angegeben.  Auch  capilläre  Extravasate  wurden  mehrfach  beobachtet,  so 
von  Hamm ond  zwischen  den  Ursprungsstellen  der  Nervi  vagi  und  acces- 
sorii,  vom  Verfasser  in  einem  Falle  in  reichlicher  Zahl  unter  dem  Ependym 
des  vierten  Ventrikels  in  der  Umgebung  der  Striae  arcuatae. 

Von  den  Verdauungsorganen  ist  die  Schleimhaut  des  Pharynx 
häufig  stark  geröthet,  nach  Vir cliow  findet  sich  zuweilen  Hyperplasie  der 
Mandeln  und  der  Zungenbalgdrüsen  (lyssische  Angina).  Die  Angabe 
von  Marochetti,  dass  unter  der  Zunge  an  beiden  Seiten  des  Zungen- 
bändchens bei  Wuthkranken  kleine,  in  Verschwärung  übergehende  Bläschen 
auftreten  sollten,  hat  keine  Bestätigung  gefunden.  Die  Schleimhaut  des 
Magens  und  Dünndarms  wird  ebenfalls  oft  hyperämisch  gefunden  i in 
der  Mucosa  des  Magens  finden  sich  nicht  selten  hämorrhagische  Erosioueu), 
der  Inhalt  besteht  in  der  Regel  aus  spärlichen,  zuweilen  blutgemischten 
Massen.  Auch  an  der  Schleimhaut  der  Respirationskanäle  findet  sich 
mehr  oder  weniger  ausgebildete  Hyperämie,  ausserdem  kann  die  künstliche 
Ernährung  an  Lyssa  erkrankter  Menschen  zur  Fremdkörperpneumonie 
Anlass  geben.  Auch  der  Gefässap parat  und  speciell  das  Herz  zeigen 
keinen  charakteristischen  Befund;  das  Blut  ist  meist  dunkel,  flüssig  oder 
unvollständig  geronnen.  Die  Leber  wurde  ebenso  wie  die  Nieren  zu- 
weilen im  Zustande  trüber  Schwellung,  die  letzteren  in  der  Regel  hyper- 
ämisch gefunden. 

Die  Angaben  über  den  mikroskopischen  Befund  charakteristischer  patho-  ; 
logischer  Veränderungen  beziehen  sich  vorzugsweise  auf  das  centrale  Nerven-*?* 
System. 

Benedikt  legte  Gewicht  auf  das  Auftreten  hyaloider  Massen,  welche  in  und  an 
den  Gefässeu  sich  anhäufen  und  in  deren  Umgebung  miliare  Entzündungsherde  sich  ent-  y 
wickeln. 

Von  Kolesnikoff  wurden  in  der  Umgebung  der  Hirngefüsse  an  Wuthkrankheit 
verstorbener  Hunde  Anhäufungen  lymplioider  Zellen  und  extravasirter  rother  Blutkörper 
gefunden,  die  gleichen  Elemente  fanden  sich  auch  in  den  Bäumen  um  die  Ganglienzellen. 
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Auch  Wassilieff  hebt  neben  den  perivascnlären  zeitigen  Anhäufungen  das  Vorkommen 
mattglänzender,  stark  lichtbrechender  Massen  in  den  perivascnlären  Räumen  hervor  und 
Weller  hält  den  Befund  dieser  von  ihm  als  „eigentümliche  Fettkörper“  gedeuteten 
Massen  für  so  wichtig,  dass  er  ihn  als  „pathognomonisch  für  Lyssa“  hinstellt.  Das  Vor- 
kommen colloider  und  byaloider  Körper  in  den  Wandungen  kleiner  Blutgefässe  aus  dem 
Gehirn  ist  bereits  von  Wedl,  Obersteiner,  Neelsen  u.  A.  hei  ganz  verschiedenartigen 
Erkrankungen  nachgewiesen,  es  handelt  sich  um  eine  hyaline  Entartung,  die  im  Gehirn 
älterer  Individuen  neben  Fettdegeneration  und  Pigmentanhäufung  in  der  Gefässwand  sehr 
verbreitet  ist.  Insbesondere  hat  Csokor  noch  nachgewiesen,  dass  an  denGefässen  haftende 
und  in  der  Umgebung  derselben  abgelagerte  hyaline  Körner  und  Schollen  bei  älteren 
Hunden,  welche  nicht  wuthkrauk  waren,  Vorkommen  und  als  Ausdruck  seniler  Verände- 
rungen aufzufassen  sind. 

Es  bleibt  demnach  als  einziger,  von  den  meisten  Autoren  bestätigter  mikroskopischer 
Befund  von  pathologischer  Bedeutung  die  Anhäufung  von  farblosen  Zellen  und  rothen 
Blutkörpern  in  der  Gefässwand  und  in  den  perivasculären  Räumen  der  Venen.  Die 
Intensität  dieser  Veränderung  war  allerdings  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden  stark 
ausgebildet;  Csokor  beobachtete  dichte  Infiltration  der  Gefässwand,  Erweiterung  des 
perivasculären  Raumes  auf  das  Vierfache  des  Gefässlumens  und  Ausbreitung  der  Rund- 
zelleninfiltration auf  die  graue  Hirnsubstanz ; auch  herdförmige  Anhäufungen  von  Rund- 
zellen entfernt  von  den  Gefässen  wurden  beobachtet.  Diese  Veränderungen,  welche  un- 
zweifelhaft als  entzündliche  aufzufassen  sind,  wurden  bei  der  Lyssa  des  Menschen  namentlich 
in  der  Brücke  und  dem  verlängerten  Mark  nachgewiesen.  Csokor  fand  den  geringsten 
Grad  der  Entzündung  (Infiltration  der  Gefässwand)  bei  Hunden,  die  mit  rasender  Wuth 
behaftet  waren,  während  die  höheren  Grade  (Erfüllung  der  perivasculären  Räume  und 
Infiltration  der  Umgebung  durch  ausgewanderte  Rundzellen)  in  den  Fällen  Vorlagen,  wo 
die  Krankheit  den  Charakter  der  stillen  Wuth  hatte.  Von  Pop  off  wurden  die  erwähnten 
entzündlichen  Veränderungen  (in  Verbindung  mit  Hämorrhagien)  und  Degeneration  von 
Ganglienzellen  (abnorme  Pigmentirung , Quellung  unter  Verlust  der  Fortsätze,  Zerfall 
derselben)  besonders  ausgesprochen  im  Gebiet  der  motorischen  Hirnnervenkerne  am  Boden 
des  IV.  Ventrikels  (am  stärksten  im  motorischen  Kern  des  N.  V.)  nachgewiesen.  Schaffer 
fand  im  Rückenmark  der  an  Lyssa  Verstorbenen  Hyperämie  und  Blutungen,  ferner 
Erweichungsherde  in  den  Vorder-  und  Hintersträngen.  Wenn  die  Eingangspforte  des 
Wuthgiftes  an  den  oberen  Extremitäten  lag,  so  war  das  Halsmark  stärker  befallen:  von 
den  unteren  Extremitäten  aus  wurde  dagegen  zunächst  das  Lendenmark  ergriffen.  Diese 
Beobachtungen  sprechen  für  die  Zuleitung  des  Wuthgiftes  zum  centralen  Nervensystem 
durch  die  Bahn  der  peripheren  Nerven  (Babes).  Dass  im  inficirten  Organismus  die  mor- 
phologisch noch  unbekannten  Träger  und  Producenten  des  Wuthgiftes  sich  vorwiegend 
im  centralen  Nervensystem  localisiren,  ist  aus  den  Experimenten  von  Pasteur  zu  folgern; 
die  Incubation  vor  Ausbruch  der  Wuth  würde  derjenigen  Zeitperiode  entsprechen,  welche 
nöthig  ist,  damit  die  in  das  Gehirn  gelangten  Mikroben  sich  in  genügender  Menge  ent- 
wickeln, um  die  krankhaften  Veränderungen  zu  erzeugen.  Pasteur  rief  sowohl  durch 
intravenöse  und  hypodermatische  Impfung  als  durch  Einbringung  von  Hirnsubstanz  wutli- 
kranker  Thiere  unter  die  Hirnhäute  von  Hunden,  Kaninchen  und  anderen  Thieren  die 
charakteristische  Iufection  hervor.  Nach  Einimpfung  des  Virus  in  die  Blutbahn  soll  meist 
die  paralytische  Form  der  Rabies  entstehen,  dagegen  erzeugte  die  Impfung  durch  Trepa- 
nation meist  die  rasende  Wuth.  Durch  Impfung  mit  abgeschwächtem  Wuthgift  aus  der 
Medulla  der  experimentell  inficirten  Thiere  wird  eine  relative  Immunität  gegen  das 
Wuthgift  auch  bei  bereits  inficirten  Individuen  erreicht.  Wir  können  an  dieser 
Stelle  auf  die  wichtigen  praktischen  Resultate  dieser  Immunisirung  nicht  eingehen  und 
bemerken  nur,  dass  namentlich  die  relativ  günstigen  Mortalitätsprocente  der  von  tollen 
Wölfen  gebissenen,  aber  frühzeitig  mit  dem  abgeschwächten  Wuthgift  behandelten  Indi- 
viduen zu  Gunsten  des  Pasteur’schen  Verfahrens  ins  Gewicht  fallen,  da  gerade  die  hier 
in  Betracht  kommende  Uebertragung  des  Wuthgiftes  sonst  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
tödtlichen  Erfolg  hat. 
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ZWEITES  CAPITEL. 

Die  putricle  und  die  purulente  Infection  (Septikämie  und  Pyämie). 
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Mikroorganismen  bei  den  Wundinfectionskrankheiteu  des  Menschen.  Wiesbaden  1""4.  — 
Blumberg,  Virch.  Arch.  C.  S.  377.  — Ha user,  Ueber  Fäulnissbacterieu  u.  der. Beziehung 
zur  Septikämie.  Leipzig  1885.  — Tizzoni  und  Giovannini  (hä morrh.  Infection), 
Ziegler’s  Beitr.  VI.  — Hlava,  Arch.  f.  Med.  1S88.  — Gottstein,  Beitr.  zur  Lehre  von 
der  Septikämie,  D.  med.  Wochenschr.  1890.  — Babes  (hämorrh.  Infection),  Wiener  med. 
Wochenschr.  1892.  — v.  Jürgensen  (Kryptogenetische  Septikämie),  Congr.  für 
inn.  Med.  1889.  — Denuig,  Ueber  septische  Erkrankungen.  Leipzig  1891;  D.  Archiv 
für  klin.  Med.  LIV.  — P.  Wagner,  Münch,  med.  Wochenschr.  1892.  9.  — Manch,  Beitr. 
zur  Casuist.  der  kryptog.  Septikämie.  Diss.  München  1893.  — Petrone,  Sulla  setticoemia 
e sulla  pioemia.  Riv.  Venet.  d.  Sc.  Med.  1S87.  — Babes,  Bact.  Untersuch,  über  sept. 
Proc.  im  Kindesalter.  Leipzig  1889.  — Foä  und  Bonome,  Septikämie  beim  Menschen 
mit  Kennzeichen  der  Milzbrandinfection,  Zeitschrift  für  Hyg.  1888.  — de  Cereuville, 
Favel,  Egnet  et  Krumbein,  Contrib.  ä l’etude  du  streptocoque.  Ann.Suiss.  11.  1S95. 

— Zeller  und  Arnold  (pseudomelanot.  Gasabscesse  der  Haut),  Virch.  Arch.  CXXXIX.  — 
Hauser  (Proteus  vulgaris  bei  jauchig-phlegmonöser  Eiterung).  Münch,  med.  Wochenschr. 
1892.  7.  — Bunge  (Aetiol.  der  Gasphlegmone),  Fortschr.  d.  Med.  1894.  — Banti,  Le 
setticemic  tifiche.  Rif.  med.  1S94.  — Levy,  Experimentelles  u.  Klin.  über  Sepsinver- 
gi  f t u n g und  ihren  Zusammenhang  mit  B.  Pro t e u s. 

Pyämie  (purulente  Infection):  Piorry  et  Lheritier,  Mem.  sur  la  pyohemie.  Paris 
1840.  — Thiersch,  Path. -anat.  Beob.  üb.  Pyämie.  München  1849.  — Virchow.  Ueber 
capilläre  Embolie,  Virch.  Arch.  IX.  — Wunderlich,  Ueber  spontane  u.  primäre  Pyämie, 
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Arch.  d.  Heilk.  1857.  — Roser,  Arck.  d.  Heilk.  1860.  — 0.  Weber,  1.  c.  — Hueter,l.  c. 
— H.  Fischer,  Ueb.  den  gegenwärtigen  Stand  d.  Forschungen  in  d.  Pyämielehre.  Erlangen 
1S69.  — v.  Recklinghausen,  Wiirzb.  pkys.-med.  Ges.  1871.  — Rindfleisch,  Handb. 
der  path.  Gewebelehre.  l.Aufl.  1866.  S.  204.  — Waldeyer,  Schles.  Ges.  f.  vaterl.  Cultur. 
1871.  — Klebs,  Beitr.  zur  patholog.  Anatomie  der  Schusswunden.  Leipzig  1872.  — Orth, 
Untersuch,  über  Puerperalfieber,  Virchow’s  Archiv.  LVHI.  — Eberth,  Zur  Kenutniss  der 
bacteritisclien  Mykosen.  Leipzig  1872.  — Vogt,  Centralbl.  für  die  medic.  Wissenschaft. 
1S77.  Nr.  44.  — Birch-Hirschfeld,  Untersuch,  über  Pyämie,  Archiv  der  Heilk.  XIY. 
S.  1 93.  — B u r d o n - S a n d e r s o n , Zur  Kenutniss  der  infectiösen  Producte  acuter  Entzün- 
dungen, Med.  Jahrb.  1873  u.  1876.  — H.  Heiberg,  Die  puerperalen  und  pyämischen  Pro- 
cesse.  Leipzig  1873.  — Billroth,  Untersuch,  üb.  die  Vegetationsformen  von  Coccobacteria 
septica.  Berlin  1874.  — Huber,  Archiv  der  Heilk.  XVII.  — R.  Koch,  1.  c.  — Salo- 
mo ns  en  (Vorkommen  von  Bacterien  in  metast.  Absc.  Lebender),  Nord.  med.  Arkiv.  1878. 
Xr.  25.  — Leube  (spontane,  kryptogenetische  Pyämie),  D.  Arcli.  für  klin.  Med.  XXII.  — 
P.  Wagner  (kryptogenetische Pyämie),  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXVIII.  — Soyka,  Prager 
med.  Wochenschr.  1878.  — Kocher,  Zur  Aetiologie  der  acuten  Entzündungen,  Arch.  für 
klin.  Chir.  XXII;  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XI.  S.  87.  — Becker  (Osteomyelitis),  Deutsch,  med. 
Wochenschr.  1883.  Nr.  46.  — Rosenbach,  Centralbl.  f.  Chir.  1874.  Nr.  5.  — Krause, 
Fortsehr.  der  Med.  II.  7 u.  8.  — Ogston,  Rep.  lipon  microorganism.  in  surg.  disease,  Brit. 
med.  Journ.  1881  (Arch.  für  kin.  Chir.  XXV);  Micrococcus  poisoning,  Journ.  of  anat.  and 
phys.  XVI.  XVII.  — A.  Doleris,  La  fievre  puerperale  et  les  organismes  inferieurs.  Paris 
1880.  — Pasteur,  Bullet,  de  l’Acad.  1878.  p.  447.  — Duncan,  Puerperalfieber.  Lancet 
1880.  p.  684.  — Gussenbauer,  1.  c.  — Orthmann,  Virch.  Arch.  XC.  S.  549.  — Coun- 
cilman,  Virch.  Archiv.  XCH.  S.  217.  — Rosenbach,  1.  c.  — Lomer  (Infectionsträger 
bei  Puerperalfieber),  Zeitschr.  f.  Geburtsk.  und  Gynäk.  X.  2.  H.  — Ne  eisen  (Begriffsbestim- 
mung derSepthämie  uudPyämie),  v. Langenbeck’s  Archiv.  XXX.  II.  4.  — Passet,  Ueber 
Mikroorganismen  d.  eitrigen  Zellgewebsentzündung,  Fortschr.  d.  Med.  1885.  2 u.  3;  Unters, 
über  die  Aetiol.  d.  eitrigen  Phlegmone.  Berlin  1885.  — Gar  re,  Zur  Aetiologie  acut-eitriger 
Entzündungen,  ibid.  Nr.  6.  — Hoffa,  Fortschr.  d.  Med.  IV.  3.  1886.  — Ruijs  (Ursachen 
der  Eiterung),  D. med.  Wochenschr.  1885.  — Scheuerlen,  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXII.  — 
Klemperer  (Beziehung  d. Mikroorg.  z.  Eiterung),  Zeitschr.  für  klin.  Med.  X.  — Biondi, 
Rif.  med.  1886.  34.  — Bumm  (abscessbildend.  Diplococcus),  Physik.-med.  Gesellschaft  zu 
Würzburg.  1885.  1.  — Doyen,  Etüde  des  suppurations  et  des  septicemies,  Progres  med. 
1886.  — v.  Eiseisberg  (Mikroorganismen  im  Blut  fiebernder  Verwundeter).  Wiener  med. 
Wochenschr.  1886.  5 — 8.  — Lübbert,  Biol.  Spaltpilzuntersuchuug  (Staphylococcus  pyog. 
aur.).  Wiirzburg  1886.  — Welch,  Couditions  undulying  the  infection  of  Wounds.  Am. 
Joum.  of  med.  Sciences.  1891.  — Pfister,  Beitr.  z. Lehre  von  den  sept.  Erkrankungen 
Diss.  Zürich  1895.  — Cliiari  (Kapselbacillus  als  Erreger  einer  Pyohämie  beim  Menschen), 
Prag.  med.  Wochenschr.  1895.  — Monod  et  Macaigne,  Contrib.  ä l’etude  des  infections 
par  streptocoques.  Rev.  de  Chir.  1884.  — Dubler,  Zur  Lehre  von  der  Eiterung.  Basel 
1890.  — Kronacher,  Aetiologie  deracuten  eitrigen  Entzündung.  Jena  1890.  — Ribbert, 
Die  path.  Anat.  der  durch  Staph.  pyog.  aur.  hervorgerufenen  Erkrankungen.  — Janowski, 
Ursachen  d.  Eiterung,  Zieglers  Beitr.  XV. 

§ 1.  Die  putride  Vergiftung  und  die  Septiklimie.  Unter  Septikämie 
fSeptichämie)  war  nach  der  Herleitung  des  Wortes  (orjrtTi/og,  faulmachend, 
ccLiua,  Blut)  ursprünglich  eine  Krankheit  zu  verstehen,  bei  welcher  eine 
faulige  Zersetzung  des  Blutes  im  lebenden  Körper  zu  Grunde  liegen  sollte. 
Als  die  Unhaltbarkeit  dieser  Vorstellung  erkannt  war,  verwendete  man  die 
Bezeichnung  Septikämie  für  wesentlich  auf  Alteration  der  Blutzusammen- 
setzung bezogene  Allgemeinerkrankungen,  deren  Ursache  in  der  Aufnahme 
faulender  organischer  Substanzen  gefunden  wurde. 

Seitdem  die  Lehre,  dass  die  faulige  Zersetzung  organischer  Substanzen 
durch  organisirte  Fermente  hervorgerufen  wird,  zur  allgemeinen  Aner- 
kennung gelangt  ist,  drängte  sich  die  Frage  auf,  ob  jene  fäulnisserregenden 
Mikroorganismen  direct  die  Ursache  der  Allgemeinerkrankung  darstellen, 
welche  durch  die  Aufnahme  faulender  Substanzen  in  die  Säftemasse  erzeugt 
wird.  Durch  die  Untersuchungen  von  Tiegel,  Kehrer,  M.  Wolf f,  be- 
sonders aber  von  Pan  um  war  bereits  nachgewiesen,  dass  in  putriden 
Flüssigkeiten  ein  in  Wasser  löslicher  Stoff  gebildet  wird,  der  in  das  Blut 
aufgenommen  eine  Vergiftung  hervorruft,  deren  Symptomenbild  den  sep- 
tischen Erkrankungsprocessen  analog  ist;  dieser  Stoff'  aber  vermag  trotz 
aller  Behandlungsweisen,  welche  die  ursprünglich  in  den  faulenden  Flüssig- 
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keilen  vorhandenen  niederen  Organismen  Balten,  seine  Wirksamkeit  unver- 
ändert zu  bewahren.  Unter  den  bei  der  Fäulnlss  gebildeten  chemischen 
Producten  sind  es  namentlich  gewisse  alkaloidähnliche  Körper,  denen  die 
toxische  Wirkung  zugeschrieben  wird.  Diese  von  Selmi  als  Ptomaine 
(von  7trü)tiia,  der  Leichnam)  benannten  Leichenalkaloide  waren  zuerst  na-  w 
mentlich  im  Hinblick  auf  ihre  gerichtlich-medicinische  Bedeutung  (wegen 
der  Analogie  ihrer  Reactionen  uud  ihrer  Wirkung  mit  gewissen  Pflanzen- 
alkaloiden, dem  Coniin,  Atropin,  Digitalin)  Gegenstand  chemischer  Unter- 
suchungen (Selmi,  Otto,  Dragendorff,  Nencki  u.  A.).  Ein  hervor- 
ragendes Verdienst  um  die  Erforschung  dieser  Körper  hat  sich  in  neuer 
Zeit  L.  Brieger  erworben.  Es  gelang  dem  genannten  Forscher,  aus  faulem  \ 
Fleisch,  faulen  Fischen,  faulem  Leim  basische  Körper  (Neuridin,  Neurin.  % 
Muscarin,  Aethylendiamin  u.  s.  w.)  darzustellen,  welche  zum  Theil  sehr 
charakteristische  toxische  Wirkungen  auf  Thiere  äusserten.  An  dieser  Stelle  |j 
müssen  wir  in  Betreff  der  Einzelheiten  dieser  wichtigen  Untersuchungen  ?, 
auf  die  Arbeiten  Brieger ’s  verweisen;  hier  ist  jedoch  hervorzuheben,  dass  1 
durch  dieselben  mit  Sicherheit  die  Existenz  verschiedener  Fäulnissgifte  | 
nachgewiesen  wurde.  Es  ist  demnach  die  Bezeichnung  der  putriden  In- 
toxication  (Saprämie,  Dune  an)  ein  Sammelname  für  verschiedene  in  ‘ 
ihrem  Ursprung  verwandte,  aber  im  Einzelnen  doch  in  der  Wirkung  ver- 
schiedene Vergiftungsformen.  Auf  die  Zufuhr  hierher  gehöriger  alkaloid-  4. 
artiger  toxischer  Substanzen  sind  wahrscheinlich  gewisse  Erkrankungen  ‘ 
zurückzuführen,  die  nach  dem  Genuss  verdorbener,  in  Zersetzung  begriffener 
Nahrungsmittel  (Wurstgift,  Botulismus,  Allantiasis,  Fischgift,  Käsegift)  auf- 
traten. 

Häufiger  sind  schon  die  Fälle,  wo  der  Körper  nicht  durch  von  aussen 
stammende  giftige  Fäulnissproducte  vergiftet  wird,  sondern  wo  sich  ein 
Fäulnissherd  im  lebenden  Körper  gebildet  hat,  der  den  Ausgangspunkt  für 
die  Resorption  toxischer  Fäulnissproducte  bildet.  Hier  kommt  nicht  nur 
die  einmalige  Einfuhr  der  schädlichen  Substanzen,  sondern  durch  Repro- 
duction  derselben  in  dem  Fäulnissherde  wiederholte  oder  fortdauernde  p u - 
tride  Selbstinfection  in  Betracht.  Diese  Form  der  Saprämie  kann  £ 
durch  gangränöse  Processe  in  verschiedenen  Organen  zu  Stande  kommen: 
am  häufigsten  bilden  die  weiblichen  Genitalien  im  Puerperium  (faulende 
Placentar-  und  Eihautreste,  Quetschungsgangrän  des  Uterus)  die  Eingangs- 
pforte. Es  ist  zu  beachten,  dass  das  Vorhandensein  eines  Fäulnissherdes 
nur  dann  Quelle  anhaltender  putrider  Intoxication  werden  kann,  wenn  fort- 
dauernd günstige  Bedingungen  für  die  Aufnahme  der  Fäulnissproducte  er-  l 
halten  werden.  Oft  führt  die  entzündliche  Reaction  in  der  Umgebung  des 
Gangränösen  zur  Abgrenzung  des  Herdes  uud  damit  zur  Unterbrechung  I 
der  Resorption  der  giftigen  Substanzen. 

Erfolgte  der  Tod  ohne  Compiication  mit  infectiösen  Einflüssen  (wie  sie  1 
durch  Eindringen  und  Weiterverbreitung  specifischer  Mikroorganismen  aus  | 
dem  Fäulnissherde  stattfinden  kann)  an  dieser  Form  der  putriden  Selbst- 1 
infection  (autochthoneSaprämi  e),  so  bietet  im  Allgemeinen  der  Leichen-  J 
befund  wenig  Charakteristisches.  Die  schnell  eintretende  Fäulniss  der  be-  3 
treffenden  Leichen  erklärt  sich  aus  dem  postmortalen  raschen  Weiterdringen 
fäulnisserregender  Spaltpilze  aus  dem  primären  Herde.  Hervorzuheben  ist 
ferner  die  dünnflüssige  Beschaffenheit  des  Blutes;  häufig  finden  sich  zer- 
streute punktförmige  Hämorrhagien  in  der  Haut,  an  den  serösen  Häuten,  •$ 
den  Schleimhäuten,  namentlich  des  Verdauungskanales.  In  den  drüsigen 
Organen  entstehen  unter  dem  Einfluss  der  putriden  Vergiftung  parenchy- 
matöse Degenerationen,  welche,  je  nachdem  der  Krankheitsverlauf  rascher 
oder  langsamer  zum  Tode  führte,  als  trübe  Schwellung  oder  als  fettige 
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Entartung  sich  darstellen.  Besonders  ist  auch  das  Herzfleisch  dieser  Dege- 
neration unterworfen.  Auch  nach  experimentell  erzeugter  putrider  Infection 
bei  Thieren  sind  die  anatomischen  Veränderungen  keineswegs  constant 
(Blumberg).  Die  verschiedenen  Angaben  der  Autoren  erklären  sich  wohl 
hauptsächlich  daraus,  dass  in  den  angewendeten  Flüssigkeiten  nicht  die 
gleichen  Mikroorganismen  und  Gifte  vorhanden  waren,  auch  die  Menge  der- 
selben wird  jedenfalls  in  den  einzelnen  Fällen  ungleich  gewesen  sein. 

Da  es  in  der  Umgebung  der  Fäulnisslierde,  von  denen  die  Vergiftung 
ansgeht,  öfters  zn  schweren  Circulationsstörungen,  namentlich  zu  Thrombose 
kommt,  so  ist  Gelegenheit  zu  weiteren  Complicationen  gegeben.  Die  Throm- 
bose wirkt  in  erster  Linie  günstig,  indem  sie  die  Resorption  der  Fäulniss- 
producte  hindert;  andrerseits  kann  aber,  wenn  der  gangränöse  Zerfall  der 
Gewebe  fortschreitet,  eine  faulige  Erweichung  der  Thromben  eintreten. 
Wenn  nun  Theile  solcher  mit  Fäulnissproducten  durch  tränkten  Thromben 
durch  den  Blutstrom  fortgeführt  und  in  anderen  Organen  (namentlich  in 
der  Lunge)  eingekeilt  werden,  so  bilden  sich  im  Anschluss  an  die  mecha- 
nischen Folgen  der  Embolie  in  den  der  Circulation  entzogenen  Bezirken 
neue  Herde  fauliger  Zersetzung  (metastatische  Gangrän).  Wir  finden 
dann  bei  der  Section  hämorrhagische  oder  blasse  Infarcte  mit  Uebergang 
in  Gangrän,  in  Verjauchung. 

Die  besprochenen  Erkrankungen,  für  welche  also  charakteristisch  ist, 
dass  ihnen  ein  Herd  fauliger  Zersetzung  im  lebenden  Körper  zu  Grunde 
liegt,  werden  von  den  meisten  Autoren  unter  den  Begriff  der  Septikämie 
(Sepsis)  gerechnet.  Man  kann  allerdings  den  Einwand  erheben,  dass  es 
sich  hier  ebenfalls  in  der  Hauptsache  um  eine  Intoxication  durch  Resorp- 
tion putrider  Massen  handle,  nicht  um  eine  Allgemeininfection ; in  der  That 
hat  Du  neun  diese  Processe  von  der  eigentlichen  Septikämie  getrennt, 
während  dagegen  Gussenbauer  in  seiner  Bearbeitung  der  septischen  und 
pyämischen  Erkrankungen  die  Septikämie  (Septhämie)  als  jene  Allgemein- 
erkrankung des  Körpers  deflnirt,  welche  durch  die  Aufnahme  von  Fäul- 
nissproducten in  den  Kreislauf  entsteht.  Es  erscheint  vorläufig  ge- 
boten, die  Septikämie  als  einen  Sammelnamen  für  alle  jene  Fälle  gelten  zu 
lassen,  wo  im  Zusammenhänge  mit  der  Reproduction  fäulnisserregender 
Keime  im  lebenden  Körper  eine  Allgenieinkrankheit  entsteht,  welche  klinisch 
durch  ein  hier  nicht  näher  zu  betrachtendes,  besonders  durch  hohes  Fieber 
und  hochgradige  Betheiligung  des  Nervensystems  ausgezeichnetes  Krank- 
heitsbild gekennzeichnet  wird,  während  in  pathologisch-anatomischer  Hin- 
sicht, abgesehen  von  den  Zeichen  der  Blutalteration,  dem  Auftreten  von 
Hämorrhagien,  von  hämorrhagischen  Entzündungen,  in  uncomplicirten  Fällen 
der  Leichenbefund  wenig  Charakteristisches  bietet,  wobei  namentlich  die 
Abwesenheit  secundärer  eitriger  Entzündungen  zu  betonen  ist.  Wir  müssen 
entsprechend  dem  weiten  Umfange  dieser  Definition  auch  jene  Fälle  zur 
Septikämie  rechnen,  bei  denen  es  sich  nicht  um  eine  einfache  Resorption 
von  giftigen  Fäulnissproducten  aus  localen  Herden  handelt,  sondern  um  das 
Eindringen  von  Spaltpilzen  aus  denselben,  welche  durch  ihre  Vermehrung 
im  Blut  oder  in  den  Geweben  eine  Erkrankung  der  charakterisirten  Art 
hervorrufen. 

Die  einzelnen  Formen  septischer  Erkrankungen  beim  Menschen  sind 
noch  nicht  genügend  untersucht,  um  unterscheiden  zu  können,  welche  For- 
men durch  locales  Auftreten  von  Fäulnissfermenten  in  nekrotischen  Ge- 
weben mit  einfacher  putrider  Vergiftung  durch  Resorption  entstehen;  bei 
welchen  Formen  dagegen  von  den  localen  Herden  aus  eine  Invasion  pathogen 
wirksamer  Fäulnissbakterien  oder  eine  Infection  durch  Spaltpilze  erzeugt 
wird,  die  ohne  selbst  Fäulnisserreger  zu  sein,  in  den  faulenden  Substanzen 

Birch-Hirschfeld,  Pathol.  Anatomie.  4.  Aufl.  II.  Bd.  *>,r> 
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Vorkommen.  Die  Entscheidung  der  in  dieser  Richtung  von  der  F orschung 
noch  zu  erledigenden  Fragen  wird  erschwert  durch  den  Umstand,  dass 
offenbar  bei  den  meisten  unter  natürlichen  Verhältnissen  vorkommenden 
Infectionen  gleichzeitig  mehrere  Spaltpilzarten  zur  Wirkung  kommen.  So 
haben  wir  es  sehr  oft  mit  einer  Vermischung  putrider  Vergiftung  mit 
anderen  infectiösen  Processen  zu  thun;  in  Bezug  auf  die  von  Wunden  aus- 
gehenden Infectionen  ist  namentlich  hervorzuheben,  dass  nicht  selten  sep- 
tische und  pyämische  Infection  combinirt  sich  entwickelt. 

Beispiele  reiner  Infectionsprocesse , welche  durch  specifische  Spaltpilze  verursacht 
werden,  die  ans  Fäulnissherden  stammen,  ohne  selbst  Fermente  der  Fäulniss  zu  sein,  sind 
namentlich  durch  Infectionsexperimente  an  Thieren  bekannt  geworden. 


Fig.  203. 

Bacillen  der  Septikämie  der  Mäuse  (nach  Koch). 

A Rothe  Blutkörper  mit  dazwischenliegenden  BacilJen;  B haciUenhaltige  farblose  Blutkörperchen. 


R.  Koch  beschrieb  eine  Septikämie  der  Kaninchen,  welche  durch  Spalt- 
pilze verursacht  wird,  die  ursprünglich  aus  faulendem  Fleiscliinfus  stammten,  diese 
Bakterien  sind  kurze  an  den  Enden  schwach  zugespitzte  Stäbchen,  in  deren  Mitte  nach 
Färbung  eine  Stelle  ungefärbt  bleibt.  Impft  man  die  kleinste  Menge  einer  Keincultur 
dieser  Stäbchen  einem  Kaninchen  ein,  so  entsteht  nach  10 — 12stündiger  Incuba tion  eine 
fieberhafte,  rasch  tödtlich  verlaufende  Krankheit,  welche  mit  Schwellung  der  Milz  und 

der  Lymphdrüsen  verläuft,  aber  sonst  keine  erheblichen 
anatomischen  Veränderungen  hervorruft.  Ueberall  in 
den  Blutgefässen  der  inficirten  Thiere  finden  sich  die 
charakteristischen  Stäbchen.  Diese  Infection  ist  auf 
Mäuse,  Sperlinge,  Hühner  übertragbar,  dagegen  waren 
Meerschweinchen  und  Ratten  immun. 

Als  Septikämie  der  Mäuse  benannte  Koch 
eine  Infectionskrankheit,  welche  durch  einen  ausser- 
ordentlich kleinen  (0,S — 1,0  Mikrom.  langen)  Bacillus 
erzeugt  wird;  auch  dieser  Bacillus  findet  sich  häufig 
in  faulenden  Flüssigkeiten.  Bei  der  Section  der  infi- 
cirten Thiere  besteht  zuweilen  Oedern  an  der  Impfstelle, 
beträchtliche  Milzschwellung,  ausserdem  aber  keine  Veränderung;  die  Bacillen  finden  sich 
in  der  Umgebung  der  Impfstelle  und  im  gesammten  Gefässsystem.  Die  kleinste  Blutmenge 
genügt  zur  Weiterimpfung.  Feldmäuse  sind  für  diesen  Bacillus  immun,  Sperlinge  erliegen 
ihr  wie  die  Hausmäuse.  Bei  Kaninchen  ruft  die  Impfung  locale  Entzündung  hervor. 

Der  von  Pasteur  als  „Vibrion  septique“  benannte  Mikroorganismus  entspricht  dem 
von  Koch  als  Bacillus  des  malignen  Oedems  beschriebenen  Bacillus,  dieser  ist 
etwas  schmäler  als  der  Bacillus  des  Milzbrandes,  er  unterscheidet  sich  auch  von  dem 
letzteren  durch  seine  abgerundeten  Enden,  durch  seine  Beweglichkeit,  durch  seine  Neigung 
zur  Bildung  längerer  Fäden.  Diese  Bacillen  kommen  in  der  Gartenerde,  in  faulenden 
Flüssigkeiten,  in  den  Leichen  erstickter  Thiere  vor.  Bei  den  inficirten  Thieren  entwickelt 
sich  von  der  Impfstelle  aus  ein  fortschreitendes  Oedem  unter  massiger  Luftentwicklung 
im  sulzig  geschwollenen  Zellgewebe.  In  der  Oedemllüssigkeit  finden  sich  reichliche  Ba- 
cillen, dagegen  nur  spärliche  im  Blute.  Es  wurde  bereits  oben  erwähnt,  dass  von 
Kranhals  die  „Hadernkrankheit“  bei  Lumpeusortirerinnen  auf  Inhalation  des  Bacillus 
des  malignen  Oedcms  bezogen  wurde  (vergl.  S.  1017  d.  B.). 


Bacillus  des  malignen  Oedems 
(nach  Koch).  700:1. 
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Die  von  Hauser  aus  faulenden  Substanzen  isolirten  Bakterienarten  (Proteus  vul- 
garis, mirabilis,  Zenkeri,  vergl.  Bd.  I.  S.  413  d.B.)  sind  unzweifelhaft  Fäulnisserreger , 
sie  erzeugen  bei  der  fauligen  Zersetzung  tbieriscker  Gewebe  ein  heftiges  chemisches  Gift, 
von  dem  schon  geringe  Mengen  zurHervorrufung  putrider  Vergiftung  genügen.  Einspritzung- 
geringer  Mengen  der  Cultur  dieser  Spaltpilze  hatte  keine  schädlichen  Folgen,  etwas  reich- 
lichere Mengen  riefen  ausgedehnte  Abscessbildung  hervor.  Demnach  ist  wohl  anzunehmen, 
dass  die  Proteusarten  nur  unter  besonderen  Bedingungen  (z.  B.  in  gangränösen  Herden) 
im  lebenden  Körper  vermehrungsfähig  sind. 

Die  septischen  Erkrankungen  beim  Menschen  sind  bisher  nocht  nicht 
genügend  untersucht,  um  über  das  Fehlen  oder  Vorkommen  bestimmter 
Spaltpilzarten  bei  denselben  Sicheres  aussagen  zu  können.  Wiederholt  ergab 
bei  fulminant  verlaufener  Septikämie  die  Blutuntersuchung  auf  Spaltpilze 
negative  Befunde,  doch  sind  die  meisten  dieser  Untersuchungen  mit  den 
älteren,  ungenügenden  Methoden  ausgeführt.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich, 
dass  unter  günstigen  Umständen  verschiedene  Bakterienarten  septische  In- 
toxication  liervorrufen  können.  Für  die  pathogene  Wirksamkeit  der  von 
Hauser  als  Fäulnisserreger  erkannten  Proteusarten  ist  eine  Beobach- 
tung von  Bordoni-Uffreduzzi  auzuführeu,  der  in  zwei  nach  kurzer 
Krankheit  eingetretenen  Todesfällen,  deren  Sectionsbefund  der  Sepsis  ent- 
sprach (hämorrhagische  Enteritis)  im  Blut  und  in  den  inneren  Organen  eine 
Proteusart  (Proteus  hominis  capsulatus)  nachwies,  deren  Cultur  auf  Mäuse 
uud  Hunde  übertragen  schwere  Sepsis  hervorrief.  Von  Jäger  wurde  als 
Ursache  der  Weil’ sehen  Krankheit  (fieberhafter  Icterus  mit  Milz- 
tumor) eine  Proteusart  angenommen  (Proteus  fluorescens),  deren  Keincultur 
aus  Leichentheilen  gewonnen  wurde. 

Die  ätiologische  Bedeutung  des  B.  coli  commune  für  die  Perfora- 
tionsperitonitis (S.  783  d.  B.)  und  für  eitrige  Entzündungen  in  den  Harn- 
wegen (Pyelonephritis  bei  Harnstauung  s.  S.  S20  d.  B.),  den  Gallenwegen 
ist  durch  neuere  Untersuchungen  bestätigt.  Da  in  der  Regel  die  durch  die 
genannte  Bakterienart  hervorgerufenen  Localerkrankungen  mit  schweren 
septischen  Allgemeinsymptomen  verlaufen,  so  muss  auch  das  B.  coli  zu  den 
Erregern  der  Sepsis  gerechnet  werden.  Auch  hier  haben  wir  demnach  ein 
Beispiel  dafür,  dass  ein  für  gewöhnlich  harmloser  Darmparasit  unter  Um- 
ständen, die  sein  Eindringen  in  die  Gewebe  und  seine  Vermehrung  an  den 
Invasionsstellen  begünstigen,  hochgradige  pathogene  Wirksamkeit  erlangen 
kann.  Auch  die  Möglichkeit  einer  pathogenen  Gemeinschaft  zwischen  Sapro- 
phyten  und  eitererregenden  Mikroorganismen  ist  sowohl  für  die  Proteus- 
arten als  für  das  B.  coli  commune  anzunehmen.  Dabei  kann  eine  förmliche 
Sjnnbiose  der  Fäulnisserreger  und  der  Eiterbakterien  in  der  Weise  statt- 
finden, dass  durch  die  Wirkung  des  von  den  ersteren  erzeugten  putriden 
Giftes  die  Widerstandsfähigkeit  der  lebenden  Gewebe  gegen  die  letzteren 
herabgesetzt  wird,  während  andrerseits  die  vom  Eitergift  veranlasste  Ge- 
websnekrose  einen  Nährboden  für  die  Saprophyten  schafft  (G.  Hauser). 
Für  gewisse  Gruppenerkrankungen  nach  dem  Genuss  des  Fleisches 
an  Sepsis  verstorbener  T hie  re  darf  man  mit  grosser  Wahrscheinlich- 
keit vermuthen,  dass  sie  durch  specifische  Mikroorganismen  bedingt  sind, 
welche  als  Begleiter  der  Fäulniss  auftreten  können.  In  den  Fällen  der 
letzterwähnten  Art  handelt  es  sich  um  eine  intestinale  Mykose,  welche 
pathologisch-anatomisch  wesentlich  durch  hämorrhagischen  Charakter  der 
entzündlichen  Veränderungen  ausgezeichnet  ist 

§ 2.  PyUmie.  Der  Name  Pyämie  (Pyohämie,  purulente  Infection)  be- 
zeichnet ursprünglich  eine  Erkrankung  in  Folge  der  Aufnahme  von  Eiter 
in  das  Blut  (Piorry).  Lassen  wir  die  zu  verschiedenen  Zeiten  herrschend 
gewesenen  Ansichten  über  die  Herkunft  des  in  die  Blutbahn  gelangten 
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Eiters  unberücksichtigt,  so  stimmte  man  jedenfalls  darin  überein,  dass  man 
dem  Eiter  an  sich  die  schädliche  Wirkung  zuschrieb.  Neue  klinische  und 
experimentelle  Erfahrungen  (in  letzter  Beziehung  sind  namentlich  die  Ver- 
suche von  Gaspard  und  von  S 6 di llot  wichtig)  führten  zu  der  Ueber- 
zeugung,  dass  die  Schädlichkeit  des  Eiters  zum  wesentlichen  Theil  von 
seinem  Gehalt  an  putriden  Stoffen  abhinge.  Da  jedoch  aus  den  Versuchen 
von  Sedillot  hervorzugehen  schien,  dass  nicht  nur  putrider  Eiter  infectios 
wirke,  sondern  dass  die  zelligen  Bestandteile  auch  des  nicht  faulenden 
Eiters,  wenn  sie  in  die  Blutbahn  gelangten,  eine  Infection  erzeugten,  welche 
durch  das  Auftreten  multipler  Eiterungen  charakterisirt  sei,  so  trennte  man 
die  Infection  durch  faulige  Zersetzung  des  Eiters  (Septikämie)  von  der 
einfachen  purulenten  Infection  (Pyämie).  Freilich  wurde  von  Anfang  an 
diese  Trennung  keineswegs  scharf  festgehalten,  man  gewöhnte  sich  in  allen 
Fällen,  wo  die  Allgemeininfection  an  eine  Eiterung  anknüpfte,  die  Bezeich- 
nung Pyämie  zu  verwenden,  während  andrerseits  bereits  die  Lehre  auf- 
tauchte,  dass  die  Pyämie  (namentlich  das  Puerperalfieber)  durch  eineu 
specifischen  und  von  dem  putriden  Gifte  unabhängigen  Infectionsstoff  her- 
vorgerufen werde. 

Den  wichtigsten  Einfluss  auf  die  Lehre  von  der  Pyämie  hatten  die 
Untersuchungen  V i r c h o w ’s.  Einerseits  entzog  V i r c h o w der  Annahme  einer 
morphologischen  Eiterresorption  ihre  Hauptstütze,  indem  er  nach  wies,  dass 
die  für  Eiter  gehaltenen  Massen  im  Innern  von  Gefässen  bei  der  soge- 
nannten Phlebitis,  in  den  meisten  Fällen  Erweichungsproducte  von  Thromben 
seien,  während  der  angebliche  Gehalt  des  Blutes  an  Eiterzellen  auf  eine 
Vermehrung  der  weissen  Blutkörperchen  (Leucocytose)  zu  beziehen  sei. 
Andrerseits  trugen  namentlich  die  epochemachenden  Arbeiten  von  Vir c ho  w 
über  Thrombose  und  Embolie  zur  Klärung  der  Pyämiefrage  bei  indem  be- 
wiesen wurde,  dass  durch  verschleppte  Theile  von  Thromben  am  Orte  der 
Embolie  verschiedenartige  Veränderungen  eintreten.  je  nachdem  der  Pfropf 
einfach  obturirend  wirkt  (hämorrhagischer  Infarct)  oder  aber  dadurch,  dass 
er  gleichzeitig  das  Vehikel  reizender  und  jauchiger  Stoffe  bildet,  locale  Ent- 
zündung (metastatischer  Abscess)  und  Jauch ung  (metastatische  Gangrän' 
hervorruft.  Die  mehr  diffusen  Entzündungen,  die  sich  an  den  serösen  Häuten, 
in  den  Gelenken  im  Verlauf  pyämischer  Infection  nicht  selten  entwickeln, 
führte  Vir ch ow  auf  die  Aufnahme  deletärer  Stoffe  in  die  Blutbalm  zurück, 
welche  nicht  durch  Vermittelung  von  Thromben,  sondern  durch  Besorption 
in  gelöstem  oder  feinmolecularem  Zustand  erfolgen  sollte.  Da  nach  den 
Anschauungen  Virchow’s  nicht  dem  Eiter  als  solchen  die  iufectiösen 
Eigenschaften  zuzuschreiben  waren,  sondern  Gelmehr  den  jauchigen  und 
fauligen  Substanzen,  so  war  es  folgerichtig,  dass  der  genannte  Autor  den 
Versuch  machte,  die  Benennung  Pyämie  durch  die  Bezeichnungen  „Ichor- 
rhämie“  und  „Septhämie“  zu  verdrängen.  Dieser  Versuch  führte  aber  nur 
dazu,  dass  man,  durchaus  nicht  im  Sinne  Virchow’s,  als  Pyämie  wesent- 
lich die  Fälle  mit  embolisch  entstandenen  metastatischen  Herden  (eitrigen 
sowohl  als  jauchigen)  benannte,  als  Septikämie  dagegen  jene  Wundinfec- 
tionen,  bei  denen  keine  secundären  Erkrankungsherde  gefunden  wurden. 

Die  Annahme,  dass  die  pyämische  Infection  von  einer  Zer- 
setzung der  Wundsecrete  durch  die  Einwirkung  von  Mikro- 
organismen abhängt,  die  sich  als  Folgerung  aus  den  Pasteur’sclien 
Entdeckungen  über  die  Ursachen  der  Gährung  und  der  Fäulniss  ergab, 
erhielt  bald  auch  thatsächliche  Grundlagen.  Da  wir  hier  auf  die  einzelnen 
in  Betracht  kommenden  Arbeiten  nicht  eingehen  können,  so  mag  zusammen- 
fassend  hervorgehoben  werden,  dass  der  constante  Befund  gewisser  Mikro- 
organismen in  den  Wundsecreten  und  auf  den  Wundflächen  Pyämischer, 
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sowie  in  den  metastatisclien  Herden  (auch  während  des  Lehens  der  Kranken 
nachgewiesen  von  Vogt,  Salomonsen  u.  A.)  allgemein  anerkannt  wurde. 
Als  die  constanteste  und  demnach  verdächtigste  Form  kam  eine  ketten- 
bildende Mikrococcusart  (Streptococcus,  Billrot h)  in  Betracht.  Ueber 
die  Bedeutung  dieser  Spaltpilze  für  die  Entstehung  der  pyämischen  Infec- 
tion konnte  allerdings  so  lange  eine  gesicherte  Auffassung  nicht  gewonnen 
werden,  als  es  noch  nicht  gelungen  war,  durch  Uebertragung  der  rein- 
geziichteten  Mikroorganismen  eine  charakteristische  Infection  zu  erzeugen. 
Auch  über  die  Beziehung  der  Pyämie  zur  putriden  Infection.  zur  Septikämie 
war  eine  sichere  Entscheidung  erst  möglich,  sobald  die  Stellung  der  bei 
der  Pyämie  gefundenen  Mikroorganismen  zu  den  fäulnisserregenden  Spalt- 
pilzen klargelegt  war.  Erst  an  der  Hand  der  von  Koch  geschaffenen  Unter- 
suchungsmethoden ist  für  die  Entscheidung  dieser  Frage  ein  sicherer  Boden 
gewonnen,  wenn  auch  gegenwärtig  noch  wichtige  Punkte  in  der  Pyämie- 
frage  unerledigt  sind. 

Wenn  wir  daran  festhalten,  dass  die  Pyämie  eine  Infectionskrankheit 
ist,  welche  in  inniger  Beziehung  zur  Eiterung  steht,  da  sie  wesentlich  von 
Herden  localer  Eiterung  ausgeht  und  weil  die  von  ihr  erzeugten  secundären 
Erkrankungen  den  Charakter  herdförmiger  oder  diffuser  Eiterungen  haben, 
so  drängt  sich  als  entscheidend  für  die  Auffassung  der  pyämischen  Infec- 
tion die  Frage  nach  den  Ursachen  der  Eiterung  auf.  Auf  Grund  der 
neueren  experimentellen  Erfahrungen  und  der  mit  denselben  übereinstim- 
menden Ergebnisse  zahlreicher  bakteriologischer  Untersuchungen  eitriger 
Exsudate  verschiedenartigen  Ursprunges  dürfen  wir  als  erwiesen  annehmen, 
dass  der  Eiterungsprocess  in  seinen  verschiedenen  Formen  durch  den  Lebens- 
process  von  Mikroorganismen  hervorgerufen  wird.  Damit  ist  dem  Werth 
der  Experimente,  durch  welche  die  Entstehung  von  Eiterung  in  Folge 
chemischer  Einflüsse  auf  die  Gewebe  und  ohne  Mitwirkung  von  Mikroorga- 
nismen belegt  wird,  nicht  zu  nahe  getreten.  Die  unter  natürlichen  Be- 
dingungen entstandenen  Eiterungsprocesse  sind  infectiösen  Ursprunges ; sie 
werden  also  durch  im  kranken  Körper  sich  reproducirende  Mikroorganismen 
veranlasst,  wobei  sowohl  direct  die  giftigen  Stoffwechselproducte  der  letz- 
teren als  durch  den  Gewebszerfall  entstandene  toxische  Producte  als  Mittel- 
glieder für  das  Zustandekommen  der  Gewebsläsion,  die  zur  Eiterung  führt, 
dienen  können.  Unbestreitbar  ist  zweitens  der  Satz,  dass  die  eitrige  In- 
fection ätiologisch  keinen  einheitlichen  Charakter  hat.  Es  ist  sicher  nach- 
gewiesen, dass  eine  Mehrzahl  von  Bakterienarten  Eiterung  hervorrufen 
kann.  Am  häufigsten  wurden  im  eitrigen  Exsudat  Kokkenarten  nachge- 
wiesen, von  denen  namentlich  der  Staphylococcus  aureus,  citreus  und  albus 
(vergl.  Bd.  I d.  B.  S.  376)  und  eine  als  Streptococcus  pyogenes  benannte 
kettenbildende  Kokkenart  (vergl.  Bd.  I d.  B.  S.  375)  hervorzuheben  sind; 
aber  auch  noch  anderen  Kokken  und  mehreren  Bacillen  kommt  eite- 
rungerregende Wirksamkeit  zu.  Nun  ist  es  aus  klinischen  Erfahrungen 
längst  bekannt,  dass  der  Charakter  der  Eiterungen  in  den  einzelnen  Fällen 
ein  sehr  verschiedenartiger  sein  kann;  die  Neigung  zur  Abgrenzung,  zum 
raschen  oder  langsamen  Fortschreiten,  zur  Fortsetzung  auf  die  Lymph- 
bahnen.  zur  Erzeugung  metastatischer  Eiterung  durch  Vermittelung  der 
Blutbahn  ist  so  ungleich,  dass  man  längst  gutartige  und  bösartige 
Eiterungen  unterschieden  hat.  Auch  die  schädigende  Einwirkung  auf 
die  von  der  Eiterung  befallenen  Gewebe  zeigt  die  verschiedensten  Ab- 
stufungen. Diese  Unterschiede  könnten,  wenn  der  Infectionsträger  in  allen 
Fällen  der  gleiche  und  mit  unveränderlicher  Virulenz  begabte  wäre,  ihre 
Erklärung  nur  in  zwei  Momenten  finden,  erstens  in  den  mehr  oder  weniger 
günstigen  Bedingungen  für  das  Vorwärtsdringen  und  die  Besorption  der 
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infectiösen  Spaltpilze,  zweitens  in  gewissen  individuellen  Schwankungen  der 
Resistenz.  Unzweifelhaft  sind  die  ebenberührten  Momente  von  erheblicher 
Bedeutung;  doch  genügen  sie  nicht,  um  allein  die  verschiedene  Verlaufsart 
der  Eiterungen  und  ihre  sehr  ungleiche  Bedeutung  für  den  Organismus  zu 
erklären;  wir  müssen  vielmehr  von  vornherein  auch  den  besonderen 
Eigenschaften  der  Infectionsträger  einen  wesentlichen  Einfluss 
auf  die  berührten  Verhältnisse  zuschreiben.  In  der  That  zeigen  auch  die 
mit  Reinculturen  von  Eiterbakterien  ausgeführten  Infectionsexperimente. 
dass  der  Charakter  der  Eiterungen  wesentlich  von  der  besonderen  Art  der 
eingeführten  Mikroorganismen  abhängt.  So  erzeugt  zum  Beispiel  der  Sta- 
phylococcus  pyogenes  aureus  (Rosenbach)  vorzugsweise  Eiterungen  mit 
Neigung  zu  örtlicher  Abgrenzung,  der  Streptococcus  dagegen  ruft  Eite- 
rungen mit  Neigung  zu  raschem  Fortschreiten  hervor.  Auch  bei  directer 
Einführung  in  die  Blutbahn  zeigen  die  verschiedenen  Eiterspaltpilze  un- 
gleiche pathogene  Wirksamkeit.  Es  kommt  hinzu,  dass  dieselbe  Bakterien- 
art sehr  erhebliche  Schwankungen  der  Virulenz  zeigen  kann. 

Unter  den  Mikroorganismen  des  Eiters  gibt  es  unzweifelhaft  mehrere 
Arten,  welche  Krankheitsprocesse,  die  dem  oben  erörterten  Begriff  der 
Pyämie  entsprechen,  hervorrufen  können.  In  erster  Linie  steht  in  dieser 
Richtung  die  als  Streptococcus  pyogenes  benannte  Art.  Bereits  aus 
den  oben  angeführten  Angaben  über  das  Vorkommen  kettenbildender  Mikro- 
kokken (Kugelbakterien  der  früheren  Nomenclatur)  auf  pyämisch  inficirten 
Wunden  und  im  Eiter  metastatischer  Abscesse  ergibt  sich  diese  Wahr- 
scheinlichkeit. Auch  die  früher  berührten  Untersuchungen  über  die  Ur- 
sachen der  septico  - pyämischen  Puerperalinfection  sind  in  dieser  Hinsicht 
zu  berücksichtigen  (vergl.  S.  936  d.  B.).  Rosenbach  fand  unter  6 Fällen 
metastatischer  Pyämie  5 mal  den  Streptococcus  pyogenes,  theils  im  Blut, 
theils  in  Metastasen  des  Lebenden,  zweimal  zusammen  mit  Traubenkokken : 
besonders  wichtig  scheint  die  Thatsache,  dass  in  zwei  von  kleinen  Ver- 
letzungen der  Weichtheile  ausgehenden  Fällen  „infectiöser  Pyämie“  aus 
den  Metastasen  Reinculturen  des  Streptococcus  erhalten  wurden.  Die  her- 
vorragende Bedeutung  der  Streptokokken  für  die  purulente  Infection  mit 
Metastasenbildung  und  in  Verbindung  mit  septischer  Allgemeinerkrankuug 
hat  in  neuerer  Zeit  vielfältige  Bestätigung  erhalten,  mag  es  sich  nun  um 
das  Eindringen  der  Infection  von  einer  nachweisbaren  Pforte  (Wunde.  Impf- 
stelle) handeln  oder  um  die  Entwicklung  einer  Allgemeinerkrankung  ohne 
erkennbare  Primäraffection  (kryptogenetische  Pyämie).  In  zweiter 
Reihe  steht  unter  den  Eiterbakterien  als  Erreger  der  Pyämie  der  Staphy- 
lococcus  pyogenes  aureus  (auch  St.  citreus  und  albus).  Im  Allge- 
meinen zeigen  zwar  die  von  diesen  Spaltpilzarten  hervorgerufenen  Eite- 
rungsprocesse  mehr  Neigung  zur  Demarkation  (durch  Nekrose  mit  consecu- 
tiver  Abkapselung),  doch  kann  es  trotzdem  zu  fortschreitender  Eiterung 
und  zur  Allgemeiuverbreitung  kommen,  letzteres  namentlich  durch  Ver- 
mittlung zerfallender  Thromben  im  Gebiet  des  primären  Entzündungsherdes; 
es  schliessen  sich  dann  embolisclie  Herderkrankungen  an,  die  wiederum 
bei  Verbindung  von  Eiterung  und  Nekrose  und  bei  Mitwirkung  von  Fäulniss- 
bakterien  durch  Ansgang  in  Gangrän  und  Verjauchung  ausgezeichnet  sind. 

Auch  der  Pneumoniecoccus  (Fränkel- Weichselbaum),  der  als 
Erreger  örtlicher  Eiterung  in  zahlreichen  Organen  Vorkommen  kann  (z.  B. 
bei  Empyem,  Meningitis,  Otitis  media,  Peritonitis)  ist  mehrfach  als  Ursache 
metastatischer  Pyämie  nachgewiesen  (Beobachtungen  von  Testi,  Samter 
u.  Anderen).  Weiter  reihen  sich  hier  die  Befunde  von  den  Friedländ er- 
sehen Pneumoniebacillen  ähnlichen  Kapselbacillen  bei  metastatischen 
Eiterungsprocessen  an  (Beobachtungen  von  Weichsel  bäum.  Kockel. 
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Chiari  u.  A.).  Wenn  endlich  auf  die  in  neuerer  Zeit  vielfach  discutirte 
pyogene  Wirksamkeit  des  Typhusbacillus  und  auf  die  Beziehung  des 
B.  coli  zu  septisch-pyämischen  Processen  hingewiesen  wird,  so  kann  dem 
noch  hinzugefügt  werden,  dass  noch  eine  Mehrzahl  von  Mikroorganismen 
(Gonococcus,  Micr.  tetragenus  — Micr.  pyogenes  tenuis  — Actinomyces)  in 
einzelnen  Fällen  aus  metastatischen  Eiterherden  gezüchtet  wurden. 

Wenn  übrigens  sowohl  der  Charakter  der  Eiterung  in  den  primären 
und  secundären  Herden,  als  Schwere  und  Verlaufsart  der  von  den  Bakterien- 
giften erzeugten  Allgemeinerkrankung  offenbar  nach  der  besonderen  Art 
der  Bakterien  Verschiedenheiten  zeigen,  so  ist  andrerseits  zu  berücksich- 
tigen, dass  hier  noch  andere  Verhältnisse  mitwirken.  So  ist  die  Dosis  der 
die  Infection  bewirkenden  Eitererreger  offenbar  von  Bedeutung,  ferner  die 
Oertlichkeit  der  Eintrittspforte,  namentlich  auch  die  Schwankungen  in  der 
örtlichen  und  allgemeinen  Resistenz  des  inficirten  Organismus.  Wichtiger 
noch  als  die  ebenerwähnten  Bedingungen  für  die  Wirksamkeit,  wie  gerade 
aus  den  neueren  Experimenten  mit  den  in  erster  Linie  als  Erreger  der 
Pyämie  in  Betracht  kommenden  Bakterien  (Streptokokken  und  Staphylo- 
kokken) hervorgeht,  ist  schwankende  Infectionskraft  derselben.  So  sind 
namentlich  auf  künstlichem  Nährboden  fortgezüchtete  Streptokokken  nicht 
selten  so  ahgesch wacht , dass  nur  sehr  grosse  Dosen  eine  pathologische 
Wirkung  erreichen.  Andrerseits  können  von  Thier  zu  Thier  fortgeimpfte 
Kettenkokken  so  virulent  werden,  dass  sie  eine  rasch  tödtlich  verlaufende 
Allgemeininfection  (septische  Wirkung)  erzeugen.  Die  Fähigkeit  zur  Her- 
vorrufung  örtlicher  Eiterung  scheint  einem  mittleren  Grade  der  Wirksam- 
keit zu  entsprechen.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  die  Wirkung  der  Eiter- 
bakterien auf  die  Gewebe  um  so  intensiver  ist,  wenn  mit  den  Spaltpilzen 
das  von  diesen  gebildete  Gift  in  höherer  Concentration  übertragen  wird. 
Wie  oben  bei  Besprechung  der  Sepsis  in  Bezug  auf  die  Mischinfection 
durch  saprogene  und  pyogene  Bakterien  erwähnt  wurde,  kann  auch  durch 
die  Verbindung  des  Einflusses  gleichzeitig  vorhandener  verschiedener  Spalt- 
pilze eine  Erhöhung  des  pathologischen  Einflusses  stattfinden.  So  hat 
wahrscheinlich  das  nicht  selten  in  schweren  Pyämiefällen  nachweisbare 
gleichzeitige  Vorkommen  von  Streptokokken  und  Staphylokokken  in  den 
Eiterherden  in  dieser  Hinsicht  ungünstige  Bedeutung.  Im  Uebrigen  muss 
anerkannt  werden,  dass  in  der  bezeichnten  Richtung  noch  Manches  dunkel 
ist,  namentlich  auch  in  Bezug  auf  die  Thatsache,  dass  Spaltpilze,  die  in 
der  Regel  Eiterung  nicht  hervorrufen,  unter  besonderen  Umständen  pyogene 
Wirkung  haben. 

Jedenfalls  geht  aus  den  im  Vorhergehenden  berührten  Thatsachen 
hervor,  dass  die  Bezeichnung  „Pyämie“  als  ein  Sammelname  für  metasta- 
tische Eiterungsprocesse  verschiedenartigen  Ursprunges  gelten  darf.  Das 
Gemeinsame  für  dieselben  liegt  in  dem  Eindringen  in fectiöser  Mikro- 
organismen, welche  in  der  Regel  eine  locale  Eiterung  an  der 
Stelle  ihres  Einbruchs  erzeugen,  w ährend  sie  weiterhin  durch 
Eindringen  in  die  Blutbahn  Allgemeininfection  veranlassen 
und  an  den  Oertlichkeiten  ihrer  secundären  Niederlassung 
wiederum  Eiterung  hervorrufen. 

Die  „metastatische  Pyämie“  wurde  vor  Einführung  der  antiseptischen 
und  aseptischen  Wundbehandlung  früher  vorzugsweise  in  Hospitälern  be- 
obachtet; am  häufigsten  im  Anschluss  an  ausgedehntere  Verletzungen, 
namentlich  nach  complicirten  Fracturen,  Gelenkeiterungen;  nicht  selten 
aber  auch  nach  verhältnissmässig  unbedeutenden  Verwundungen  der  Weich  - 
theile,  welche  von  pyämischen  Wunden  aus  inficirt  waren.  In  Fällen  der 
bezeichnten  Art,  namentlich  in  der  Nachbarschaft  grösserer  Wunden  bil- 
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cleten  sehr  häufig  erweichte  Thromben  Vehikel  für  den  Transport  der  in- 
fectiösen  Keime;  es  entwickelten  sich  daher  in  denjenigen  Organen,  welche 
die  mechanischen  Folgen  der  Embolie  hervortreten  lassen  (Lungen,  Milz, 
Nieren),  öfters  hämorrhagische  Infarcte  vermischt  mit  Eiterherden,  während 
gleichzeitig  in  anderen  Organen  (z.  B.  in  der  Leber)  einfache  Abscesse  Vor- 
lagen. Gegenwärtig  begegnet  man  diesen  Formen  der  embolischen  meta- 
statischen  Pyämie  am  Sectionstisch  am  häufigsten  in  jenen  Fällen,  wo  die 
eitrige  Mittelohrentzündung  von  den  Venen  des  Warzenfortsatzes  aus  zur 
Thrombose  des  Sinus  transversus  führt  und  von  hier  aus  Lungenembolien 
veranlasst  werden. 

An  und  für  sich  seltener  waren  von  jeher  jene  Pyämiefälle,  wo  die 
Infection  durch  eine  relativ  unbedeutende  Pforte  eintritt,  von  einer  kleinen 
Verletzung  der  Weichtheile  aus,  von  einem  unbedeutenden  Entzündungs- 
herde (Furunkel).  Hier  kann  die  Infectionskrankheit  zu  einer  Zeit  auftreten. 
wo  die  Localkrankheit  bereits  abgelaufen  ist;  ja  es  kommen  Fälle  vor,  wo  . 
es  überhaupt  nicht  mehr  gelingt,  die  Eingangspforte  der  Infection  sicher 
nachzuweisen  (kryptogene  Pyämie,  Leube).  In  solchen  Fällen  schleichen 
sich  die  pyogenen  Bakterien  gleichsam  in  die  Circulation  ein;  sie  werden 
zunächst  in  einem  Organe  deponirt  (Leber,  Milz,  Endocardium).  wahrschein- 
lich an  weissen  Blntkörpern  haftend.  Erst  nach  einer  kürzeren  oder  längeren 
Incubationszeit  haben  sie  sich  derartig  vermehrt,  dass  sie  eine  Allgemein-  • 
infection  bewirken.  Da  in  den  Fällen  der  bezeichneten  Art  die  Infections-  ' 
träger  in  feinvertkeilter  Form  in  der  Blutbahn  vorhanden  sind,  so  kommt 
es  hier  seltener  zur  Entwicklung  grösserer  metastatischer  (embolischert  \ 
Herde,  es  bilden  sich  vielmehr  miliare  Abscesse,  die  namentlich  in  den  Nieren, 
der  Leber,  der  hochgradig  geschwollenen  Milz,  den  Lungen.  zuAveilen  auch 
im  Gehirn  ihren  Sitz  haben.  Auch  an  den  Herzklappen  finden  sich  gerade  i 
in  den  hierher  gehörigen  Infectionsfällen  nicht  selten  Herde  acuter  Ent- 
zündung (ulceröse  Endocarditis),  welche  selbst  wieder  Ausgangspunkt  embo-  ; 
lischer  Verschleppung  werden  können. 

Aber  auch  als  Stätte  der  ersten  Ansiedlung  kann,  wie  angedeutet  ] 
wurde,  das  Endocardium  dienen;  es  treten  dann  diese  Fälle  pyämischer 
Infection  unter  dem  Bilde  einer  primären  ulcerösen  Endocarditis  auf.  Auch 
manche  Fälle  eitriger  Polyarthritis  (sogenannte  maligne  Fälle  von  Gelenk- 
rheumatismus) gehören  wahrscheinlich  zu  dieser  Gruppe  pyämischer  In- 
fection. 

Es  ergibt  sich  bereits  aus  dem  Angeführten,  dass  das  pathologisch- 
anatomische  Bild  der  pyämischen  Infection  ein  sehr  mannig-  1 
faltiges  sein  kann;  neben  dem  hervorgehobenen  Einfluss  der  Verbindung  j 
der  Infection  mit  gröberen  embolischen  Störungen  wird  natürlich  auch  die  4 
Menge  des  in  die  Blutbahn  gelangten  Infectionsstoftes  von  bedeutendem 
Einfluss  sein.  Es  gibt  Fälle  von  Pyämie,  wo  man  in  fast  allen  Organen  ^ 
eitrige  Herde  nachweisen  kann,  wo  man  bei  mikroskopischer  Untersuchung  j 
fast  in  jedem  Schnitte  Mikrokokkenanhäufungen  im  Gefässlumen  oder  im  1 
Gewebe  findet.  In  anderen  Fällen  sind  nur  vereinzelte  Eiterherde  vor-  ;i 
banden,  oder  es  sind  zahlreiche  Abscesse  nur  auf  ein  einziges  Organ  (die  f 
Milz  oder  die  Nieren)  beschränkt. 

Vielfach  zeigt  auch  der  Sectionsbefund  eine  Complieation  der  metasta-  I 
tischen  Pyämie  mit  anderen  Processen.  So  kann  sich  die  pyämische  In- 
fection an  Abdominaltyphus,  Cholera.  Scharlach  anschliessen  (von  den  puer- 
peralen Infectionsfällen  sehen  wir  hier  ab);  namentlich  war  aber  in  der 
Zeit  vor  der  antiseptischen  Wundbehandlung  eine  Verbindung  de r 
Pyämie  mit  Septikämie  ganz  gewöhnlich;  oft  fanden  sich  gangränöse  * 
Processe  an  dem  Ausgangsorte  der  Infection  und  auch  die  metastatischen 
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Herde  zeigten  Vermischung  purulenter  und  gangränescirender  Gewebsalte- 
ration.  Nicht  selten  besteht  auch  bei  der  von  Caries  des  Mittelohrs  aus- 
gehenden Erkrankung  eine  Vermischung  der  putriden  Infection  mit  der 
Pyämie.  Für  Fälle  dieser  Art  ist  die  Bezeichnung  der  „metastatischen 
Septicopyämie“  vollständig  gerechtfertigt. 

Das  specielle  Verhalten  der  pyämischen  Entzündungen  in  den  einzelnen 
Organen  ist  bereits  bei  Besprechung  der  krankhaften  Veränderungen  der 
letzteren  berücksichtigt,  wir  können  daher  in  dieser  Beziehung  auf  die 
früheren  Abschnitte  verweisen.  Auch  in  Betreff  der  allgemeinen  Sections- 
befunde  bei  Pyämischen  bedarf  es  nur  weniger  Angaben.  In  dieser  Rich- 
tung fällt  namentlich  auf  der  frühzeitige  Eintritt  aller  Fäulnisserscheinungen, 
ferner  die  gelbliche  Hautfarbe,  welche  sich  nicht  selten  bis  zu  intensivem 
Icterus  steigert  (auch  wo  keine  Leberabscesse  vorhanden  sind),  das  halb- 
flüssige  braunrothe  Blut,  der  erhebliche  Milztumor;  endlich  sei  hier  auf  den 
häufigen  Befund  parenchymatöser  Entartung  in  verschiedenen  Organen, 
namentlich  in  der  Leber,  dem  Herzen,  den  Nieren  hingewiesen. 
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Bakt.  IV.  — Marchiafava  und  Bignani  (Variationen  der  Malaria parasitenl,  D.  med. 
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für  klin.  Med.  1891.  — Celli  und  Marchiafava  (Malaria  in  Rom),  Berl.  klin.  Wochen- 
schrift. 1890.  44.  — Dock,  Fortschr.  d.  Med.  1891.  IX.  — J.  Mannaberg,  Die  Malaria-  ; 
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21.  — Bignani,  Rieh,  sull’  anat.  pathol.  delle  perniciose.  Atti  della  Acad.  med.  d.  Roma. 
XVI.  Vol.  V. 
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Da  eine  systematische  Eintheilung  auf  Grund  der  Aetiologie  .noch 
nicht  durchführbar  ist,  so  folgen  wir  bei  der  Zusammenstellung  der  patho-  t 
logisch-anatomischen  Befunde  einiger  Infectionskrankheiten  der  üblichen, 
hauptsächlich  symptomatischen  Eintheilung.  Von  den  typhoiden  Krank- 
heiten ist  der  Äbdominaltyphus  bereits  früher  besprochen  worden  (vergl.  1 
S.  683  d.  B.). 

§ 1.  Typhus  exantlieniaticus  (Petechialtyphus,  Fleckfieber).  Die  patho- 
logisch-anatomische Untersuchung  der  am  Flecktyphus  Verstorbenen  ergibt 
wenig  charakteristische  Befunde.  Bereits  an  den  Leichen  der  in  der  zweiten 
Ivrankheitswoche  Verstorbenen  ist  die  Abmagerung  auffallend.  Die  Haut  i 
zeigt  grauweisse  Färbung,  das  während  des  Lebens  in  der  Regel  sehr 
reichlich  entwickelte  roseolöse  Exanthem  ist  an  der  Leiche  nicht  mehr  ; 
sichtbar,  dagegen  ist  in  jenen  Fällen,  wo  eine  petechiale  Umwandlung  aller 
oder  zahlreicher  Flecke  stattfand,  diese  Veränderung  nach  dem  Tode  zu  ; 
erkennen.  Die  gesammte  Körperhaut  (am  stärksten  gewöhnlich  die  der  : 
unteren  Extremitäten)  erscheint  dann  mit  bis  linseugrossen  blaurothen 
Flecken  besetzt,  welche  oberflächlichen  Hauthämorrhagien  entsprechen;  zu- 
weilen  finden  sich  auch  umfänglichere  Ekchymosen  im  subcutanea  Gewebe,  § 
Trat  der  Tod  in  späteren  Stadien  ein  oder  fand  nur  geringe  Extravasation 
statt,  so  finden  sich  an  Stelle  der  Petechien  bräunliche  Pigmentflecken.  I 
Von  Leichenerscheinungen  an  der  Haut  sind  die  Todtenflecke  meist  stark 
entwickelt;  die  Zeichen  der  Fäulniss  pflegen  sowohl  an  der  Hautdecke  wie  | 
an  den  übrigen  Organen  sich  frühzeitig  auszubilden.  Die  Leichenstarre  1 
ist  stark  vorhanden,  aber  von  kurzer  Dauer;  die  Muskulatur  erscheint 
dunkel,  trocken,  zuweilen  stellenweise  wachsig  entartet,  doch  selten  in  der 
Ausdehnung  wie  beim  Abdominaltyphus.  Trotz  der  schweren  Symptome 
von  Seiten  des  Nervensystems,  welche  für  den  klinischen  Verlauf  des  | 
Petechialtyphus  charakteristisch  sind,  findet  man  bei  grober  Betrachtung 
des  Gehirns  und  seiner  Häute  ausser  mehr  oder  weniger  entwickelter  Hyper- 
ämie nichts  Abnormes. 

In  neuerer  Zeit  sind  vonPopoff  im  Gehirn  am  Flecktyphus  Verstorbener  gewisse 
feine  Veränderungen  constatirt  worden:  Anhäufung  lymplioider  Zellen  in  den  pericellulären 
Räumen,  Kerntheilung  in  Ganglienzellen  und  Einwanderung  lymphoider  Zellen  in  letztere.» 


Drittes  Capitel.  Die  typhoiden  Infectionskrankh.,  die  Pest,  das  gelbe  Fieber  u.  s.  w.  1035 

Proliferationserscheinungen  in  den  Gefässwänden  sind  hier  viel  reichlicher  als  heim  Ab- 
dominaltyphus, zuweilen  kommen  Capillarextravasate  vor.  Ausserdem  fand  jedoch  Pop  off 
beim  Flecktyphus  in  zwei  Fällen,  welche  durch  sehr  schwere  Hirnsymptome  ausgezeichnet 
waren,  in  der  Corticalis  des  Gross-  und  Kleinhirns,  im  Corpus  Striatum  und  Linsenkern 
Knötchen,  welche  bei  schwacher  Vergrösserung  an  Miliartuberkel  erinnerten.  Sie  fanden 
sich  namentlich  in  der  Nähe  der  Gefässe.  Diese  aus  lymphoiden  Rundzellen  bestehenden 
Knötchen  entsprechen  nachPopoff  vollständig  den  von  E.  Wagner  bei  Abdominaltyphus 
in  der  Leber  und  in  den  Nieren  nachgewiesenen. 

Von  sonstigen  Organveränderungen  ist  namentlich  der  fast  constant 
gefundene  Milz tumor  hervorzuheben;  derselbe  erreicht  jedoch  selten  be- 
deutenden Umfang.  Die  Pulpa  der  Milz  ist  weich,  von  dunkler  Farbe, 
zuweilen  finden  sich  ähnliche  Infarcte  wie  beim  Abdominaltyphus.  Am 
Herzen  besteht  häufig  körnige  Degeneration,  das  Herz  ist  schlaff,  von 
dunklem,  meist  dickflüssigem  Blute  gefüllt.  Auch  in  der  Leber  und  in 
den  Nieren  tritt  körnige  Entartung  des  Parenchyms  in  der  bekannten 
Weise  hervor.  Hinsichtlich  des  ersterwähnten  Organs  ist  hervorzuheben, 
dass  die  Beschaffenheit  der  G-alle  nicht  ohne  Bedeutung  für  die 
Leichendiagnose  ist;  sie  ist  beim  Abdominal  typ  hus  bekanntlich  meist  dünn- 
flüssig, reichlich,  von  hellbräunlicher  Farbe,  dagegen  wird  sie  beim  Fleck- 
typhus gewöhnlich  dunkel,  concentrirt,  dickflüssig  gefunden. 

Im  Vergleich  mit  den  charakteristischen  Darmveränderungen  beim  Ab- 
dominaltyphus ist  der  Befund  beim  exanthematischen  Typhus  wenig  aus- 
gesprochen, dennoch  verdient  es  Hervorhebung,  dass  in  den  Leichen  der 
an  schweren  Formen  der  letztgenannten  Krankheit  Verstorbenen  nicht  selten 
die  Zeichen  einer  Gastroentritis  vorhanden  sind ; die  Schleimhaut  des  Magens 
und  Dünndarms  ist  geschwollen,  von  feinen  Hämorrhagien  durchsetzt;  die 
Follikel  des  Ileum  sind  meist  nur  unbeträchtlich  geschwollen.  Zur  Ulce- 
ration  kommt  es  nur  selten. 

Ein  fast  constanter  Befund  ist  ferner  eine  ziemlich  intensive  katarrha- 
lische Affection  der  Respirationsschleimhaut;  zuweilen  nimmt  dieselbe 
den  Charakter  croupöser  Entzündung  an. 

Weichselbaum  fand  unter  zehn  Todesfällen  einer  kleinen  Flecktyphusepidemie 
zehnmal  Complicationen,  welche  als  diphtheritische  und  phlegmonöse  Processe  des  Larynx, 
Pharynx,  der  Mund-  und  Nasenhöhle  sich  darstellten.  Die  ersteren  traten  als  kleine, 
meist  inselförmige,  zarte  graue  Auflagerungen  auf,  während  die  übrige  Schleimhaut 
dunkelroth,  zum  Theil  auch  ekehymosirt  erschien.  Im  Kehlkopf  fanden  sich  an  den  Stimm- 
bändern auf  der  hinteren  Wand  Substanzverluste,  welche  ganz  den  bei  Abdominaltyphus 
vorkommenden  Geschwüren  glichen. 

Ueber  den  Befund  von  Mikroorganismen  beim  exanthematischen  Typhus 
liegen  mehrfache  Angaben  vor  (von  Hlava,Thoinot  und  C a 1 m e 1 1 e u.  A.) ; 
doch  stimmen  die  Ergebnisse  der  bezüglichen  Blutuntersuchungen  und 
Culturen  nicht  unter  einander  überein. 

§ 2.  Typhus  recurrens  (Riickfalltyphus,  Relapsing-fever).  Die  patho- 
logische Anatomie  des  Riickfalltyphus  ist  in  neuerer  Zeit  namentlich  durch 
die  Untersuchungen  von  P o n f i c k gefördert  worden;  noch  wichtiger  sind 
die  Resultate  der  mikroskopischen  Blutuntersuchung,  welche  sich  vorzugs- 
weise auf  das  von  Lebenden  entnommene  Blut  beziehen. 

Die  Mortalität  des  Typhus  recurrens  ist  im  Allgemeinen  keine  sehr  hohe 
(3  bis  höchstens  10  Procent),  es  erliegen  der  Krankheit  vorzugsweise  her- 
untergekommene Menschen,  namentlich  auch  Potatoren.  Am  wichtigsten 
(nach  Ponfick  zum  Theil  pathognomoniscli)  sind  die  Veränderungen  der 
Milz,  des  Knochenmarkes  und  des  Blutes.  Die  Milz  ist,  besonders 
wenn  der  Tod  auf  der  Höhe  der  Anfälle  erfolgt,  stets  bedeutend  geschwollen, 
die  Kapsel  gespannt  (es  kommt  Ruptur  mit  nachfolgender  Peritonitis  vor), 
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die  Pulpa  ist  dunkel,  weich,  die  Follikel  häufig  verwischt,  zuweilen  ver- 
grössert.  In  der  Pulpa  erkennt  man  zahlreiche  Blutkörperchen-  und  Pig- 
ment-haltige Zellen,  besonders  aber  reichliche  Fettkörnchenzellen,  diese 
finden  sich  auch  immer  in  der  Milzvene  und  Pfortader  und  in  schweren 
Fällen  im  Blute  des  ganzen  Körpers.  Ferner  hat  Ponfick  den  häufigen 
Befund  von  Herderkrankungen  in  der  Milz  hervorgehobem  Bei  40  Procent 
der  Leichen  fanden  sich  jene  keilförmigen  hämorrhagischen  Herde,  bei 
5 Procent  wurden  herdförmige  Abscedirungen  im  Folliculargewebe  beob- 
achtet. 

Von  sonstigen  Veränderungen  ist  die  parenchym a tose  Degene- 
ration der  Leber,  der  Nieren,  des  Herzens,  der  Skelet muskulatur 
beim  Rückfalltyphus  stark  ausgebildet;  namentlich  die  Herzverfettung  er- 
reicht oft  einen  Grad  wie  sonst  nur  bei  Phosphorvergiftung;  endlich  Ist 
noch  die  nicht  selten  beträchtliche  Schwellung  der  Darmfollikel,  zuweilen 
auch  der  Peyer’schen  Plaques  anzuführen.  Von  Complicationen  Ist  nament- 
lich das  Auftreten  von  Lungenentzündung-  zu  erwähnen. 

Nach  Ponfick  wurde  in  100  secirten  Fällen  als  directe  Todesursache  nachgewiesen  : 
bei  20  Procent  die  Milzerkrankung  (darunter  12  Procent  durch  Peritonitis),  bei  S Procent 
Herzverfettung,  bei  60  Procent  Erkrankungen  der  Lunge  (katarrhalische,  lobuläre  und 
fibrinöse  Pleuropneumonie),  bei  12  Procent  Oedema  glottidis  (idiopathisch  oder  durch  Peri- 
chondritis  veranlasst).  Von  Complicationen  hebt  Ponfick  besonders  hervor:  Parotitis, 
hämorrhagische  Affection  des  Magens  und  Dünndarms,  pseudomembranöse  Auflagerungen 
im  Colon.  Der  bei  24  Procent  der  Fälle  beobachtete  Icterus  ist  ein  katarrhalischer. 

In  den  Leichen  von  Personen,  welche  während  eines  Fieberanfalls 
starben,  können  noch  längere  Zeit  nach  dem  Tode  (in  einem  Falle  vom 
Verfasser  36  h.  p.  m.)  im  Blute  die  gleich  zu  besprechenden  Spirillen  nach- 
gewiesen werden.  Auch  aus  den  erwähnten  Herderkrankungen  der  Milz 
lassen  sich  bewegliche  Spirillen  gewinnen. 

Wichtig  für  die  Möglichkeit  des  Durchtritts  von  Infectionskeimen  durch 
die  Placenta  ist  die  Beobachtung  von  Alb  recht,  der  im  Blute  eines  früh- 
geborenen Kindes  einer  Recurrenskranken  Spirillen  auffand. 

Das  den  Lebenden  entnommene  Blut  enthält  während  der 
Fieberanfälle  constant  die  von  Obermeier  entdeckten  Spirobakterien. 
In  der  Regel  schwinden  die  Parasiten  sofort  mit  dem  Nachlass  der  Fieber- 
erscheinungen, um  beim  zweiten  Paroxysmus  Mieder  aufzutreten;  nur  selten 
finden  sich  noch  einzelne  Spirillen  auch  nach  der  Krise.  Die  Keime  müssen 
auch  in  der  Intermissionszeit  zwischen  zwei  Fieberanfällen  im  Blute  vor- 
handen sein,  denn  erstens  ist  es  gelungen,  durch  Ueberimpfung  von  Blut 
aus  dieser  Zeit  Rückfalltyphus  zu  übertragen;  zweitens  entwickeln  sich  in 
solchem  Blut  in  der  feuchten  Kammer  die  charakteristischen  Spirillen.  Der 
betreffende  Parasit,  welcher  der  von  Ehrenberg  als  Spirochaete  auf- 
gestellten  Bakterienart  angehört,  stellt  sich  im  Blute  der  Recurrenskranken 
als  ein  ungegliederter  blasser  homogener  Faden  von  feinspiraliger  Gestalt 
dar,  in  der  Dicke  den  feinsten  Fibrinfäden  gleichend;  die  Länge  beträgt 
das  Doppelte  bis  Achtfache  vom  Durchmesser  eines  rothen  Blutkörperchens.  J 
Die  Bewegungen  der  Fäden  sind  namentlich  im  frisch  entleerten  Blute  sehr 
lebhafte;  es  findet  fortwährend  eine  Drehung  um  die  Längsachse  statt, 
ferner  Vor-  und  Rückwärtsbewegungen  und  drittens  seitliche  Biegung. 
Zuweilen  sind  die  Spirillen  zu  förmlichen  Nestern  zusammengefilzt. 

Ein  Parallelismus  zwischen  der  Zahl  der  im  Blut  nachweisbaren  Spirillen  und  der 
Schwere  des  Falles  besteht  im  Allgemeinen  nicht;  doch  kommen  die  eben  erwähnten  ver- 
filzten Spirillenhaufen  (sogenannte  Medusenform)  vorwiegend  in  schweren  Fällen  zur  Ent- 
wicklung. 
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Die  typische  Beziehung  in  dem  Auftreten  der  Spirillen  zu  den  Fiberparoxysmen 
machte  es  von  vornherein  sehr  wahrscheinlich,  dass  jene  Parasiten  die  Träger  der  Infection 
seien.  Eine  Reinzüchtung  der  Spirillen  auf  künstlichem  Nährboden  ist  bisher  nicht  er- 
reicht (R.  Koch  beobachtete  keine  weitere  Entwicklung  als  das  Auswachsen  zu  längeren, 
unter  einander  verfilzten  Fäden),  wir  kennen  daher  die  Entwicklung  der  Spirochaete  des 
Recurrens  noch  nicht  und  es  ist  eine  Hypothese,  wenn  angenommen  wird,  dass  die  Spi- 
rillen aus  kleinen  glänzenden,  sporenartigen  Körpern  hervorgehen,  welche  während  der 
Intermissionszeit  im  Blute  gefunden  wurden. 

Uebertragungsversuche  mit  Reinculturen  sind  aus  den  angeführten  Gründen  bisher 
nicht  ansgeführt  worden;  dagegen- wurde  durch  subcutane  Injection  von  Recurrensblut  bei 
Menschen  und  in  einer  grösseren  Zahl  von  Experimenten  bei  Affen  eine  Uebertraguug  der 
Krankheit  erzeugt  und  die  Spirillen  bei  den  inficirten 
Thieren  nachgewiesen.  Das  getrocknete  Blut  war  un- 
wirksam. 

Für  den  Nachweis  der  Spirillen  im  Blut  empfiehlt 
sich  die  Färbung  rasch  getrockneter  dünner  Blutschichten 
mit  Gentianaviolett ; isolirt  lassen  sich  die  Spirillen  nach 
einer  von  Albrecht  angegebenen  Methode  demonstriren. 

Die  auf  dem  Deckglas  angetrocknete  Blutschicht  wird 
mit  verdünntem  Essig  behandelt,  dann  mit  destill. 

"Wasser  vorsichtig  abgewaschen;  nachdem  auf  diese  Weise 
Blntkörper  und  Fibrin  entfernt,  bleiben  die  Spirillen 
zurück,  sie  können  nachträglich  noch  mit  Gentiana- 
violett oder  Fuchsin  gefärbt  werden. 

Von  sonstigen  morphologischen  Veränderungen  des 
Recurrensblutes  ist  namentlich  das  Auftreten  der  grossen 
körnigen  Protoplasmakörper  hervorzuheben,  welche  zu- 
erst Ponfick  in  der  Milz,  dem  Knochenmark  und  im 
Blute  nachgewiesen.  Diese  Körper  übertreffen  die 
weissen  Blutkörper  an  Grösse  um  das  Doppelte  bis  Zehn- 
fache, sie  sind  von  runder  Form,  ihr  Plasma  ist  gewöhnlich  stark  gekörnt;  zuweilen 
schliessen  sie  rothe  Blutkörper  eiu,  auch  Vacuolenbildung  wurde  an  ihnen  beobachtet. 
Wahrscheinlich  ist  die  Bildungsstätte  dieser  Körper  die  Milz  und  das  Knochenmark.  Auch 
losgelöste  und  fettig  degenerirte  Endothelzellen  von  spindelförmiger  oder  eckiger  Form 
wurden  bereits  von  Obermeier  in  Recurrensblut  nachgewiesen.  Bemerkenswerth  ist  endlich 
die  oft  sehr  bedeutende  Vermehrung  der  weissen  Blutkörper,  sodass  ihr  Verhältniss  zu 
den  rothen  nicht  selten  1 : 50  ja  20  beträgt. 

§ 3.  Biliöses  Typhoid  und  Weil’sclie  Krankheit  (Icterus  infectiosus).  Als 

„Weü’sche  Krankheit“  wird  eine  fieberhafte  Erkrankung  bezeichnet,  die 
symptomatisch  durch  das  Auftreten  von  Icterus,  in  der  Eegel  von  Milz- 
tumor und  von  Albuminurie  charakterisirt  ist,  wozu  Störungen  von  Seiten 
des  Digestionsapparates  (Diarrhoe  oder  Verstopfung),  Schwäche  und  typhoide 
Cerebralerscheinungen  (Somnolenz,  Delirien)  kommen.  Die  Krankheit  trat 
namentlich  in  der  heissen  Jahreszeit  auf  und  bevorzugt  das  männliche  Ge- 
schlecht. Bei  dem  meist  günstigen  Verlauf  liegt  gegenüber  einer  bereits 
ziemlich  umfänglichen  Casuistik  klinisch  beobachteter  Fälle  nur  eine  relativ 
kleine  Zahl  von  Sectionsbefunden  vor.  Dieselben  ergeben  wenig  charakte- 
ristische pathologisch -anatomische  Veränderungen.  Im  Dünndarm  fanden 
sich  meist  die  Zeichen  einer  acuten  katarrhalischen  Entzündung  mit  Hä- 
morrhagien  und  Schwellung  der  Follikel;  nur  in  einzelnen  Fällen  waren 
oberflächliche  Substanzverluste  an  letzteren  zu  bemerken  (Nauwerck). 
Die  Leber  war  meist  etwas  vergrössert,  ikterisch  und  zeigte  wie  die 
Nieren  trübe  Schwellung  des  Parenchyms.  Erwähnenswerth  ist  noch  das 
Vorkommen  feinherdförmiger  Hämorrhagien  an  den  Hirnhäuten,  dem  Peri- 
cardium,  unter  der  Nierenkapsel. 


Fig.  205. 

Einzelne  und  verfilzte  Spirillen  aus 
dom  Blute  eines  Recurrenskranken. 
Vergr.  1 : 450. 
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Die  Aetiologie  und  systematische  Stellung  der  Weil’schen  Krankheit  ist 
noch  unsicher.  Unzweifelhaft  liegt  eine  Infection  zu  Grunde.  Von  N e e 1 s e n wurde  in 
einem  klinisch  von  Fiedler  beobachteten  Fall  Weil’scher  Krankheit  aus  vor  dem  Tode 
des  Patienten  entnommenen  Blutproben  und  aus  dem  Herzblut,  der  Milz,  Leber  und  den 
Nieren  der  Seite  durch  Cultur  bei  37°  C.  auf  Blutserum  und  Peptonagar  eine  Bacillenart 
nachgewiesen,  deren  Einzelglieder  kaum  um  die  Hälfte  länger  und  breiter  als  Tuberkel- 
bacilleu  waren;  dieselben  wuchsen  in  den  Culturen  zu  längeren  Scheinfäden  aus.  Im 
Bouillontropfen  zeigten  die  Bacillen  lebhafte  Eigenbewegung:  sie  bildeten  nach  4S  Stunden 
endständige  Sporen.  Infectionsexperimente  an  Thieren  waren  resultatlos.  Da  in  anderen 
Fällen  die  bakteriologische  Untersuchung  des  Blutes  von  Lebenden  und  von  Organtheilen 
aus  der  Leiche  negative  oder  zweifelhafte  Ergebnisse  hatte,  so  ist  die  ätiologische  Be- 
deutung des  ebenerwähnten  Bacillenbefundes  zweifelhaft. 

Für  die  systematische  Stellung  der  von  ihm  beschriebenen  Krankheitsfälle  hatte 
Weil  die  Möglichkeit,  es  könne  sich  um  eine  abortive  Form  des  Abdominaltyphus,  vielleicht 
auch  des  KUckfalltyphus  handeln,  olfen  gelassen.  Die  weiteren  klinischen  und  patho- 
logisch-anatomischen Beobachtungen  haben  dagegen  immer  mehr  die  Annahme  verstärkt, 
dass  die  Weil’sche  Krankheit  einen  Infectionsprocess  sui  generis  darstellt.  Von  Wassi- 
lieff  wurde  die  Uebereinstimmung  des  klinischen  Krankheitsbildes  mit  dem  von  Grie- 
singer in  Kairo  beobachteten  „biliösen  Typhoid“  betont,  dem  sich  aus  neuerer  Zeit 
die  Erfahrungen  von  Kartulis  und  Diamantopulos  über  Typhus  biliosus  in 
Alexandrien  und  Smyrna  anschliessen.  Die  zuerst  von  Griesinger  ausgesprochene  Ver- 
muthung,  das  biliöse  Typhoid  sei  als  eine  schwere  mit  Icterus  verlaufene  Form  des  Bück- 
falltyphus  aufzufassen,  ist  durch  die  neueren  Beobachtungen  von  Kartulis  widerlegt. 
Entscheidend  für  die  Trennung  beider  Krankheiten  ist,  dass  beim  wirklichen  Typhus 
biliosus  weder  ein  recurrirender  Fieberverlauf  beobachtet  wird,  noch  das  Vorkommen  von 
Spirillen  im  Blute  nachweisbar  war.  Die  Analogie  zwischen  der  Weil'schen  Krankheit 
und  dem  Typhus  biliosus  ist,  wie  Fiedler  auf  Grund  der  klinischen  Beobachtungen 
nachgewiesen  hat,  eine  so  weitgehende,  dass  die  Identität  beider  Krankheiten  mit  Wahr- 
scheinlichkeit anzuuehmen  ist. 

§ 4.  Die  Pest  (Bubonenpest).  Die  Angaben  über  pathologisch -anato-  ] 
mische  Veränderungen  bei  der  Pest  rühren  grösstentheils  von  der  egyp-jj 
tischen  Epidemie  der  Jahre  1834 — 1835  her  (Aubert-Roche).  Die  wich-  j 
tigsten  Befunde  bietet  der  Lympliapparat;  die  Lymphdrüsen  sind 
constant  geschwollen,  die  oberflächlich  gelegenen  bilden  die  sogenannten 
Pest-Bubonen.  Am  häufigsten  sind  die  Inguinal-  und  Cruraldrüsen,  • 
dann  die  Axillar-  und  die  Halsdrüsen  Sitz  der  Anschwellung.  Auch  innere  ] 
Drüsen  sind  in  grösserer  oder  geringerer  Zahl  geschwollen,  doch  ist  nach 
den  Angaben  der  Autoren  viel  häufiger  beträchtliche  Anschwellung  der  j 
Drüsen  bestimmter  Gegenden  (z.  B.  der  Hals-  und  der  Mediastinaldrtisen,  j 
oder  der  Crural-  und  Inguinaldrüsen)  ohne  Mitbetheiligung  der  übrigen  zu  ; 
beobachten,  als  eine  gleichförmige  mässige  Anschwellung  sämmtlicher  Lymph- 
drüsen  überhaupt.  Das  periglanduläre  Bindegewebe  wird  als  ödematös  oder  . 
auch  als  derb  infiltrirt,  von  Blutungen  durchsetzt  beschrieben.  In  Fällen, 
wo  der  Tod  nicht  in  sehr  frühem  Stadium  der  Krankheit  eintrat,  kann 
die  Vergrösserung  der  Lymphdrüsen  eine  sehr  bedeutende  werden,  es  kann 
ein  Packet  selbst  die  Grösse  einer  Faust  erreichen.  Auch  bei  Individuen, 
welche  der  Pest  am  2.  oder  3.  Krankheitstage  erlagen,  lassen  sich  an  einer 
oder  der  anderen  Lyinphdrüsengruppe  die  Anfänge  der  Schwellung  nach- 
weisen.  Die  Beschaffenheit  des  Lymphdrüsengewebes  wird  verschiedenartig 
angegeben,  bald  als  fest  und  speckig,  bald  als  weich ; von  grauweisser«oder 
marmorirter  Farbe,  zuweilen  förmlich  breiig  erweicht;  auch  Eiterherde  in 
den  Lymphdrüsen  wurden  gefunden.  Der  Aufbruch  der  Pestbubonen  nach 
aussen  ist  in  Fällen,  wo  das  Leben  länger  erhalten  blieb,  ziemlich  häufig. 
Andrerseits  scheint  zuweilen  septische  Allgemeininfection  von  den  ver- 
jauchten Bubonen  auszugehen. 
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Von  sonstigen  Leichenbefunden  sind  namentlich  die  Veränderungen  an 
der  Haut  wichtig;  hier  sind  zunächst  zu  erwähnen  die  sogenannten  Pest- 
Carbunkel,  welche  an  allen  Körperstellen,  am  häufigsten  an  den  unteren 
Extremitäten  Vorkommen  (übrigens  nur  bei  dem  kleineren  Theile  der  Pest- 
fälle).  Die  Carbunkel  sollen  mit  einem  kleinen  hämorrhagischen  Fleck  ent- 
stehen, auf  dem  bald  eine  oder  mehrere  Bläschen  auftreten,  während  die 
Umgebung  infiltrirt  wird  und  gleichzeitig  das  centrale  Bläschen  verschorft. 
In  schweren  Fällen  kann  vom  Furunkel  brandiger  Zerfall  sich  auf  die  Nach- 
bargewebe erstrecken;  auch  erysipelatöse  Dermatitis  kann  von  demselben 
ausgehen. 

Man  unterscheidet  den  primären  Carbunkel,  der  sich  an  Stelle 
einer  localen  Infection  bildet  und  einen  secundären,  der  als  Ausdruck 
der  Allgemeininfection  sich  entwickeln  soll;  letzterer  kommt  meist  in  der 
Mehrzahl  vor  (offenbar  liegen  hier  Analogien  mit  dem  Verhalten  des  Milz- 
brandcarbunkels  vor). 

Von  sonstigen  Veränderungen  werden  angegeben:  Petechien  der  Haut 
und  Ekchymosen  an  den  serösen  Häuten  und  den  Schleimhäuten  der  ver- 
schiedenen Organe;  bedeutende  hyperämische  Milzschwellung,  Hyperämie 
der  Nieren,  Ekchymosen  im  Nierenbecken.  Ausserdem  wurden  als  Com- 
plication  namentlich  Lungenentzündung  und  hämorrhagische  Lungeninfarcte 
constatirt.  Die  feineren  Gewebsveränderungen  bei  Pestkranken  sind  bei 
dem  Mangel  mikroskopischer  Untersuchungen  noch  unbekannt. 

§ 5.  Das  gelbe  Fieber.  Ueber  das  gelbe  Fieber,  jene  vorwiegend  der 
westlichen  Hemisphäre  angehörige,  nur  selten  im  südlichen  Europa  (Lissabon 
1857 — 58)  in  epidemischer  Weise  auftretende  Krankheit,  liegen  ziemlich 
zahlreiche  Angaben  in  Betreff  der  pathologisch-anatomischen  Befunde  vor, 
aus  denen  wir  hier  das  Wesentliche  anführen;  in  Betreff  des  Näheren  auf 
die  einschlägige  Litteratur  verweisend,  welche  besonders  vollständig  von 
Griesinger,  und  die  neueste  Zeit  berücksichtigend  von  Hänisch  be- 
arbeitet ist.  Reich  an  originalen  pathologisch-anatomischen  Beobachtungen 
ist  der  Bericht  über  die  Lissaboner  Epidemie  von  Alvarenga. 

Die  Leichen  sind  in  der  Regel  mehr  oder  weniger  icterisch  (strohgelb 
bis  mahagonibraun);  häufig  finden  sich  Petechien,  zuweilen  pustulöse  oder 
vesiculöse  Eruptionen,  auch  erysipelatöse  Entzündungen.  Die  Erscheinungen 
der  Zersetzung  treten  frühzeitig  auf.  Die  Leichenstarre  bildet  sich 
frühzeitig  und  stark  aus;  die  Muskeln  werden  im  Allgemeinen  als  dunkel 
und  trocken  angegeben,  einzelne  Bauch-  oder  Lendenmuskeln  wurden  zu- 
weilen ganz  blass,  auch  von  umfangreichen  Hämorrhagien  durchsetzt  ge- 
funden (wachsige  Entartung?).  Das  Nervensystem  bietet  keine  charak- 
teristischen Befunde  (Hyperämie  des  Gehirns  und  Rückenmarkes  und  ihrer 
Häute).  Auch  an  den  Respirationsorganen  ist  der  Befund  in  der 
Regel  negativ  (abgesehen  von  punktförmigen  Pleuraekchymosen) ; selten 
fanden  sich  hämorrhagische  Lungeninfarcte.  Das  Herz  ist  meist  schlaff, 
unter  seinem  Pericardialüberzug  Ekchymosen,  die  Muskulatur  morsch,  blass, 
zuweilen  fettig  entartet.  Das  Blut  wird  bald  als  flüssig,  bald  als  unvoll- 
ständig geronnen  angegeben,  bald  finden  sich  im  Herzen  umfängliche  Faser- 
stoffgerinnsel. 

Die  wesentlichsten  und  beständigsten  Veränderungen  finden  sich  in  den 
Organen  der  Bauchhöhle.  Die  Schleimhaut  des  Magens  und  Dünn- 
darms, meist  auch  der  Speiseröhre  ist  katarrhalisch  entzündet,  lebhaft 
injicirt,  der  erstere  zeigt  häufig  hämorrhagische  Erosionen  und  enthält,  wie 
der  Darm,  theerartiges  Blut  in  mehr  oder  minder  reichlicher  Menge.  Im 
Ileum  sind  nicht  selten  die  folliculären  Apparate  beträchtlich  geschwollen, 
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zuweilen  verschorft,  die  Schleimhaut  ekchymoßirt.  Im  Dickdarm  finden 
sich  zuweilen  dysenterieartige  Verschorfungen. 

Die  Leber  erinnert  in  ihrem  Verhalten  sehr  an  die  früheren  Stadien 
der  acuten  gelben  Leberatrophie;  sie  wurde  meist  mässig  geschwollen,  mit- 
unter auch  verkleinert  gefunden,  ihre  Farbe  wird  selten  als  dunkel  (hyper- 
ämiscli),  meist  als  blass,  gleichmässig  oder  fleckig  gelb  bis  gelbbraun  be-  ^ 
schrieben,  dabei  die  Consistenz  als  weich  angegeben.  Die  mikroskopische  % 
Untersuchung  (Al  var  enga)  ergab  den  Charakter  acuter  fettiger  Entartung 
(Erfüllung  der  geschwollenen  Leberzellen  durch  Fetttröpfchen,  auch  freies 
Fett).  In  der  Gallenblase  findet  sich  bald  nur  Schleim,  bald  dunkle  con- 
centrirte  tlieerartige  Galle.  Die  Gallengänge  werden  gewöhnlich  wegsam  ; 
gefunden.  Die  Milz  wird  häufig  als  leicht  geschwollen,  aber  auch  als  j 
normal  und  selbst  als  verkleinert  angegeben. 

Die  Nieren  bieten,  wie  namentlich  die  neueren  Untersuchungen  (Cre- 
vaux)  ergeben  haben,  constant  erhebliche  Veränderungen;  erfolgte  der  Tod 
in  frühem  Krankheitsstadium,  so  findet  sich  ausgesprochene  hämorrhagische  | 
Nephritis,  nach  längerem  Verlauf  diffuse  fettige  Degeneration  des  Harn- 
kanälchenepithels. Auch  miliare  Abscesse  wurden  beobachtet.  Im  Nieren- 
becken findet  sich  häufig  Ekchymosirung  und  katarrhalische  Entzündung. 
Die  Harnblase  ist  leer  oder  enthält  spärlichen  (auch  blutigen)  Urin,  ihre 
Schleimhaut  ist  nicht  selten  ekchymosirt. 

B a b e s fand  in  den  interlobulären  Capillaren  der  Leber  am  Gelbfieber  Yerstor-  ' 
bener  Anhäufungen  von  Mikroorganismen,  die  bei  schwacher  Yergrösserung  als  gebogene  -• 
Fädchen  erschienen,  bei  Anwendung  stärkerer  optischer  Systeme  wurden  sie  als  Beihen 
von  2 bis  6 Diplokokken  (oder  kürzeste  Stäbchen  mit  endständigen  Sporern  erkannt;  in 
den  Nieren  fanden  sich  dieselben  Mikroorganismen  vorzugsweise  in  den  Capillaren  der 
Corticalis. 

§ 6.  Die  Malariakrankheiten.  Unter  der  Bezeichnung  der  Malariakrank- 
heiten  fasst  man  Infectionsprocesse  zusammen,  die  zwar  in  symptomatischer 
Beziehung  verschiedenartige  Krankheitsbilder  hervorbringen,  bei  denen  aber  . 
in  ätiologischer  Hinsicht  eine  gemeinsame  Grundursache  angenommen  werden  *' 
muss,  welche  namentlich  durch  das  endemische  Auftreten  in  sumpfigen 
Gegenden  ausgezeichnet  ist,  wo  ausgedehnte  von  stagnirendem  Wasser  be- 1 
deckte  Flächen  zeitweilig  freigelegt  werden.  Die  Malariainfection  wird  ( 
wahrscheinlich  durch  Mikroorganismen  hervorgerufen,  deren  Nährboden  die  | 
auf  solchem  Sumpfboden  freigelegten  in  Zersetzung  begriffenen  Beste  ab-  ;"j 
gestorbener  Wasserpflanzen  darstellen  (Sumpfmiasma).  In  anatomischer  • 
Hinsicht  bieten  die  Einzelfälle  zwar  ebenfalls  nach  der  Schwere  und  be- 1 
sonders  auch  der  Dauer  des  Processes  pathologische  Veränderungen  von  : 
ungleicher  Intensität ; die  einheitliche  Grundursache  lässt  sich  aber  in  der  ,1 
constanten  Beziehung  der  Malariainfection  zu  bestimmten  Organverände- 1 
rungen  erkennen. 

Die  Veränderungen  der  Milz  stehen  in  erster  Linie;  eine  erhebliche  I 
Vergrösserung  der  Milz  bildet  sich  bereits  frühzeitig  im  Verlauf  der  Ma- 
lariainfection aus;  nach  längere  Zeit  anhaltender  Einwirkung  der  letzteren 
nimmt  die  Milzvergrösserung  mehr  und  mehr  zu.  die  bedeutendsten  Dimen- 
sionen erreicht  sie  bei  kindlichen  und  jugendlichen  Individuen.  Das  ana- 
tomische Verhalten  der  Malariamilz  bietet  in  frühem  Stadium  das  Bild 
der  wesentlich  auf  Hyperämie  und  Hyperplasie  der  Pulpa  beruhenden  An- 
schwellung; der  im  Verlauf  des  chronischen  Malariasiechthums  entwickelte* 
Milztumor  zeigt  dagegen  eine  mehr  oder  weniger  ausgeprägte  Hyperplasie  ; 
des  Stroma  (Induration),  während  gleichzeitig  im  Pulpagewebe  so  reichliche  ■*. 
Pigmentablagerung  stattfindet,  dass  letzteres  eine  graue  bis  schwärzliche 
Färbung  annimmt.  Besondere  histologische  Eigenthümlichkeiten  bietet  der 
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Malariamilztumor  gegenüber  den  Milzschwellungen  bei  anderen  Infections- 
krankheiten  nicht ; wir  können  daher  in  dieser  Hinsicht  auf  S.  205  d.  B.  verweisen. 

Auch  in  der  Leber  treten  unter  dem  Einfluss  anhaltender  Malaria- 
vergiftung erhebliche  Veränderungen  ein;  ja  in  schweren  Fällen  (Malaria 
tropischer  Gegenden)  scheint  die  Leber  regelmässig  bereits  frühzeitig  zu 
erkranken.  Es  handelt  sich  zunächst  um  Anschwellung  und  Hyperämie, 
häufig  findet  sich  in  der  Umgebung  der  Capillaren  Ablagerung  von  schwarzem 
Pigment.  Weiterhin  häufen  sich  im  Innern  der  Gefässe  rundliche  und  endo- 
theliale, oft  pigmenthaltige  Zellen  an;  dieselben  sind  jedenfalls  zum  Theil 
aus  der  Milz  zugeführt,  Kelscli  und  Kien  er  führen  sie  aber  auch  auf 
Proliferation  und  Desquamation  der  Gefässendothelien  zurück.  Bei  höheren 
Graden  der  Veränderung  entwickeln  sich  im  Lebergewebe  miliare  Herde, 
Avelche  aus  verfetteten  Leberzellen,  Leucocyten  und  Endothelien  bestehen; 
diese  Knötchen  können  verkäsen  oder  sie  erleiden  eine  indurative  Umwand- 
lung (Lebercirrhose  durch  Malaria,  vergl.  S.  728  d.  B.). 

Auch  die  Nieren  scheinen  bei  den  schweren  Malariaerkrankungen 
ausnahmslos  erhebliche  Veränderungen  zu  erleiden;  und  zwar  handelt  es 
sich  nach  den  Beschreibungen  der  Autoren  um  disseminirte  Entzündungs- 
herde, welche  in  der  Corticalis  als  blassgraue  miliare  Knötchen  hervortreten ; 
das  Epithel  der  Harnkanälchen  erleidet  fettige  Metamorphose.  Die  Malaria- 
nephritis scheint  zuweilen  einen  Ausgang  zu  nehmen,  welcher  der  secun- 
dären  Schrumpfniere  entspricht. 

Die  Anhäufung  körniger  und  scholliger  schwarzer  Pigmentmassen  in 
der  Blutbahn  (Melanämie)  wird  namentlich  bei  schweren  Formen  der 
Malaria  constatirt;  es  handelt  sich  um  Pigment,  das  durch  Zerfall  rother 
Blutkörperchen  während  der  Fieberanfälle  entsteht,  es  würde  demnach  die 
Pigmentirung  der  Milz,  des  Knochenmarks,  der  Leber  zuweilen  auch  der 
Gehirnrinde  eine  Folge  der  Blutveränderung  sein.  Dass  die  Malariainfection 
durch  im  Blute  innerhalb  der  rothen  Blutkörperchen  schmarotzende,  in 
morphologischer  und  biologischer  Hinsicht  den Gregariniden  nahestehende 
Parasiten  verursacht  wird,  hat  durch  die  weiteren  an  die  Entdeckung  der 
Malariahämatozoen  durch  Laveran  sich  anschliessenden  Untersuchungen 
(von  Marchiafava,  Celli  und  Guarneri,  Councilman  u.  A.),  nament- 
lich aber  durch  die  eingehenden  Beobachtungen  von  Golgi  über  die  Be- 
ziehung zwischen  den  Haupttypen  des  Malariafiebers  und  dem  Auftreten 
bestimmt  charakterisirter  Formen  der  Parasiten  im  Blute  hohe  Wahr- 
scheinlichkeit erhalten.  Nach  der  Auffassung  von  Laveran  wird  die 
Malariakrankheit  durch  einen  einheitlichen,  jedoch  in  der  Entwicklung- 
polymorphen  Mikroorganismus  hervorgerufen ; dagegen  ist  namentlich  durch 
die  Untersuchungen  von  Golgi  nachgewiesen,  dass  den  einzelnen  Fieber- 
typen entsprechend  morphologische  und  biologische  Unterschiede  der  Blut- 
parasiten hervortreten,  welche  die  Annahme  unterstützen,  dass  die  Malaria- 
infection in  ihren  verschiedenen  Formen  durch  Blutparasiten  hervorgerufen 
wird,  die  einander  zwar  nahe  stehen,  vielleicht  nur  Varietäten  derselben  Art 
sind,  für  die  aber  doch  eine  Continuität  der  Entwicklung  nicht  nachzuweisenist. 

Nach  Golgi  ist  für  den  als  Quartana  bezeichneten  Fieberverlauf  eine  Form  ty- 
pisch, die  mit  dem  Auftreten  kleiner  hyaliner  Körper  mit  träger  amöboider  Bewegungs- 
fähigkeit an  und  in  den  rothen  Blutkörperchen  beginnt.  Mit  der  Weiterentwicklung  der 
Parasiten  tritt  in  denselben  schwarzes  Pigment  auf,  das  aus  dem  Hämoglobin  des  be- 
fallenen rothen  Blutkörperchens  gebildet  wurde.  Durch  diese  Beobachtung  ist  das  Zustande- 
kommen der  obenerwähnten  Melanämie  durch  die  in  Folge  des  Lebenspr ocesses  der 
Blutparasiten  eintretende  Umsetzung  des  Blutfarbstoffes  erklärt.  Weiterhin 
kommt  es  zur  Sporulation  innerhalb  der  Parasiten ; die  Pigmentkörner  ordnen  sich  bei 
diesem  Vorgang  central  an,  während  der  grösste  Theil  des  Körpers  (der  jetzt  das  rothe  Blut- 
Birch-Hirsohfeld,  Pathol.  Anatomie.  4.  Aull.  II.  Bd.  66 


1402  Zehnter  Abschnitt,  Path.-anat.  Befunde  einiger  Infect  ionskrank  beiten,  Vergift,  u.  s.  w. 


| 

VÜ 


körperclien  völlig  ersetzt  hat)  durch  radiäre  Segmentirung  in  mit  Kernkörperchen  ver- 
sehene Sporen  zerfällt.  Beim  Quartanaparasiten  werden  in  der  Begel  nur  bis  zu  zehn 
Sporen  gebildet,  deren  Anordnung  vor  dem  Zerfall  an  die  Form  eines  Gänseblümchens  er- 
innert (Golgi).  Das  Eintreten  des  Fieberparoxysmus  fällt  mit  der  Sporulation  zusammen 
und  es  entspricht  dem,  dass  der  angegebene  Entwicklungsgang  des  Quartanaparasiten 
dreimal  24  Stunden  beansprucht.  Der  Tertia naparasit  unterscheidet  sich  durch  leb- 
haftere amöboide  Beweglichkeit  seiner  Jugendform ; ferner  ruft  er  oft  eine  auffällige  Auf- 
blähung des  von  ihm  befallenen  rothen  Blutkörperchens  hervor;  die  Sporulation  erfolgt 
mit  unregelmässigerer,  zuweilen  ringförmiger  Anordnung  der  Tbeilstücke  (Sonnenblumen- 
form) und  die  Zahl  der  gebildeten  Sporen  ist  grösser  (15—20  kleinere  runde  Körper i. 
Der  Entwicklungsgang  nimmt  bei  dem  Tertianaparasiten  48  Stunden  in  Anspruch.  In 
schwersten  Maiariafällen , die  unter  rasch  aufeinander  folgenden  Fieberparoxysmen  zum 
Tode  führten,  wurden  lebhaft  bewegliche,  theils  pigmentfreie  Körperchen  in  grosser  Zahl 
im  Blut,  gefunden;  die  nach  perniciösem  Fieberverlauf  mit  schweren  Cerebralsymptomen 
nachgewiesene  Pigmentembolie  in  Hirncapillaren  beruht  auf  der  Verklebung  zahlreicher 

pigmenthaltiger  Parasiten 
unter  einander  und  mit 
morphologischen  Blutbe- 
standtheilen.  In  schweren, 
irregulären  Fieberfällen 
treten  neben  den  beschrie- 
benen Formen  die  grossen 
halbmondförmigenund 
spindelförmigen,  pig- 
menthaltigen Körper  auf, 
die  für  sich  allein  auch  im 
Blute  von  Individuen  ge- 
funden wurden,  die  an  chro- 
nischer Malariakachexie 
litten,  ohne  gerade  Fieber- 
anfälle darznbieten.  Die 
entwicklungsgeschicht- 
liche Stellung  dieser  sichel- 
Parasiten  des  Malariablutes  (Mycetozoenl,  nach  Colli  und  Guar-  a.  • gUmprohpn  Uip 
neri.  Die  oberen  acht  Figuren  stellen  rothe  Blutkörperchen  aus  frisch  mit  rormigen  Jvorpercnen,  tue 
Methylenblau  (in  Ascitesfliissigkeit  gelöst)  gefiirbtem  Blut  dar;  sie  zeigen  sich  Übrigens  auch  in  rund- 
versclüedene  Stadien  der  Entwicklung  der  intracellulitr  gelegenen  Plasmodien.  Cv«tische  Formen  um- 

wandeln  können,  ist  noch 
nicht  sichergestellt.  Nach 
der  Annahme  von  Manna- 
berg entstehen  die  ebenfalls  intraglobulär  gelegenen,  in  der  Regel  von  einer  deutlichen  Mem- 
bran umgebenen  Formen  durch  einen  Copulationsvorgang  aus  den  Amöben (Synzygienbildungi. 
Aus  der  Weiterentwicklung  dieser  Formen  gehen  wahrscheinlich  die  von  Laveran  be- 
schriebenen geisseltragenden,  frei  im  Blutplasma  schwimmenden  Körper 
hervor,  deren  Aehnlichkeit  mit  den  als  Flagellaten  bekannten  Protozoen  hervorgehoben 
wird.  Diese  geisseltragende  Form  bildet  möglicherweise,  den  Uebergang  zu  einer  sapro- 
phyten  Entwicklungsstufe  der  Malariaparasiten,  über  deren  exogene  Lebensweise  freilich 
bisher  noch  nichts  bekannt  ist.  Wegen  des  Näheren  über  Morphologie  und  Biologie  der 
Malariaparasiten  ist  auf  die  Arbeiten  der  angeführten  Autoren,  namentlich  auf  die  Mono- 
graphie von  Mannaberg,  zu  verweisen.  Wenig  studirt  ist  bisher  die  Verbreitung  der 
Parasiten  innerhalb  der  Körperorgane  und  ihre  Beziehung  zu  den  pathologisch-histologischen 
Veränderungen  in  den  letzteren.  Von  Metschnikoff  wurden  in  der  Milz  und  im 
Knochenmark  von  Malarialeichen  grosse  von  den  beschriebenen  Blutparasiten  und  selbst 
von  Sporengrnppen  erfüllte  Zellen  (sog.  Makrophagen)  nachgewiesen;  ein  Befund,  der  als 
Ausdruck  des  Kampfes  der  Körperzellen  gegen  die  Malariaparasiten  gedeutet  wurde, 
B i g n a m i fand  öfters  in  den  Zellen  der  genannten  Organe  ganze  Blutkörperchen  mit 
ihrem  parasitären  Inhalt  eingeschlosseu.  Ausserdem  lagen  die  Parasiten  zum  Thcil  in  kern- 
losen Ballen,  die  Bignami  als  nekrotische  Phagocyten  deutet. 


Fig.  206. 


In  der  unteren  Beihe  am  linken  Ende  ein  freies  sichelförmiges  Körperchen 
Die  drei  weiteren  Figuren  der  untersten  Beihe  sind  freie  bewegliche  pigment- 
haltige Körperchen  (zwei  derselben  geisseltragend).  — Zeiss,  Apochr.  1,30. 

Comp.  Oc.  12. 
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II.  Uebersicht  pathologisch-anatomischer  Befunde  nach  Vergiftungen. 

VIERTES  CAPITEL. 

Vergiftungen  durch  Säuren,  ätzende  Alkalien  und  Alkalisalze. 
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Im  vorliegenden  Capitel  sollen  Veränderungen  besprochen  werden,  die 
vorzugsweise  auf  der  örtlichen,  ätzenden  Wirkung  giftiger  Substanzen  be- 
ruhen, es  werden  hier  ohne  Rücksicht  auf  ihre  chemische  Stellung  anorga- 
nische und  organische  Säuren  und  ätzende  Alkalien  nebeneinander  gestellt. 

§ l.  Miueralsiiureu.  a)  Schwefelsäure.  Der  Leichenbefund  nach 
Schwefelsäurevergiftung  ist  verschieden  entsprechend  der  Concentration  und 
Menge  des  Giftes,  welches  mehr  oder  weniger  rasch  den  Tod  herbeiführt : 
nach  Stunden,  Tagen  oder  aber,  was  bei  diluirter  Anwendung  nicht  selten 
vorkommt,  erst  nach  Wochen  oder  Monaten,  indem  nicht  die  directe  Gift- 
wirkung,  sondern  die  secundär  von  den  geätzten  Partien  sich  entwickelnden 
Störungen  den  Tod  herbeiführen. 

Die  wichtigsten  Befunde  bieten  diejenigen  Organe,  welche  direct  mit 
dem  Gifte  in  Berührung  kamen,  also  die  Mundschleimhaut,  die  Speiseröhre, 
der  Magen  und  der  Dünndarm.  Für  die  Würdigung  der  in  diesen  Theilen 
durch  die  Einwirkung  der  Schwefelsäure  (und  der  in  analoger  Weise  wir- 
kenden Aetzgifte)  hervorgerufenen  Schädigungen  muss  man  die  directe  mor- 
tificirende  Wirkung  des  Giftes  von  den  entzündlichen  Veränderungen,  welche 
sich  als  weitere  Folge  der  Gewebsläsion  entwickeln,  unterscheiden.  Bei 
concentrirter  Einwirkung  der  Schwefelsäure  oder  anderer  intensiv  wirkender 
Aetzgifte  kann  der  direct  ver schorfende  Einfluss  in  beträchtlicher 
Ausdehnung  zur  Geltung  kommen;  es  wird  dann  nicht  allein  das  Epithel 
der  betroffenen  Stellen  nekrosirt,  sondern  die  Säure  bewirkt  in  den  tieferen 
Schichten  der  Wand  schwere  Läsionen,  unter  denen  namentlich  diejenigen 
der  Gefässe  wichtig  sind.  Den  höchsten  Grad  stellt  eine  directe  Mortifi- 
cation  der  Gefässwand  unter  gleichzeitiger  Zerstörung  des  Gefässinhaltes 
dar;  die  Blutkörperchen  werden  zerstört,  das  Blut  in  eine  homogene  oder 
schollige,  tief  braun  gefärbte  Masse  verwandelt.  Stets  finden  sich  neben 
den  intensiv  geätzten  Stellen  auch  solche,  welche  geringere  Grade  der 
Läsion  bieten  und  in  den  häufigsten  Fällen  von  Schwefelsäurevergiftung, 
bei  denen  verdünnte,  20 — 30procentige  Säure  verwendet  wird  (wobei  noch 
die  Verdünnung  durch  den  Mageninhalt  zu  berücksichtigen  ist)  kommt  es 
überhaupt  nicht  zu  jener  tiefgreifenden  Wirkung.  Zunächst  steht  der  Ver- 
schorfung (mit  Nekrose  der  Gefässe  und  Zerstörung  ihres  Inhaltes)  diejenige 
Einwirkung,  welche  dauernde  Stagnation  des  Blutes  bewirkt,  dieser  Befund 
findet  sich  in  der  nächsten  Umgebung  der  verschorften  Stelle  und  wahr- 
scheinlich nach  Einwirkung  weniger  concentrirter  Säuren  in  vielen  Gefässen 
der  Schleimhaut  und  bei  tieferer  Wirkung  des  Giftes  auch  der  Submucosa. 
Die  Gewebe,  in  welchen  die  dauernde  Stase  eingetreten,  verfallen  der  Ne- 
krose (secundäre  Verschorfung).  An  diese  dauernde  Hemmung  der 
Blutbewegung  schliesst  sich  dem  Grade  nach  Erweiterung  der  Capillaren 
und  Venen  mit  Austritt  von  Serum  urd  reichlichen  rothen  Blutkörperchen 
durch  die  in  Folge  der  Gifteinwirkung  geschädigte  Gefässwand;  wobei  zu 
berücksichtigen  ist,  dass  auch  die  weniger  conceutrirte  Säure  auf  den  Farb- 
stoff der  rothen  Blutkörperchen  einwirkt,  sodass  letztere  einen  bräunlichen 
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Farbenton  annehmen.  Die  blutige  Infiltration  der  Magenwand  (welche  oft 
tief  in  die  Mnscnlaris  hineinreicht)  in  Verbindung  mit  mehr  oder  weniger 
ausgesprochenem  Oedem  spielt  eine  erhebliche  Rolle  bei  den  Veränderungen, 
welche  sich  an  massig  concentrirte  Säureeinwirkung  anschliessen ; sie  ist 
in  Verbindung  mit  der  Einwirkung  der  Säure  auf  die  Blutkörperchen  die 
Ursache  der  schwärzlichen  Verfärbung  (sogenannten  Verkohlung)  der  von 
der  Giftwirkung  betroffenen  Gewebstheile.  Endlich  ist  aber,  wenn  der  Tod 
nicht  alsbald  nach  der  Vergiftung  eintritt,  noch  die  Entwicklung  ent- 
zündlicher Veränderungen  (Emigration  farbloser  Blutkörper)  zu  berück- 
sichtigen, die  in  Verbindung  mit  Diapedesis  (hämorrhagische  Entzündung) 
oder  ohne  solche  in  der  Peripherie  der  stärker  geätzten  Stellen  auftreten. 
Durch  diese  Entzündung  wird  offenbar  in  Fällen,  wo  das  Leben  längere 
Zeit  erhalten  bleibt,  die  Losstossung  derjenigen  Gewebstheile  befördert, 
welche  direct  ertödtet  wurden,  oder  in  Folge  der  hämorrhagischen  Infil- 
tration nicht  mehr  ausgleichbare  Ernährungsstörungen  erlitten. 

Die  oben  erörterten  Gewebsläsionen  stellen  sich  im  grob-anatomischen 
Bilde  verschiedenartig  dar,  je  nach  der  Zeit,  welche  seit  der  Giftwirkung 
verstrichen  ist.  In  frischem  Zustande  sind  die  von  der  Säure  direct  er- 
tödteten  Gewebstheile  fest,  wie  gegerbt,  von  graubräunlicher  bis  schwärz- 
licher Farbe;  weiterhin  werden  sie  losgestossen,  in  Form  zusammenhängender 
membranöser  Massen  (was  namentlich  im  Oesophagus  vorkommt)  oder  nach- 
dem sie  in  einen  weichen,  zuweilen  breiigen  Schorf  verwandelt  wurden. 
In  der  Umgebung  des  Schorfes  ist  das  Gewebe  in  Folge  der  Circulations- 
störungen,  der  Entzündung  verändert,  geschwollen,  blutig-sulzig  infiltrirt, 
daher  oft  gallertig  weich , leicht  zerreisslich  (in  diesem  Zustand  werden 
öfters  Theile  der  Magenwand  gefunden).  Endlich  kann  aber  auch  zur  Zeit 
des  Todes  die  Losstos’sung  der  nekrotischen  Theile  bereits  beendet  sein; 
wir  finden  dann  je  nach  der  Tiefe  der  Aetzwirkung  Epithelerosionen  oder 
tiefergreifende  Substanzverluste,  im  Magen  ist  nicht  selten  an  stärker  be- 
troffenen Stellen  die  Drüsenschicht  völlig  losgestossen  oder  selbst  die  Mus- 
cularis  blosgelegt,  während  je  nach  dem  Stadium  der  Veränderung  am 
Grunde  der  Substanzverluste  noch  Entzündung  besteht  oder  bereits  Ver- 
narbung eingetreten  ist.  Die  durch  Narbenretraction  gewisser  Theile  her- 
vorgebrachte Stenose  (im  Oesophagus,  an  der  Cardia,  am  Pylorus)  kann  noch 
den  Tod  veranlassen,  nachdem  Monate  seit  der  Vergiftung  verstrichen  sind. 

Ueberblicken  wir  nun  die  Läsionen  der  einzelnen  Theile,  welche  mit 
der  aufgeuommenen  Säure  in  Berührung  kamen,  so  liegt  es  auf  der  Hand, 
dass  die  Vertheilung  und  der  Grad  der  in  ihnen  bewirkten  Läsionen  na- 
mentlich von  der  Concentration  und  von  dem  längeren  oder  kürzeren  Ver- 
weilen des  Giftes  abhängt. 

Die  Mundschleimhaut  (auch  die  Mundwinkel  und  deren  Umgehung-)  zeigen  häufig 
die  Folgen  mehr  oder  weniger  tiefgehender  Aetzung,  namentlich  in  den  Schleimhautfalten. 
Intensiver  sind  in  der  Regel  die  Veränderungen  im  Schlunde;  je  nachdem  der  Tod  früher 
oder  später  eintrat,  findet  man  hier  aschgraue  bis  sclmiutzigbraunrothe  Verfärbung  der 
pergameutartig  festen  oder  breiig  weichen  Schleimhaut  oder  es  haben  sich  bereits  die 
nekrosirten  Schichten  losgestossen,  so  dass  Geschwüre  mit  missfarbigem  Grunde  und  zottigen 
Rändern  entstanden  sind. 

Im  Oesophagus  sind  häufig  (besonders  wenn  die  Säure  verdünnt  war)  die  Zer- 
störungen nicht  so  tief  wie  im  Magen;  man  findet  die  Speiseröhre  auffallend  eng,  ihre 
Schleimhaut  stark  gefaltet,  grauweiss  oder  bräunlich.  Am  stärksten  geätzt  ist  meist  der 
Introitus,  die  Gegend  über  der  Cardia  und  eine  der  Kreuzung  des  linken  Bronchus  ent- 
sprechende Stelle.  Bestand  das  Leben  noch  längere  Zeit  nach  der  Vergiftung,  so  ist  die 
Speiseröhre  (namentlich  im  oberen  und  unteren  Drittel)  oft  tiefgehend  verseil orft,  ja  es 
kommt  hier  Perforation  vor. 
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In  einzelnen  Fällen  beobachtete  man,  dass  die  Mucosa  des  Oesophagus  mit  der  Sub- 
mucosa  und  einem  Theile  der  Muscularis  in  Form  eines  Schlauches  losgestossen  wurde, 
so  in  einem  Falle  von  0.  Wyss  am  zehnten  Tage  nach  der  Vergiftung  durch  verdünnte 
Schwefelsäure.  In  dem  von  Horneffer  mitgetheilten  ähnlichen  Fall  erfolgte  die  Los- 
stossung des  32  Cm.  langen  Schlauches,  der  aus  der  nekrosirten  Epithellage,  der  Submu- 
cosa  und  oberflächlichen  Theilen  der  Muscularis  bestand,  am  siebenten  Tage  nach  der 
Vergiftung.  Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte,  dass  die  Losstossung  nicht  durch 
eine  demarkirende  Entzündung  veranlasst  war;  die  freigelegten  Theile  der  Oesopkagu-- 
wand  zeigten  vielmehr  nekrotische  Veränderungen.  Wahrscheinlich  war  die  röhrenförmige 
Losstossung  der  durch  die  Säureeinwirkung  direct  nekrosirten  Lagen  durch  Contraction 
der  Muscularis  bei  heftigen  Brechbewegungen  veranlasst. 

Im  Magen  tritt  die  frische  Aetzwirkung  auf  das  Epithel  und  die  Mucosa  durch 
trübgraue  Verfärbung  bei  derber  aber  brüchiger  Beschaffenheit  der  nekrosirten  Gewebs- 
lagen  hervor.  Wie  Lesser  nachgewiesen  hat,  sind  in  diesem  Stadium  die  Epithelien  in 
Form  und  Anordnung  vollkommen  erhalten,  sie  erscheinen  stärker  lichtbrechend  (homogen 
oder  feinkörnig,  ihre  Kerne  erhalten),  auch  das  interstitielle  Gewebe  ist  feingranulirt. 
Bei  tiefergehender  Aetzwirkung  (die  oft  nur  an  bestimmten  Stellen  der  Magenwand, 
namentlich  an  der  grossen  Curvatur,  gegenüber  der  Cardia  und  im  Fundus,  hervortritt: 
hei  reichlicher  Säuremenge  aber  grössere  Ausdehnung  zeigt)  scheinen  die  geschwärzten 
hämorrhagischen  Partien  durch  die  verschorften  oberflächlichen  Lagen  hindurch  oder  es 
liegt  nach  Losstossung  der  letzteren  das  schwärzlickgrau  verfärbte  Gewebe  frei.  Die 
schwärzlichen  Stellen  sind  anfangs  ebenfalls  fester,  weiterhin  tritt  Erweichung  derselben 
ein.  War  die  Säure  concentrirt  und  wurde  nicht  durch  reichlichen  flüssigen  Mageninhalt 
verdünnt,  so  kann  es  in  Folge  dieser  Erweichung  zur  Perforation  kommen.  Der  Durch- 
bruch erfolgt  meist  an  der  grossen  Curvatur,  der  Rand  der  Oeffnung  ist  fetzig,  schwärz- 
lich gefärbt;  in  solchen  Fällen  entleert  sich  der  schwärzliche  Mageninhalt  in  die  Bauch- 
höhle, durch  seine  ätzende  Einwirkung  werden  die  Baucheingeweide,  namentlich  die  Leber, 
die  Milz,  die  Därme  geschwärzt  und  angeätzt  und  letztere  selbst  perforirt.  Uebrigens 
wurde  auch  in  Fällen,  wo  keine  Perforation  stattfand,  saure  Reaction  des  Peritonealinhaltes 
(auch  der  Pericardialflüssigkeit,  Casper)  nachgewiesen. 

In  Fällen,  wo  der  Tod  erst  wochenlang  nach  der  Vergiftung  eintrat,  findet  sich  in 
grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  an  Stelle  der  Mucosa  eine  von  Rnndzellen  durch- 
setzte Bindegewebslage,  welche  noch  Reste  der  Magendrüsen  einschliessen  kann.  In  einem 
derartigen  vom  Verfasser  untersuchten  Fall  fand  sich  dieser  Zustand  an  einer  kreisrunden 
handflächeugrossen  Partie,  welche  der  Cardia  gegenüber  lag,  gleichzeitig  war  (der  Tod 
erfolgte  6 Wochen  nach  der  Giftaufnahme)  am  Pylorus  ein  tieferer  Substanzverlust  mit 
narbiger  Retraction  der  Umgebung  vorhanden. 

Auf  die  relative  Häufigkeit  von  Aetzungen  des  Dünndarms  bei  Schwefelsäure- 
vergiftung hat  A.  Lesser  auf  Grund  von  Sectionserfalirungen  und  Experimenten  hin- 
gewiesen. Unter  50  Fällen  von  Schwefelsäurevergiftung  zeigten  die  20  schnell  tödtlicb 
verlaufenden  Fälle  IS  mal  mehr  oder  minder  ausgedehnte  Anätzung  des  Dünndarms. 
5 mal  war  die  Wirkung  nur  auf  den  Magen  beschränkt.  Oefters  ist  auch  im  Dünndarm 
die  Aetzung  eine  discontinuirliche , oft  bleibt  der  Aufangstheil  des  Duodenum  verschont, 
zuweilen  erstrecken  sich  die  Corrosionen  bis  in  das  Heum.  Es  handelt  sich  nach  den 
Untersuchungen  von  A.  Lesser  namentlich  um  Mortification  des  Epithels,  während 
im  eigentlichen  Schleimhautgewebe  in  der  Regel  nur  geringe  entzündliche  Veränderungen 
vorliegen. 

Experimentell  fand  A.  Lesser  bei  Hunden,  dass  lOproc.  Schwefelsäurelösung  nur 
nach  längerer  Einwirkung  die  Magenschleimhaut  schwach  corrodirt,  während  dagegen 
schon  eine  öproc.  Lösung  auf  die  Darmschleimhaut  sofort  ätzend  wirkt. 

Auch  an  der  Schleimhaut  der  Luftwege  treten  nicht  selten  die  Wirkungen  der 
Säure  in  intensiver  Weise  hervor,  indem  entweder  die  aus  dem  Magen  aufgegebene  Säure 
in  den  Kehlkopf  gelangte  oder  von  vornherein  das  Gift  in  die  Luftwege  kam.  Im  letzten 
Falle  können  die  Veränderungen  in  denselben  bedeutender  sein  als  im  Verdauungstractus ; 
das  kommt  namentlich  bei  den  Vergiftungen  kleiner  Kinder  vor.  Hier  führt  die  Anätzung 
des  Kehlkopfeinganges  leicht  zur  Entwicklung  von  Glottisödem,  auch  in  der  Trachea 
und  den  Bronchien  finden  sich  dann  augeätzte  Stellen  vor,  der  Tod  erfolgt  in  derartigen 
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Fällen  meist  sehr  rasch.  In  protrahirtereu  Fällen  wird  zuweilen  Lungenentzündung 
beobachtet. 

Von  den  durch  die  Resorption  der  Schwefelsäure  bedingten  Organ  Veränderungen, 
welche  begreiflich  nur  in  solchen  Fällen  zur  Entwicklung  kommen,  wo  der  Tod  nicht 
alsbald  nach  der  Vergiftung  eintrat,  ist  fettige  Degeneration  der  Leber  und  des 
Herzfleisches  (wie  Leyden  und  Munk  experimentell  nachgewiesen,  Mannkopf, 
E.  Wagner  u.  A.  auf  Grund  pathologischer  Erfahrung  bestätigten,  namentlich  aber 
parenchymatöse  Nephritis  beobachtet. 

Für  die  directe  Wirkung  der  Schwefelsäurevergiftung  kommt,  wie  aus  dem  Vorher- 
gehenden sich  ergibt,  die  Concentration  der  Säure  wesentlich  in  Betracht;  dennoch  muss 
man  A.  Lesser  Recht  geben,  wenn  er  hervorhebt,  dass  die  Läsionen  des  Verdauungs- 
tractus  bei  der  Schwefelsäurevergiftung  nicht  in  geradem  Verhältnis  zur  Schwere  der 
Vergiftung  stehen;  auch  experimentell  ist  nachgewiesen,  dass  der  Eintritt  des  Todes  nicht 
von  der  corrodirenden  Wirkung  der  Säure  bestimmt  wird.  Der  giftige  Einfluss,  welcher 
der  Schwefelsäure,  ganz  abgesehen  von  ihrer  örtlichen  Wirksamkeit,  zukommt,  beruht 
wahrscheinlich  auf  dem  Alkaliverlust  des  Blutes  (Saikowski). 

b)  Salzsäure.  Der  Leichenbefund  nach  Salzsäurevergiftung-  stimmt 
im  Wesentlichen  mit  demjenigen  der  Schwefelsäurevergiftung  überein.  Die 
von  einigen  Autoren  betonte  mehr  grauweisse  Beschaffenheit  der  corrodirten 
Schleimhautpartien  (speciell  in  der  Mundhöhle,  auf  der  Zunge,  am  weichen 
Gaumen)  kann  nicht  anerkannt  werden,  wie  auch  durch  einen  von  v.  Wunsch- 
heim mitgetheilten  Fall  von  Salzsäurevergiftung  mit  gelbbräunlicher  (durch 
Imbibition  mit  Blutfarbstoff  bedingter)  Verfärbung  der  Schorfe  bewiesen 
wird.  Ebensowenig  ist  die  mehr  gelbliche  oder  grünliche  Beschaffenheit 
des  Mageninhalts  (gegenüber  dem  bräunlichen  Mageninhalt  nach  Schwefel- 
säurevergiftung) charakteristisch.  Nur  möchten  wir  auf  Grund  eigener  Er- 
fahrung annehmen,  dass  die  von  der  Salzsäure  uekrosirten  Epithelscliichten 
häufiger  im  Zusammenhang  in  Form  häutiger  Fetzen  losgestossen  werden. 
Im  Magen  kommt  seltener  als  bei  der  Schwefelsäurevergiftung  Perforation 
vor.  An  der  Schleimhaut  treteu  jedoch  ebenfalls  schwärzlich  verfärbte 
Partien  hervor,  namentlich  findet  man  nicht  selten  in  der  erweichten 
Schleimhaut  kleine  schwarzgraue  Punkte,  veränderten  Extravasaten  ent- 
sprechend, die  Muscularis  ist  bei  tiefgehender  Aetzung  graubräunlich  gefärbt. 
An  weniger  tiefgeätzten  Stellen  des  Magens  erscheint  die  Schleimhaut  zu- 
sammengezogen, schmutziggrau  oder  gelblich  gefärbt.  Auch  die  Schleim- 
haut des  Duodenums  ist  zuweilen  intensiv  angeätzt;  hier  soll  sich  nach 
Taylor- schwärzliche  Färbung  auf  der  Höhe  der  Falten  finden,  während 
die  Zwischenräume  von  der  Wirkung  der  Säure  auf  die  Galle  grünlichgelb 
gefärbt  sind. 

Auch  bei  der  Salzsäure  Vergiftung  kann,  wenn  die  ersten  Wirkungen 
des  Giftes  glücklich  überstanden  wurden,  noch  nach  Wochen  und  Monaten 
der  tödtliche  Ausgang  durch  narbige  Stenosen  im  Oesophagus  und  Magen, 
oder  durch  chronisch-entzündliche  Vorgänge  verursacht  werden.  So  fanden 
sich  in  einem  50  Tage  nach  der  Vergiftung  tödtlich  verlaufenen  Falle 
Köhl  er ’s  tiefe  Geschwüre  im  Oesophagus  und  theilweise  vernarbte  King- 
geschwüre am  Pylorus.  In  Folge  des  Fortschreitens  der  reactiven  Entzün- 
dung von  der  Speiseröhre  auf  die  Nachbarorgane  war  jauchige  Phlegmone 
des  Mediastinum  posticum,  Abscessbildung  im  Zwerchfell  und  doppelseitige 
Pleuritis  entstanden. 

Auch  bei  Salzsäurevergiftung  kommt  die  Einwirkung  der  Säure  auf  die  Nachbar- 
organe des  Magens  in  Betracht,  durch  welche  dieselben  eine  eigentümliche  Verhärtung 
und  bräunliche  Verfärbung  annehmen  (gegerbtes  Aussehen) , während  in  den  Gefässen 
dunkle  Coagula  von  saurer  Reaction  entstehen.  Es  handelt  sich  hier  um  eine  postmortale 
Veränderung,  doch  kann  durch  Perforation  auch  während  des  Lebens  Anätzung  innerer 
Organe  durch  die  in  den  Peritoneal-  oder  Pleuraraum  ergossene  Säure  stattfinden. 
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In  einem  im  Leipziger  pathologischen  Institut  untersuchten  Fall  von  Vergiftung  durch 
Salzsäure  (200  Grm.  30 proc.  Salzsäure),  der  in  2 Stunden  zum  Tode  geführt  hatte,  wurden 
mikroskopisch  in  der  Leber  kleine  nekrotische  Herde  nachgewiesen ; namentlich  war  aber  das  ; 
Epithel  der  Tubuli  contorti  der  Niere  grösstentheils  nekrotisch  (homogen,  kernlos).  Da- 
gegen war  das  Epithel  der  Glomeruli  und  der  Henle’schen  Schlingen  wohlerhalten.  In  . 
zahlreichen  Capillaren  fanden  sich  hyaline  Thromben. 

c)  Salpetersäure.  Die  Salpetersäurevergiftung  führt  zu  ganz  ana- 
logen Veränderungen  wie  die  eben  besprochenen  Mineralsäuren;  als  eine  ; 
Besonderheit  ist  anzuführen:  die  orangegelbe  Färbung  der  Haut  an  von 
der  Säure  getroffenen  Stellen  (Xanthoproteinsäure).  .Auch  die  angeätzten  . 
Partien  der  Mund-  und  Oesophagussch  leim  haut  sind  mehr  gelblich 
gefärbt.  In  den  Bronchien  findet  sich  häufig  gelbschaumiger  Inhalt.  Die  ] 
Magenschleimhaut  ist  an  den  geätzten  Stellen  gelb  bis  gelbbraun  ge- 
färbt ; Perforation  kommt  nur  selten  vor.  dagegen  Zerstörung  grosser  Schleim- 
hautpartien und  phlegmonöse  Entzündung  der  Magenwand.  A.  L e s s e r 
betont  mit  Recht,  dass  die  als  charakteristisch  für  die  Vergiftung  mit  Sal- 
petersäure allgemein  angeführte  Gelbfärbung  nur  an  denjenigen  Stellen 
auftritt,  welche  von  concentrirter  Salpetersäure  berührt  werden. 

Nach  Beibringung  von  33 proc.  Salpetersäure  bei  Tkieren  fand  A.  Lesser  die  am 
entferntesten  gelegenen  geätzten  Theile  des  Darmes  sckmutziggrau  oder  grau  verfärbt:  ' 
im  Magen  waren  die  oberen  Schichten  der  corrodirten  Stellen  gelb,  die  unteren  grau;  1 
im  Oesophagus  fand  sich  hei  intensiver  Aetzung  Gelbfärbung  durch  die  ganze  Dicke  der  ; 
Wand.  Bei  Vergiftung  durch  10  — 15  proc.  Salpetersäurelösung  treten  nach  dem  genannten 
Autor  ebenso  wie  nach  Einwirkung  schwacher  Schwefelsäure  nur  entzündliche  Verände- 
rungen (hämorrhagische,  zellige,  ödematöse  Infiltration)  auf;  an  Stelle  der  hämorrhagisch 
infiltrirten  Stellen  entstehen  Substanzverluste  in  gleicher  Weise  wie  nach  Schwefelsäure- 
vergiftung. 

Im  Dünndarm  wurden  in  mehreren  Fällen  zahlreiche  Verschorfungen 
gefunden,  zuweilen  auch  im  Dickdarm  mit  dysenterieartigem  V erlaufe  der 
Vergiftung  (Wunderlich).  Wie  aus  den  Experimenten  von  Munk  und 
Leyden  hervorgeht,  vermag  auch  die  Salpetersäure  fettige  Entartungen 
der  Leber,  dem  Herzfleische  und  den  Nieren  (Albuminurie  als  Vergiftungs-  ] 
Symptom)  herbeizuführen.  Das  Vorkommen  von  Epithelnekrosen  in  den 
Harnkanälchen  der  Rinde  hat  Ipsen  nachgewiesen. 

Auch  bei  der  Salpetersäurevergiftung  kann  der  Tod  nach  protrahirtem 
Verlaufe  eintreten,  die  Befunde  entsprechen  dann  den  bei  der  Schwefel-  \ 
säure-  und  Salzsäurevergiftung  angeführten. 

Combinirt  sich  mit  der  Vergiftung  durch  Salpetersäure  die  Wirkung  ; 
der  Untersalpetersäure,  so  treten  namentlich  entzündliche  Erschei-  ! 
nungen  an  den  Respirationsorganen  hervor  (Glottisödem,  lebhafte  Injection 
und  Ekchymosirung  der  Trachealschleimhaut,  Lungenhyperämie).  Bei  reiner  f 
Vergiftung  durch  die  Dämpfe  der  Untersalpetersäure  (rauchende  Salpeter- 
säure) ist  neben  den  eben  berührten  Befunden  namentlich  die  schwärzliche  ] 
Färbung  des  Blutes  (Hämoglobinämie,  Eulenberg)  hervorgehoben.  Be-  . 
merkenswerth  ist,  dass  in  den  tödtlich  verlaufenen  Vergiftungsfällen  nach 
Einathmung  salpetrigsauer  Dämpfe  die  schweren  Erkrankungszeichen  (Atkem- 
noth,  Beängstigung,  Cyanose,  gelblicher  bis  rostfarbener  Auswurf)  erst  nach 
einer  mehrstündigen  Incubationszeit  auftraten.  Wahrscheinlich  handelt  es  J 
sich  hier  um  eine  in  Folge  der  Inhalation  der  Dämpfe  entstandene  Altera- 
tion der  Lungengefässe,  die  zu  allmählich  sich  steigernder  seröser  Trans- 
sudation und  Diapedese  in  die  Lungenalveolen  führt;  schliesslich  tritt  wahr-  ; 
scheinlick  in  zahlreichen  Lungencapillaren  Thrombose  ein. 

In  einem  von  King  beobachteten  Vergiftungsfalle  durch  Fluorwasserstoff- 
s ä u r e (der  Tod  erfolgte  nach  35  Minuten  unter  den  Erscheinungen  der  Herzparalyse)  ! 
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ergab  die  Section:  massige  Todtenstarre , beträchtliche  Lividität  in  Gesicht  und  Nacken, 
Hyperämie  der  Hirnhaut',  Anämie. des  Gehirns.  Dunkelrothe  Färbung-  der  Tracheal-  und 
Bronchialschleimhaut,  Lungenhyperämie,  Mundschleimhaut  weiss  und  erweicht,  häutige 
Loslösung  des  Epithels  der  Zunge,  ebenso  der  Speiseröhre.  Im  Magen  schwärzliche  Ver- 
färbung- der  Mucosa.  Im  Herzen  halbflüssiges  sauer  reagirendes  Blut. 

§ 2.  Vegatabilische  Säuren.  1.  Essigsäure.  Die  Essigsäure,  welche 
nur  in  seltenen  Fällen  zu  Vergiftungen  Anlass  gegeben  hat,  wirkt  je  nach 
dem  Grade  ihrer  Concentration  ähnlich  wie  die  besprochenen  Mineralsäuren. 
In  tödtlich  verlaufenden  Fällen,  nach  Aufnahme  des  Giftes  durch  den  Mund, 
wurden  schwarze  Flecken  in  der  Umgebung  des  Mundes,  grauweisse  bis 
schwärzliche  Färbung  der  betroffenen  Schleimhautpartien,  gallertige  Er- 
weichung der  Magenschleimhaut,  Infiltration  und  Extravasation  in  den 
tieferen  weisslich  gefärbten  Schichten,  selten  Perforation  gefunden  (Orfila, 
Birkett  u.  A.).  Das  Blut  mit  Essigsäure  getödter  Thiere  war  stark  ge- 
ronnen und  dunkel  gefärbt  (v.  Hasel t).  Einen  Fall  von  tödtlicher  Essig- 
säurevergiftung durch  Injection  von  Liquor  Villati  in  eine  Wunde  hat 
Heine  mitgetheilt,  der  Tod  erfolgte  hier  sehr  rasch  unter  Collaps- 
erscheinungen. 

2.  Oxalsäure  und  oxalsaures  Kali  (Kleesalz).  Die  Oxalsäure 
wirkt  einerseits  wie  die  Mineralsäuren  corrosiv,  andrerseits  zeigt  sie  aber 
hochgradige  Allgemein  Wirkung,  die  auch  dem  neutralen  Natriumsalz  zu- 
komnit.  Die  örtlichen  Befunde  in  der  Speiseröhre,  dem  Magen-  und  Darm- 
kanal zeigen  gewisse  charakteristische  Eigenthümlichkeiten , auf  welche 
namentlich  A.  Lesser  aufmerksam  gemacht  hat.  Die  Zeichen  der  Aetzung 
finden  sich  in  der,  Speiseröhre  (auch  in  der  Mundhöhle)  und  im  Darm; 
gegenüber  den  Mineralsäuren  ist  die  corrosive  Wirkung  der  Oxalsäure  auf 
den  Magen  weniger  hervortretend.  Die  geätzten  Stellen  sind  weissgrau 
getrübt  (zuweilen  durch  hämorrhagische  Beimischung  bräunlich),  in  der 
Speiseröhre  ist  häufig  nur  das  Epithel  angeätzt,  im  Darm  oft  die  ganze 
Dicke  der  Mucosa;  im  weiteren  Verlauf  kann  breiige  Erweichung  der  corro- 
dirten  Stellen  eintreten.  Im  Magen  finden  sich  seltener  (bei  Zuführung 
reichlicher  Giftmenge)  oberflächliche  Anätzungen ; es  stellt  sich  aber  eigen- 
tümliche Lockerung  und  Quellung  der  oberflächlichen  Schleimhautschichten 
ein  (Taylor  beschreibt  diesen  Zustand  der  Magenschleimhaut,  die  den 
Eindruck  macht,  „als  wenn  sie  einige  Zeit  im  Wasser  gekocht  wäre“); 
ausserdem  treten  reichliche,  meist  punktförmige  Blutungen  hervor,  die 
Submucosa  und  oft  auch  das  Bindegewebe  der  Muscularis  ist  ödematös  in- 
filtrirt.  Dem  Mageninhalt  ist  in  der  Regel  Blut  beigemischt.  Unter  dem 
Einfluss  des  sauren  Mageninhaltes  kann  übrigens  eine  postmortale  Er- 
weichung, ja  selbst  Perforation  der  Magen  wand  eintreten.  Nach  A.  Lesser 
treten  auf  der  Magenschleimhaut  fast  regelmässig  vielfache  schwache  Trü- 
bungen hervor,  welche  am  stärksten  an  den  hämorrhagischen  Stellen  sichtbar 
sind;  dieselben  bestehen  aus  Ablagerungen  von  ox  als  au  rem  Kalk; 
theils  aus  amorphen  Massen,  theils  aus  Krystallen  (rhombische  Säulen, 
nadelartige  Formen,  seltener  Briefcouvertformen),  sie  werden  durch  conc. 
Salzsäure  aufgelöst.  Niemals  fand  Lesser  Krystalle  von  Oxalsäure  oder 
von  Kleesalz  im  Magen,  selbst  wenn  er  bei  Experimenten  dieselben  in 
grosser  Menge  in  Substanz  eingeführt  hatte.  Auch  auf  der  Darmschleimhaut 
finden  sich  die  erwähnten  Ablagerungen  in  reichlicher  Menge. 

Verfasser  konnte  bei  der  Section  einer  an  Kleesalz  Vergiftung  Verstorbenen  die  An- 
gaben Lesser ’s  vollständig  bestätigen.  Die  Krystalle  Hessen  sich  bis  in  den  unteren 
Theil  des  Jejunum  (dessen  Inhalt  deutlich  sauer  reagirte)  nachweisen.  Es  bestand  in 
diesem  Falle,  der  24  Stunden  nach  der  Vergiftung  tödtlich  verlief,  eine  hochgradige  diffuse 
Enteritis  mit  beträchtlicher  Schwellung  der  Schleimhaut  des  Darmes,  dieselbe  war  von 
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reichlichen  feinen  Hämorrhagien  durchsetzt.  Dagegen  war  die  Magenschleimhaut  nur 
massig  ekchymosirt. 

In  Folge  der  postmortalen  Einwirkung  der  Säure  auf  die  Magen  wand  kommt 
auch  ohne  Perforation  eine  Wirkung  der  Säure  auf  die  dem  Magen  anliegenden  Organe 
zu  Stande,  dieselben  erscheinen  verfärbt  (grau  bis  bräunlich),  fest,  in  den  Gefässen  linden 
sich  schwärzliche  Oylinder,  welche  Krystalle  von  Calciumoxalat  in  Form  schiefer  rhom- 
bischer Säulen  einschliessen  (Lesser). 

Charakteristisch  ist  für  die  Oxalsäurevergiftung  das  Auftreten  von 
oxalsaurem  Kalk  in  den  Harnkanälchen  der  Nieren;  Kob  er  t und 
Küssner  stellten  auf  Grund  experimenteller  Erfahrungen  den  Nieren- 
befund als  pathognomonisch  für  die  Oxalsäurevergiftung  hin;  A.  Lesser 
fand  selbst  in  einem  Fall,  wo  der  Tod  nach  Genuss  von  15  Grm.  Oxalsäure 
in  15  Minuten  eingetreten  war,  die  Krystalle  bereits  so  reichlich  in  den 
gewundenen  Harnkanälchen,  dass  sie  in  dem  durch  Kalilauge  aufgehellten 
Schnitt  bereits  mit  blossem  Auge  sichtbar  waren;  indem  in  der  Rinden- 
substanz  feine,  weissliche,  glänzende  Striche  auftraten.  Auch  in  den  geraden 
Harnkanälchen  und  im  Harn  selbst  werden  jene  schiefen  rhombischen  Säulen 
nachgewiesen. 

Während  die  Symptome  während  des  Lebens  auf  eine  intensive  Be- 
einträchtigung des  Nervensj^stems  hinweisen  (Tetanus,  Convulsionenj,  sind 
charakteristische  Leichenbefunde  in  dieser  Richtung  nicht  anzuführen;  in 
einigen  Fällen  wurde  Hirnhyperämie,  Oedem  der  Pia  und  T ermehrung  der 
Ventrikelflüssigkeit  beobachtet.  Auch  Hyperämie  der  Lungen  und  Nieren 
wird  angegeben.  Das  Blut  zeigt  keine  charakteristische  Veränderung. 

3.  Carb olsäure.  Vergiftungen  durch  Carbolsäure  sind  in  neuerer 
Zeit  ziemlich  häufig  vorgekommen,  sowohl  nach  Aufnahme  des  Giftes  durch 
den  Magen,  als  nach  äusserer  Anwendung  auf  Wundflächen  oder  auf  die 
unverletzte  Haut  (Einreibung  bei  Scabies).  Bei  der  ersten  Art  der  Carbol- 
säurevergiftung  ist  der  Befund  an  den  Schleimhäuten  des  Mundes,  des 
Oesophagus  und  Magens  ähnlich  wie  bei  den  Mineralsäuren ; doch  verdient 
es  Hervorhebung,  dass  selbst  nach  concentrirter  Anwendung  der  Carbol- 
säure niemals  so  tiefgehende  Nekrose  hervorgerufen  wird  wie  durch  die 
concentrirten  Mineralsäuren.  Wirkt  die  Säure  auf  die  äussere  Haut,  so 
erscheint  die  letztere  eigenthümlich  glatt  und  weissglänzend,  auch  an  der 
Schleimhaut  des  Mundes  und  Oesophagus  wird  grauweisses  bis  gelb- 
braunes Aussehen  der  geätzten  Partien  hervorgehoben  (die  Zunge  glich  in 
einzelnen  Fällen  gegerbtem  Leder);  in  anderen  Fällen  waren  die  erwähnten 
Schleimhäute  eigenthümlich  weiss,  weich,  leicht  abzuheben;  auch  die  Kehl- 
kopfschleim haut  war  häufig  geschwollen  und  auffallend  grauweiss  ge- 
färbt. In  der  M a g e n s c h 1 e i m h a u t wurden  in  einigen  Fällen  nur  spärliche 
Extravasate  gefunden,  in  anderen  hochgradige  Entzündung  und  selbst  Zer- 
störung bis  in  die  Muscularis  hinein.  Diese  Differenzen  hängen  offenbar 
zum  Tlieil  von  der  Concentration  und  Menge  der  aufgenommenen  Säure, 
auch  von  ihrer  chemischen  Reinheit  ab ; aber  auch  davon,  ob  der  Tod  erst 
später  erfolgte,  sodass  genügende  Zeit  zur  Entwicklung  entzündlicher  Ver- 
änderungen gegeben  war.  Auch  die  Carbolsäure  kann  gleich  anderen  Aetz- 
giften  intensiv  auf  die  Schleimhaut  der  Luftwege  einwirken  (Aspiration 
von  Mageninhalt  bei  Brechbewegungen);  es  schliesst  sich  dann  eine  intensive 
Bronchitis  an,  die  zu  einer  den  tödtlichen  Ausgang  beschleunigenden  Broncho- 
pneumonie führen  kann  (Langer h ans).  Als  charakteristisch  ist  der  spe- 
cifische  Carboisäuregeruch  des  Magen-  und  Darminhaltes,  aber  auch  des 
Urins,  der  Leber,  der  Nieren  anzusehen.  In  einem  Falle  von  Barlo w trat 
an  der  letzteren  nach  längerem  Liegen  an  der  Luft  Schwärzung  ein.  Die 
dunkelolivengrüne  Farbe  des  Urins  tritt  namentlich  nach  längere 
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Zeit-  fortdauernder  Aufnahme  nicht  toxischer  Carboisäuremengen  von  Wund- 
flächen aus  oder  von  serösen  Häuten  ein,  doch  wurde  auch  bei  acuter  Car- 
bolsäurevergiftung  einigemal  eine  derartige  Urinbeschaffenheit  beobachtet. 
Durch  neuere  Beobachtungen  (zur  Nie  den)  ist  erwiesen,  dass  in  Folge 
von  Carboisäurevergiftung  Hämoglobinurie  eintreten  kann.  In  den  Nieren 
fanden  sich  dementsprechend  Pigmentinfarcte  innerhalb  der  Harnkanälchen. 
Färbung  des  Urins  nach  Carbolsäureintoxication  wird  nicht  ohne  weiteres 
auf  das  Auftreten  jenes  Zersetzungsproductes  der  Carbolsäure  im  „Carbol- 
liarn“  zu  beziehen  sein. 

Im  Uebrigen  führt  die  Resorption  des  Giftes  nicht  zu  charakteristischen 
Veränderungen;  gegenüber  der  von  Hu  sein  ann,  Hanke  1,  Packer  u.  A. 
hervorgehobenen  Dünnflüssigkeit  und  dunklen  Färbung  des  Blutes  ist  bei 
den  Sectionsbefunden  Anderer  (Ogston)  gerade  die  feste  Gerinnung  des 
nach  Carbolsäure  riechenden  Blutes  hervorgehoben.  Die  Leichenstarre  war 
meist  bedeutend  ausgebildet,  die  Todtenflecke  von  dunkler  Färbung.  Die 
bekannte  antiseptische  Wirkung  der  Carbolsäure  lässt  die  Fäulnisserschei- 
nungen  erst  spät  eintreten,  namentlich  an  den  direct  mit  der  Säure  in  Be- 
rührung gekommenen  Organen. 

§ 3.  Aetzende  Alkalien.  Die  Wirkung  der  kaustischen  Alkalien,  von 
denen  diejenigen,  welche  am  häufigsten  zu  Vergiftungen  Anlass  gaben,  im 
Folgenden  angeführt  sind,  stimmt  im  Ganzen  mit  derjenigen  der  corrosiv 
wirkenden  Säuren  überein. 

1 . Kalium-  u n d N a ttr  i u m v e r b i n d u n g e n.  Hier  kommen  vorzugs- 
weise die  Vergiftungen  durch  Potasclie  (unreines  kohlensaures  Kali  oder 
Natron)  und  durch  Seifenlauge  (kohlensaures  Kali  und  Natron,  vermischt 
mit  kaustischem  Kali)  in  Betracht. 

In  den  meisten  auf  die  Vergiftung  durch  kaustische  Alkalien  bezüg- 
lichen Beschreibungen  wird  hervorgehoben,  dass  diese  Gifte  in  concentrirter 
Form  eine  eigenthiimliche  Erweichung  der  getroffenen  Schleimhäute  hervor- 
rufen,  wobei  meist  der  dunkelbraunrothe  Farbenton  derselben  als  charak- 
teristisch hingestellt  wird.  Eine  Ausnahme  machte  Rokitansky,  der  die 
Schleimhaut  des  Phaiynx,  Oesophagus,  die  Mucosa  und  Submucosa  des 
Magens  nach  der  Einwirkung  von  Aetzkali  als  zu  einem  fahlen,  braunen, 
zähen  Schorf  verwandelt,  beschrieben  hat.  Auf  Grund  der  eingehenden, 
auf  experimentelle  Erfahrungen  gestützten  Darstellung  A.  Lesser’s  muss 
zugegeben  werden,  dass  jene  Erweichungsbefunde  auf  cadaveröse  Verände- 
rungen zurückzuführen  sind.  Wenn  Alkalien  in  ätzender  Concentration 
mit  den  Schleimhäuten  in  Berührung  kommen,  so  wirken  sie  in  gleicher 
Weise  corrodirend  wie  die  Mineralsäuren.  Es  bilden  sich  weissliche  Trü- 
bungen, welche  erheblich  in  die  Tiefe  dringen  können.  Schwächere  Laugen 
bewirken  Nekrose  der  oberen  Gewebsschichten,  während  sich  weiterhin 
entzündliche  und  hämorrhagische  Infiltrationen  anschliessen.  Als  wichtig 
für  die  Differentialdiagnose  zwischen  Säure-  und  Alkalivergiftung  hebt 
Le ss er  hervor,  dass  die  durch  Alkalien  angeätzten  Stellen  nicht  wie  bei 
den  Säurevergiftungen  eine  Zunahme  der  Brüchigkeit  zeigen ; damit  hängt 
zusammen,  dass  Substanzverluste  hier  viel  später  zu  Stande  kommen  als 
nach  der  Schwefelsäure-  oder  Salzsäurevergiftung.  Ferner  ist  die  röthlich- 
braune  Farbe  der  angeätzten  und  hämorrhagisch  infiltrirten  Theile  ein 
Kennzeichen  für  die  Vergiftung  mit  Alkalien.  Nach  Anwendung  von  kohlen- 
saurem Kali  fand  Besser  öfters  eigen tliümliche  grünliche  bis  schwärzliche 
Verfärbungen  der  nekrotischen  Abschnitte  des  Magens. 

Bei  reichlichem  Gehalt  des  Mageninhaltes  an  freien  Alkalien  kommen  postmortale 
Veränderungen  vor,  welche  das  Bild  der  frischen  Vergiftung  erheblich  verändern,  es  tritt 
durch  das  Eindringen  des  überschüssigen  Alkali  eine  abnorme  Transparenz  der  Gewebe 
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ein,  durch  die  Auslaugung  des  Blutfarbstoffes  wird  diffuse  Imbibition  der  Gewebe  mit 
letzterem  erzeugt  und  weiter  stellt  sich  oft  Erweichung  ein,  im  Darm  wie  im  Magen 
kommt  diese  Veränderung  vor  und  auch  auf  die  Nachbarorgane,  namentlich  die  Leber 
und  Milz,  kann  die  Wirkung  der  Alkalien  zur  Geltung  kommen.  Lesser  sah  an  diesen 
Organen  häufig  eine  äussere  durchscheinende  und  eine  tiefer  gelegene  opake  Zone  von 
vermehrter  Consistenz. 

Auch  nach  Vergiftungen  durch  kaustische  Alkalien  erfolgt  der  Tod 
uicht  selten  erst  an  den  consecutiven  Störungen,  selbst  noch  nach  vielen 
Monaten  durch  Erschöpfung  in  Folge  der  tiefen  Zerstörung  der  Magen- 
schleimhaut, uicht  selten  auch  durch  narbige  Stenose  im  Oesophagus 
oder  Magen  (Pylorus). 

Auch  die  toxische  Wirkung  des  Kalisalpeters  (Kali  nitricum)  und 
des  milderen  Natronsalpeters  beruht  vorzugsweise  auf  der  örtlich  irri- 
tirenden  Wirkung.  Die  Section  weist  in  tödtlichen  Fällen  hämorrhagische 
Magenentzündung  mit  mehr  oder  weniger  tiefgehender  Zerstörung,  ja  selbst 
Perforation  des  Magens  (Taylor)  nach.  Das  Blut  in  der  Leiche  wird  als 
auffallend  hellroth  bezeichnet. 

2.  Ammoniumverbindungen.  Das  Ammoniak  unterscheidet  sich 
von  den  eben  besprochenen  ätzenden  Alkalien  in  seiner  irritirenden  Wir- 
kung nur  dadurch,  dass  es  gewöhnlich  auch  innerlich  genommen  stark  irri- 
tirend  auf  die  Luftwege  wirkt,  ja  es  kann  nach  Beibringen  des  Ammoniak 
durch  Glottisödem  der  Tod  ausserordentlich  rasch  eintreten.  In  einem  Falle 
(Taylor),  wo  der  Tod  nach  Tagen  erfolgte,  fand  man  in  den  Bronchien 
die  oberflächlichen  Schleimhautschichten  in  Form  häutiger,  einer  Croup- 
röhre gleichenden  Membran  gelöst.  Bekanntlich  wurde  auch  experimentell 
bei  Thieren  durch  Injection  von  Ammoniak  in  die  Luftwege  eine  croupöse 
Entzündung  hervorgerufen.  Im  Oesophagus  wurde  nach  Ämmoniakvergif- 
tung  tiefgehende  Erweichung  der  Schleimhaut  und  selbst  Perforation  (mit 
sich  anschliessender  Pleuritis)  beobachtet.  Das  Blut  der  Leichen  wird  als 
dünnflüssig,  zuweilen  als  rosenroth  bezeichnet. 

Durchaus  ähnlich  den  Ammoniakvergiftungen  sind  die  Wirkungen  der 
sehr  selten  beobachteten  Salmiak  Vergiftung  (Kern). 

§ 4.  Vergiftung  durch  chlorsaures  Kali.  Die  Giftigkeit  des  chlorsauren 
Kali  beruht  auf  der  schädlichen  Wirkung,  welche  grössere  Dosen  dieses 
Salzes  auf  das  Blut  ausüben.  Die  genaue  Feststellung  dieses  Verhältnisses 
in  experimenteller  und  pathologisch-anatomischer  Beziehung  verdanken  wir 
F.  March  and;  gegenwärtig  hat  sich  bereits  eine  ziemlich  umfängliche 
Casuistik  tödtlicher  Vergiftungen  durch  chlorsaures  Kali  angesanmielt, 
welche  theils  durch  Verwechslung  mit  anderen  Salzen  (Karlsbader  Salz, 
Glaubersalz),  theils  in  Folge  zu  reichlichen  Genusses  des  als  Medicament 
verordneten  chlorsauren  Kalis  veranlasst  wurden.  J.  Hofmeier  konnte 
im  Jahre  1880  schon  27  hierhergehörige  Fälle  zusammenstellen,  denen  sich 
neuerdings  weitere  einschlägige  Erfahrungen  angeschlossen  haben. 

Die  Theorie  der  Vergiftung  durch  chlorsaures  Kali  ist  noch  keineswegs 
abgeschlossen.  Wie  Marchand  nachgewiesen  hat,  erleidet  das  Blut  in  Folge  der  Ein- 
führung grösserer  Mengen  chlorsaurer  Salze  (das  Natronsalz  wirkt  wie  das  Kalisalz)  eine 
Veränderung,  welche  auf  der  Umwandlung  des  Blutfarbstoffs  in  Methämoglobin  be- 
ruht. Die  chlorsauren  Salze  sind  demnach  im  Gegensatz  zu  den  bekannten  Schädlichkeiten 
(Pyrogallussäure , Toluylendiamin,  Arsenwasserstoff,  Hautverbrennuug , gewisse  Infec- 
tioncn  u.  s.  w.),  welche  ein  Freiwerden  des  Hämoglobins  (Hämoglobinämie)  und  die  Aus- 
scheidung dieses  Farbstoffes  bewirken,  als  Hämoglobingifte  zu  bezeichnen,  da  sie  eine 
Umwandlung  des  letzteren  innerhalb  der  Bluthahn  bewürben.  Die  Bildung  dieses 
braunen  Farbstoffs  erfolgt  auch,  wenn  man  ausserhalb  des  Körpers  Blut  mit  chlor- 
sauren  Salzen  vermischt;  ferner  wird  das  Methämoglobin  auch  unter  dem  Einfluss  des 
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Sauerstoffs  der  Luft  in  älteren  Blutflecken  gebildet.  Bei  spectral-analy  tisch  er  Unter- 
suchung bewirkt  diese  Modification  des  Blutfarbstoffs  das  Auftreten  eines  schmalen 
Streifens  im  Orange  des  Spectrums,  wählend  bekanntlich  die  Absorptionsstreifen  des  Oxy- 
hämoglobin im  Gelb  und  an  der  Uebergangsstelle  von  Gelb  und  Grün  auftreten;  dagegen 
durch  das  reducirte  Hämoglobin  ein  breiter  Absorptionsstreifen  zwischen  den  Frauenhofer- 
schen  Linien  D und  E auftritt. 

Die  Bildung  des  Methämoglobins  im  Blute  vergifteter  Thiere  (Hunde  zeigen  eine 
weit  grössere  Empfänglichkeit  für  die  Giftwirkung  als  Kaninchen)  beginnt  bereits,  wäh- 
rend noch  keine  erkennbaren  histologischen  Veränderungen  der  rothen  Blutkörper  be- 
stehen. Tritt  der  Tod  nicht  in  diesem  ersten  Stadium  der  Vergiftung  ein,  so  werden 
die  rothen  Blutkörper  zerstört,  es  handelt  sich  hierbei  theils  um  Abgabe  des  Farbstoffs, 
während  die  farblosen  Stromata  Zurückbleiben,  theils  tritt  ein  körniger  Zerfall  der  far- 
bigen Blutscheiben  ein.  Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  auf  eine  Discussion  der  Theorie  der 
Giftwirkung  der  chlorsauren  Salze  einzugehen ; wir  verweisen  in  dieser  Richtung  auf  die 
Arbeiten  von  March  and.  Soviel  muss  aber  an  dieser  Stelle  hervorgehoben  werden,  dass 
die  aus  Versuchsergebnissen  an  Kaninchen  von  Stockvis  hergeleitete  Behauptung,  es 
sei  die  Wirkung  der  chlorsauren  Salze  in  eine  Linie  zu  stellen  mit  derjenigen  starker 
Salzlösungen,  sowohl  durch  die  Experimente  Mareliand’s  als  durch  die  zahlreichen  Ver- 
giftungsfälle durch  chlorsaures  Kali  beim  Menschen  widerlegt  wird.  Die  Bildung  des 
Methämoglobins  im  Blute  der  duych  chlorsaure  Salze  vergifteten  Versuchstiere  ist  auch 
durch  die  neueren  Experimente  von  Marchand  wieder  nachgewiesen  worden  und  ferner 
spricht  doch  die  im  Leben  zu  beobachtende  eigentümliche  Veränderung  der  Hautfarbe 
(die  nicht  mit  dem  Colorit  bei  hochgradiger  Cyanose  identisch  ist),  ferner  die  wiederholt 
am  Lebenden  erwiesene  Ausscheidung  des  Farbstoffs  mit  dem  Urin  dafür,  dass  die  Ver- 
änderung des  Blutfarbstoffs  bereits  intra  vitam  eintritt.  Wer  auch  nur  einmal  in  der 
Lage  war,  den  charakteristischen  Sectionsbefund  nach  einer  Vergiftung  durch  chlorsaures 
Kali  mit  eigenen  Augen  zu  sehen,  der  wird  an  der  deletären  Wirksamkeit  dieser  Sub- 
stanz nicht  zweifeln  können  und  jedenfalls  den  Versuch,  die  Veränderungen  als  das  Er- 
gebniss  einer  durch  das  Salz  hervorgerufenen  Gastroenteritis  zu  deuten,  als  einen  ver- 
fehlten bezeichnen  müssen.  Allerdings  beweisen  die  Erfahrungen  über  Vergiftungsfälle 
von  Menschen,  dass  auch  hier  die  individuelle  Resistenz  gegen  das  Gift  sehr  ungleich 
ist ; einerseits  erfolgte  tödtlicher  Ausgang  nach  relativ  kleinen  Dosen  (bei  Kindern  selbst 
durch  2 — 5 Grm.),  während  in  anderen  Fällen  grosse  Dosen  ohne  Schaden  vertragen 
wurden. 

Der  Leichenbefund  nach  der  Vergiftung  durch  chlorsaures  Kali 
erhält  durch  die  besprochene  Umwandlung  des  Blutfarbstoffes  ein  charak- 
teristisches Gepräge.  Die  äussere  Besichtigung  der  meist  icterischen  Leiche 
gibt  in  Fällen,  wo  die  Todtenflecke  reichlich  entwickelt  sind,  bereits  durch 
die  Färbung  der  letzteren  einen  auffallenden  Befund.  Das  braune  Blut  in 
den  Hautgefässen  scheint  mit  eigentümlich  mattgrauer  (fast  bleigrauer) 
Färbung  durch  die  oberen  Hautscliichten  hindurch.  Durch  die  Beimischung 
des  braunen  Farbentons  wird,  je  nach  dem  Blutgehalt,  die  Eigenfarbe  der 
einzelnen  Organe  (namentlich  des  Gehirns,  der  Milz,  des  Knochenmarks) 
mehr  oder  weniger  verändert ; besonders  auffällig  ist  auf  den  Schnittflächen 
das  Hervortreten  der  aus  den  feineren  Gefässen  entleerten  sepiabraunen 
Blutflecken,  das  Blut  ist  in  der  Kegel  ziemlich  dickflüssig.  In  einem  von 
Riess  mitgetheilten  Falle  zeigte  das  während  des  Lebens  entnommene  Blut 
bei  mikroskopischer  Untersuchung  das  Stroma  vieler  rother  Blutkörper 
grösstenteils  entfärbt,  nur  noch  Hämoglobinkörnchen  einschliessend , die 
farblosen  Blutkörper  waren  bedeutend  vermehrt. 

Was  das  Verhalten  der  einzelnen  Organe  betrifft,  so  zeigen  namentlich 
die  Nieren  charakteristische  Veränderungen;  doch  wurden  dieselben  in 
einzelnen  sehr  rasch  tödtlich  verlaufenen  Vergiftungsfällen  vermisst.  In 
den  übrigen  Fallen  waren  die  Nieren  meist  vergrössert,  braunröthlich  ge- 
färbt, namentlich  in  den  Markkegeln ; zuweilen  treten  hier  bereits  für  die 
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grobe  Betrachtung  feine  braune  Streifen  und  Punkte  hervor.  Bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  zeigen  sich  die  Harnkanälchen  (besonders  der 
Marksubstanz)  von  Cy lindern  aus  braunen  körnigen  Massen  erfüllt,  in  welchen 
zum  Theü  noch  blutkörperchenähnliche  Gebilde  erkennbar  sind.  Das  Epi- 
thel der  verstopften  Kanälchen  ist  geschwollen  und  körnig  getrübt.  In 
Alkoholpräparaten  finden  sich  öfters  in  den  Haufen  der  Pigmentkörnchen 
rhombische  Krystalle  von  röthliclibrauner  Farbe.  Die  Erfüllung  der  Harn- 
kanälchen durch  die  körnigen  Pigmentmassen  kann  so  reichlich  sein,  dass 
vollständige  Unterbrechung  der  Harnsecretion  entsteht,  wie  die  in  den  ein- 
zelnen Vergiftungsfällen  beobachtete  anhaltende  Anurie  beweist:  erst  mit 
dem  Abgang  reichlicher  Pigmentcylinder  stellte  sich  die  Urinabsonderung 
her.  In  reinen  Vergiftungsfallen  bestanden  in  früheren  Stadien  der  Nieren- 


a Fig.  207. 

Methümoglobin  in  der  Niere  bei  Vergiftung  durch  chlorsaures  Kali.  Scholliges  und  körniges  braunes  Pigment 
in  Schlingen  des  Glomerulus  und  im  Innern  von  Harnkanälchen.  Yergr.  1 : 355. 

Veränderung  keine  entzündlichen  Processe  im  Stroma;  später  fanden  sich 
in  der  Grenzschicht  kleine  miliare  Entzündungsherde;  Marchand  deutet 
dieselben  als  den  ersten  Anfang  einer  Pyeolonephritis , veranlasst  durch 
den  in  Zersetzung  begriffenen  Inhalt  der  Blase,  des  Nierenbeckens  und  der 
Sammelröhrchen.  Im  Urin  treten  die  erwähnten  Cylinder,  wenn  nach  der 
Vergiftung  das  Leben  noch  längere  Zeit  erhalten  bleibt,  reichlich  auf. 
ausserdem  gequollene  rothe  Blutkörper,  körnige  und  schollige  Pigmentmassen. 
In  einem  Fall  vonHofmeier  trat  bei  spectroskopischer  Untersuchung  des 
Urins  neben  den  Streifen  des  Hämoglobin  ein  deutlicher  Methäinoglobin- 
streifen  hervor. 

Die  eben  besprochene  Nierenveränderung  ist  als  Ausdruck  der  Aus- 
scheidung von  in  Folge  der  Vergiftung  zerstörten  rothen  Blutkörperchen 
durch  die  Nieren  aufzufassen.  Auch  in  der  meist  erheblich  vergrösserten 
Milz  sammeln  sich  bräunliche  Pigmentschollen  und  verschiedene  Stadien 
im  Zerfall  begriffener  Blutkörperchen  an. 

Erwähnung  verdient  noch,  dass  in  einzelnen  Fällen  (aber  keineswegs 
constant)  eine  mässige  Entzündung  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  (mit 
feinen  Ekcl^onosen)  gefunden  wurde.  Auch  im  bräunlich  gefärbten  Trans- 
sudat der  Bauchhöhle , der  Pleura  und  des  Herzbeutels  wurde  in  einem 
von  A.  Lesse r secirten  Fall  Methämoglobin  spectroskopisch  nachgewiesen. 
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FÜNFTES  CAPITEL. 

Vergiftungen  durch  Phosphor  und  durch  Arsenverbindungen. 

Litteratur. 

Phosphorvergiftung:  Husemann,  Eeil’s  Journ.  1856.  — v.  Hauff,  Württemb. 
Correspondenzbl.  f.  Aerzte.  1860.  — Lewin,  Virch.  Arch.  XXI.  — E.  Wagner,  Arch.  d. 
Heilk.  1862.  — Mannkopf,  Wien.  med.  Wochenschr.  1863.  — Vircliow,  Arch.  XXXI. 

— Tüngel,  Virch.  Arch.  XXX;  klin.  Mitth.  von  der  med.  Abth.  des  Hamburger  Krankenh. 
1861.  H.  3.  — L.  M e y e r , Virch.  Arch.  XXXIII. — H e sch  1,  Wien.  med.  Wochenschrift. 
1867.  Nr.  20.  — Bamberger,  Würzb.  med.  Zeitschr.  1886.  — v.  Pasteur , Virch.  Arch. 
XXXIV.  — Senftlehen , Virch.  Arch.  XXXVI.  — Zeidler,  Charite-Ann.  1861.  I.  — 
Kohts,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  1867.  — Munk  u.  Leyden , Die  acute  Phosphorvergiftung. 
Berlin  1865.  — Ebstein,  Arch.  d.  Heilk.  1868.  — Bollinger,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  V. 

— Kleb s,  Virch.  Arch.  XXXHI.  — Wyss,  Schweiz.  Zeitschr.  1864.  — Schultzen  und 

Riess,  Charite-Annal.  XV.  — A.  Vetter,  Virch.  Arch.  LIII.  — Orth,  Centralbl.  f.  die 
med.  Wissenschaft.  1876.  S.  830.  — A.  Frankel,  Berl.  klin.  Wochenschrift.  1878.  19.  — 
Ermann  (atroph.  Pospkorleber),  Vierteljahrsschr.  f.  ger.  Med.  XXXIII.  — Wegner  (exp. 
Phosphorvergiftung,  Virch.  Arch.  LV.  S.  11.  — E.  Aufrecht  (die  diffuse  Leberentzün- 
dung nach  Phosphor),  D.  Arch.  f.  ktin.  Med.  XXIII.  — E.  Schütz  (verfettetes Nierenepithel 
im  Urin),  Prag.  med.  Wochenschr.  18S2.  33.  — Sotnitschewsky  (Leucin  und  Tyrosin  in 
der  Leber),  Zeitschr.  für  phys.  Chemie.  III.  S.  39.  — Kreyssig,  Die  Beschaffenheit  des 
Rückenmarks  bei  Kaninchen  und  Hunden  nach  Phosphor-  und  Arsenikvergiftung.  Dissert. 
Berlin  1885.  - Ziegler  und  Obolonsky  (Exp.  Unters,  über  Wirkung  von  Arsenik  und 

Phosphor),  Ziegler’s  Beitr.  II.  — Paltauf  (rasch  tödtl.  Phosphorvergiftuug),  Wien.  klin. 
Wochenschr.  1888.  25.  — Taussig  (Blutbefunde  bei  Phosphorvergiftung),  Arch.  f.  exp. 
Pathol.  XXX.  — Hammer,  Prag.  med.  Wochenschr.  1889.  8.  — Langer,  Prager  med. 
Wochenschr.  1892.  39. 

Arsenikvergiftung : Orfila,  Vorlesungen  über  Arsenikvergiftung , übersetzt  von 
Henoch.  Leipzig  1843.  — Salkowski,  Virch.  Arch.  XXXIV.  — Grobe  und  Mosler, 
Ibid.  — Munk  und  Leyden,  1.  c.  — Greiner,  Vierteljahrsschr.  f.  ger.  Med.  1868.  — 
Kossel,  Arch.  f.  exp.  Path.  1875.  — Virchow,  Arch.  XLVII;  Charite-Annal.  III.  1876. 

— A.  Lesser , Exp.  Unters,  üb.  Arsenikverg.,  Virch.  Arch.  LXXHI.  — Böhme  u.  Unter- 
berger, Arch.  f.  exp.  Path.  El.  S.  89.  — Binz  u.  Schulz,  Centralbl.  f.  die  med.  Wissen- 
schaft. 1879.  II.  — Ludwig,  Wien.  med.  Bl.  1879.  48-  52.  — Vrij ens,  Onderzoeningen 
over  Arsenikintoxic.  (Virchow-Hirsch’s  Jahresber.  1881.  I.  S.  411).  — Fereol  (Cornil), 
Union  med.  XXV.  p.  265.  — Pistorius,  Arch.  f.  exp.  Path.  XIV.  1889.  — Heinz  (Getäss- 
verlegung  bei  Arsenikvergiftung),  Virch.  Arch.  CXXVI.  — 0.  Wyss  (Arsenmelanose  bei 
fortgesetztem  Arsengebrauch),  Correspondenzbl.  f. Schweiz.  Aerzte.  1890.  — A.  Urban,  Ein 
Fall  acuter  Arsenikvergiftung,  Dissert.  Leipzig  1894.  — Schumburg,  Arsenikvergiftung 
in  gerichtl.  Beziehung,  Vierteljahrsckr.  f.  ger.  Med.  1894.  — Gumpreckt  (Nephritis  nach 
Arsenikvergiftung),  D.  med.  Wochenschr.  1893. 

ArsenwasserstofF:  Naunyn,  Reichert’s  und  du  Bois-Reymond’s  Arch.  1868.  — 
Eulenberg,  Die  schädlichen  Gase.  S.  403.  — Trost,  Vierteljahrsschr.  f.  gerichtl.  Med. 
XVm.  — Wächter,  Ibid.  XXVIII. 

§ l.  Phosphorvergiftung.  Der  Phosphor,  welcher  bekanntlich  nur  in  der 
als  weisser  Phosphor  benannten  Modification  (nicht  als  rother,  amorpher 
Phosphor)  giftig  wirkt,  pflegt  an  der  Schleimhaut  des  In  testin  altr  ac- 
tus, namentlich  auch  des  Magens  nur  geringe  irritirende  Wirkung  zu 
äussern;  man  findet  vielmehr  in  Fällen,  wo  der  Tod  rasch  nach  der  In- 
toxication  erfolgte,  oft  nur  massige  Injection  und  Ekchymosirung  der  Magen- 
schleimhaut, wie  sie  nach  anderen  Todesarten  ebenfalls  vorkommt;  selten 
wurden  Erosionen  und  umfänglichere  Blutungen  der  Magenschleimhaut  und 
des  Duodenum  (Husemann)  und  selbst  blutiger  Mageninhalt  beobachtet. 
Die  örtlich  irritirende  Wirkung  des  Phosphors  hängt  wahrscheinlich  von 
der  durch  Oxydation  gebildeten  Phosphorsäure  ab.  In  den  rasch  tödtlich 
verlaufenden  Fällen  ist  knoblauchartiger  Geruch  des  Mageninhaltes,  zu- 
weilen Leuchten  desselben  im  Finstern  nachgewiesen. 
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Von  Tilngel  wurde  in  der  Leber  eines  neun  Stunden  nach  der  Vergiftung  ver-  ; 
storbenen  Mädchens  (welches  allerdings  erst  40  Stunden  nach  dem  Tode  secirt  wurde)  ' 
durch  das  Mitscherlich’sche  Verfahren  Phosphor  nachgewiesen.  Hammer  konnte  in 
einem  ebenfalls  in  neun  Stunden  tödtlich  verlaufenen  Vergiftungsfall  durch  das  gleiche 
Verfahren  Phosphorgehalt  des  Gehirns  und  des  Herzens,  in  geringem  Grade  der  Leber 
feststellen.  Dagegen  ist  jedoch  in  manchen  Fällen,  welche  innerhalb  24  Stunden  tödtlich 
verliefen,  der  Nachweis  des  Phosphors  nicht  gelungen. 

Der  Sectionsbefund  der  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Vergiftung  Ver- 
storbenen ist  wenig  charakteristisch,  während  je  nach  der  Menge  des  auf- 
genommenen  Giftes  oft  schon  am  dritten  bis  vierten  Tage  die  gleich  zu 
besprechenden  Ernährungsstörungen  zahlreicher  Organe  hervorzutreten 
pflegen;  sehr  ausgeprägt  sind  dieselben  namentlich  dann,  wenn  der  Tod 
6 — 8 Tage  nach  der  Beibringung  des  Giftes  eintrat. 

In  solchen  Fällen  ist  die  Haut  mehr  oder  weniger  icteriseh  gefärbt, 
dabei  nicht  selten  von  zahlreichen  Petechien  durchsetzt,  auch  Ekchymosi- 
rung  des  subcutauen  Gewebes  kommt  vor.  Die  Muskulatur  ist  weich, 
feucht,  auffallend  blass,  selbst  gelbroth  gefärbt.  In  den  Fasern  treten 
reichliche  feine  und  gröbere  Fetttröpfchen  hervor.  Auch  das  Muskelbinde- 
gewebe  ist  nicht  selten  in  bedeutender  Ausdehnung  von  Ekchymosen  durch- 
setzt. Das  Blut  ist  in  der  Hegel  unvollkommen  geronnen,  von  dunkler 
Farbe. 

Auch  an  den  serösen  Häuten,  namentlich  am  Pericardium,  am 
Omentum,  im  Meseuterium  und  unter  der  Leberkapsel,  seltener  an  den 
Hirnhäuten,  treten  Hämorrhagien  auf,  theils  in  punktförmiger  Begren- 
zung, tlieils  in  Form  längs  der  Gefässe  angeordneter,  umfänglicher,  streifiger 
Extravasate  (namentlich  am  Omentum  oft  sehr  ausgebildet).  Weniger  reich- 
lich pflegen  die  Blutungen  in  den  Schleimhäuten  aufzutreten,  hier  finden 
sie  sich  namentlich  im  Magen  und  im  Darmkanal,  bei  Frauen  im  Uterus 
(bei  bestehender  Schwangerschaft  in  der  Decidua).  Auch  im  Parenchym 
der  Organe  kommen  Blutergüsse  vou  geringer  oder  selbst  beträchtliche] 
Ausdehnung  vor,  namentlich  in  den  Lungen  und  Ovarien.  In  einen 
von  Heschl  mitgetheilten  Falle  fand  sich  neben  ausgedehnter  Verfettung 
der  Hirngefässe  eine  wallnussgrosse  Hämorrhagie  im  Gehirn  (eine  ähnlich* 
Beobachtung  erwähnt  Orth). 

Besonders  charakteristisch  treten  die  durch  die  Phosphorvergift  uni 
hervorgerufenen  Veränderungen  in  der  Leber  hervor.  Bereits  am  dritter 
Tage  nach  der  Vergiftung  findet  man  dieselbe  oft  vergrössert,  mit  blass 
gelben,  weichen,  fettigen  Inseln,  weiterhin  tritt  mit  fortschreitender  Ver 
grösserung  (Wulstung  der  Ränder)  diffuse  blassgelbe  Färbung  hervor;  di* 
acinöse  Structur  ist  anfangs  noch  erhalten,  die  Consistenz  bedeutend  ver- 
mindert, das  Messer  beschlägt  beim  Durchschneiden  förmlich  milchig.  Zu- 
weilen findet  man  nach  protrahirt  verlaufener  Phosphorvergiftung  die  Lebei 
nicht  mehr  vergrössert,  sondern  selbst  verkleinert,  die  Consistenz  ist  dann 
fester,  es  treten  gelbliche  und  röthliche  Inseln  auf  der  Schnittfläche  hervoi 
oder  auch  die  gesummte  Lebersubstanz  zeigt  mehr  röthliche  Färbung 
Das  Pankreas  zeigt  in  der  Regel  die  gleichen  Veränderungen  wie  die 
Leber. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  auf  der  Höhe  der 
erwähnten  Veränderungen  im  Protoplasma  der  Leberzellen  feine  und 
gröbere  Fetttröpfchen,  doch  selten  in  der  Weise,  dass  dieselben  in  Form 
eines  einzigen  Tropfens  die  Zellen  füllen  (wie  das  bei  hochgradiger  Fett- 
infiltration vorkommt).  Man  kann  sich  übrigens  in  fortgeschrittenen  Fällen 
leicht  davon  überzeugen,  dass  in  der  Phosphorleber  ein  wirklicher  Zerfall 
von  Leberzellen  vorkommt.  Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  die  atro- 
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pliische  Phosphorleber  Aehnlichkeit  mit  der  gelben  Leberatrophie  (vergl. 
717  d.B.)  hat.  Die  Versuche,  in  den  histologischen  Bildern  durchgreifende 
Unterschiede  zu  finden,  sind  gescheitert;  so  ist  die  von  Schultzen  und 
Biess  ausgesprochene  Ansicht,  dass  bei  der  gelben  Leberatrophie  im  Gegen- 
satz zur  Phosphorleber  stets  ein  interstitieller  Entzündungsprocess  nach- 
weisbar sei,  widerlegt,  da  dieser  Befund  in  beiden  Fällen  felilen,  aber  auch 
vorhanden  sein  kann. 

Aus  der  Analogie  der  anatomischen  und  histologischen  Befunde  bei  der  Phosphor- 
leber und  der  acuten  gelben  Leberatrophie  folgt  natürlich  nicht  die  ätiologische  Identität 
beider,  wenn  man  auch  zugibt,  dass  wahrscheinlich  manche  Fälle  von  Phosphorintoxica- 
tion,  deren  Aetiologie  nicht  aufgeklärt  wurde,  zur  gelben  Atrophie  gerechnet  worden  sind. 
Uebrigens  verdient  als  Unterschied  zwischen  beiden  Processen  hervorgehoben  zu  werden, 
dass  zwar  der  acuten  Atrophie  eine  Vergrösserung  der  Leber  voraufgehen  kann;  dieselbe 
geht  aber  sehr  bald  in  rapide  Verminderung  des  Volumens  über;  bei  der  Phosphorvergif- 
tung kommt,  wenn  das  Leben  längere  Zeit  erhalten  blieb,  ebenfalls  Atrophie  vor,  dieselbe 
stellt  sich  aber  erst  relativ  spät  ein.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  finden  wir  daher  die  Leber 
nach  t.üdtlich  verlaufener  Phosphorvergiftung  vergrössert,  während  sie  bei  der  acuten 
gelben  Leberatrophie  ausnahmslos  verkleinert  ist. 

Im  Anschluss  an  die  besprochenen  Leberveränderungen  ist  hervorzuheben,  dass  der 
Icterus  bei  der  Phosphorvergiftung  gegenwärtig  allgemein  als  ein  Kesorptionsictenis  an- 
erkannt wird.  Virchow  und  später  L.  Meyer  haben  bereits  hervorgehoben,  dass  in  ge- 
wissen Fällen  von  Phosphorvergiftung  eine  sich  auf  den  Hauptgallengang  fortsetzende 
Duodenitis  gefunden  wurde.  Auch  die  Thierversuche  von  Munk  und  Leyden,  neuer- 
dings bestätigt  durch  Kohts,  stimmen  damit  überein.  In  zahlreichen  Vergiftungsfällen 
fehlen  jedoch  die  Zeichen  einer  Duodenitis,  die  Gallengänge  werden  völlig  durchgängig 
gefunden,  oder  doch,  wie  v.  Pas  tau  hervorgehoben,  die  Gallenblase  und  die  Gallengänge 
leer.  In  derartigen  Fällen  kann,  wie  namentlich  von  Ebstein  und  von  Bollinger 
nachgewiesen,  der  Icterus  durch  Verstopfung  der  feineren  Gallengänge  bedingt  sein. 

In  anderen  Organen  kommen  analoge  Befunde  wie  in  der  Leber  vor; 
wir  erwähnen  zunächst  in  dieser  Richtung  die  von  Virchow  beschriebene 
Gastritis  glandularis,  die  nach  Senftleben  auch  nach  subcutaner  Injec- 
tion  von  Phosphoröl  entsteht.  Die  Magenschleimhaut  ist  verdickt,  eigen  - 
thiimlick  trübe,  undurchsichtig,  in  fortgeschrittenen  Fällen  graugelb  gefärbt. 
Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  Vergrösserung  und  körnige 
Trübung  der  Drüsenzellen,  welche  das  Lumen  der  Schläuche  völlig  aus- 
füllen; schliesslich  erfolgt  völliger  fettiger  Zerfall  der  Zellen.  Häufig  ist 
namentlich  die  Pars  pylorica  des  Magens  Sitz  dieser  Veränderung,  zuweilen 
vorzugsweise  der  Fundus. 

Auch  in  den  Nieren  findet  sich  fettiger  Zerfall  der  Harnkanälchen- 
epithelien  der  Rinde,  sodass  schliesslich  manche  Harnkanälchen  von  Fett- 
detritus erfüllt  sind  (wiederholt  wurde  während  des  Lebens  der  Vergifteten 
Abgang  fetthaltiger  Epithelien  mit  dem  Harn  beobachtet).  Die  Nieren 
sind  vergrössert,  die  Corticalis  verbreitert,  gelblich.  Während  die  Körper- 
muskulatur  nicht  in  allen  Fällen  hochgradige  Fettentartung  zeigt,  ist  da- 
gegen diese  Veränderung  im  Herzen  stets  in  intensiver  Weise  vorhanden, 
sie  stellt  sich  hier  dar  unter  dem  bekannten  Bilde  der  diffusen  oder  strei- 
figen Fettentartung  des  Herzfleisches,  am  Endocardium  finden  sich  feine 
Blutaustritte. 

An  den  glatten  Muskelfasern  des  Darmes  und  selbst  im 
Lungengewebe  hat  E.  Wagner  fettige  Degeneration  nachgewiesen, 
während  Klebs  eine  Verfettung  der  Gefässe  des  Unterhautgewebes  fand 
und  auf  dieselbe  die  Hämorrhagien  zurückführte,  eine  Erklärung,  welche 
durch  die  oben  berührten  experimentellen  Erfahrungen  von  Wegner  be- 
stätigt wird. 

Birch-Hirschfeld,  Pathol.  Anatomie.  4.  Aufl.  II.  Bd. 
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§ 2.  Arscnlkvergiftung.  Von  Arsenverbindungen  kommt  am  häufigsten 
die  arsenige  Säure  (der  sogenannte  weisse  Arsenik)  als  Ursache  von 
Vergiftung  in  Betracht,  seltener  durch  Arsensäure  verunreinigte  Schwefel- 
verbindungen  (Auripigment)  und  die  arsenigsauren  und  arsensauren  Salze 
(namentlich  die  Kupfersalze  der  Arsenfarben:  Schweinfurter  und  Scheele- 
sches  Grün),  am  seltensten  wohl  der  Arsenwasserstoff. 

Die  Leichen  der  an  acuter  Arsenik  Vergiftung  Verstorbenen 
zeigen  in  der  Kegel  langsam  sich  entwickelnde  Fäulniss.  namentlich  hat 
man  wiederholt  constatirt,  dass  diejenigen  Organe,  welche  das  Gift  in  reich- 
licher Menge  enthalten  (Magen,  Leber),  auffallend  lange  der  Fäulniss  wider- 
stehen und  selbst  bei  Leichen,  welche  nach  Monaten  ausgegraben  wurden, 
relativ  gut  erhalten  waren.  Nicht  unwichtig  ist  die  Thatsache.  dass  man 
wiederholt  die  exhumirten  Leichen  durch  Arsenik  Vergifteter  mumificirt 
gefunden  hat,  es  scheint  das  besonders  dann  der  Fall  zu  sein,  wenn  eine 
bedeutende  Menge  des  Giftes  beigebracht  wurde.  Die  Mumifi cation 
bildet  sich  im  Verlauf  von  Monaten  langsam  aus;  die  Behauptung,  dass  in 
derselben  ein  sicheres  Merkmal  der  Arsenikvergiftung  gegeben  sei  (Bur- 
dach), ist  nicht  begründet,  da  die  Veränderung  nach  Arsenikvergiftung 
fehlen  kann  und  auch  unter  anderen  Verhältnissen  vorkommt  (so  z.  B.  bei 
den  Leichen,  welche  in  Torferde  beerdigt  wurden,  auch  mit  Carbolsäure 
desinficirte  Leichen  verhalten  sich  ähnlich).  Völlig  unbegründet  ist  die  An- 
gabe, dass  für  die  Arsenikleichen  Schimmelbildung  an  der  Haut  charakte- 
ristisch sei. 

Die  Schleimhaut  des  Iutestinaltractus,  namentlich  des  Magens, 
zeigt  nach  Arsenikvergiftung  häufig  die  Zeichen  mehr  oder  weniger  leb- 
hafter Entzündung;  man  muss  diese  jedenfalls  zum  grössten  Theile  auf  eine 
örtlich  irritirende  Wirkung  des  Giftes  beziehen,  doch  wurde  auch  in  Fällen, 
wo  das  letztere  von  der  Haut  aus  aufgeuommen  wurde,  Gastroenteritis  ge- 
funden. Im  Schlund  und  der  Speiseröhre  besteht  in  manchen  Fällen  fleckige 
Injection,  zuweilen  auch  flache  Erosionen. 

Die  Magenschleimhaut  erscheint  entweder  diffus  oder  vorzugsweise 
auf  der  Höhe  der  Falten  geröthet,  nicht  selten  von  punktförmigen  und 
streifigen  Hämorrhagien  durchsetzt  (zuweilen  ist  nur  der  F undus,  die  hintere 
Magenwand  oder  auch  die  Pars  pylorica  ergriffen).  Auf  der  Oberfläche 
haftet  blutiger  Schleim;  diese  Schleimlage  enthält  zuweilen  (wenn  der  Tod 
rasch  nach  der  Vergiftung  eintrat)  weisse  Arsenikkörnchen  (unter  dem 
Mikroskop  als  octaedrische  Krystalle  sich  darstellend),  welche  beim  Ver- 
brennen Knoblauchgeruch  verbreiten.  Nicht  selten  kommt  es  im  Magen 
zur  Bildung  von  kleinen  rundlichen  Geschwüren  mit  injicirten  Rändern,  in 
deren  Grunde  man  die  erwähnten  Arsenikkörnchen  findet.  Selten  enwickelt 
sich  tiefgehende  Nekrose  der  Magenwand,  welche  selbst  zur  Perforation 
führen  kann. 

Auch  die  von  Virchow  hei  der  Phosphorvergiftung  entdeckte  folli- 
culäreGastroenteritis  kommt  nach  Arsenikvergiftung  zur  Beobachtung 
(Grohe  undMosler).  Bei  experimentell  mit  Arsenik  vergifteten  Hunden 
wurde  an  der  Oberfläche  des  Dünndarms  die  Bildung  zusammenhängender 
pseudomembranöser  Auflagerung  beobachtet,  die  aus  losgestossenem,  körnig 
degenerirtem  Epithel  und  zahlreichen  Rundzellen  bestand.  Auch  beim 
Menschen  kommt  ein  ähnlicher  Sectionsbefund  vor;  doch  scheint  hier  diese 
„Enteritis  pseudomembranacea“  seltener  grössere  Flächen  einzunehmen. 
Durch  die  Beimischung  des  reichlich  losgestossenen  Zottenepithels,  der 
Rundzellen  und  das  Hinzukommen  reichlicher  seröser  Exsudation  wird  ein 
reiswasserähnlicher  Darminhalt  bedingt,  der  in  jeder  Hinsicht  — bis  auf 
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das  Fehlen  des  Vibrio  l'hol.  asiat.  — dem  Inhalt  des  Choleradarmes  ähn- 
lich ist.  Da  sowohl  der  Krankheitsverlauf  als  auch  der  Darmbefund  (be- 
sonders durch  die  acute  Schwellung-  der  Darmfollikel)  grosse  Aeknlickkeit 
mit  der  Cholera  zeigen  kann,  so  sind  zur  Zeit  des  epidemischen  Herrschens 
letztgenannter  Krankheit  irrthümliche  Beurtheilungen  von  Arsenikver- 
giftungsfällen nicht  ausgeschlossen. 

Die  erwähnten  Veränderungen  im  Intestinaltractus  können  bei  tödtlich 
verlaufener  Arsenikvergiftung  fehlen,  wie  das  namentlich  nach  Beibringung 
grosser  Dosen  beobachtet  wurde,  wenn  der  Tod  rasch  unter  Erscheinungen 
vom  Nervensystem  (Arsenicismus  cerebrospinalis  acutus)  erfolgte. 

Die  Arsenikvergiftung  bringt  ähnliche,  namentlich  auf  die  drüsigen 
Organe  verbreitete  Ernährungsstörungen  hervor  wie  die  Phosphorvergiftung. 
Munk  und  Leyden  constatirten  bei  Thieren  nach  Vergiftung  mit  Arsenik 
fettige  Degeneration,  namentlich  hat  aber  Saikowski  nachge wiesen,  dass 
die  arsenige  Säure  bei  Kaninchen  Vergrösserung  und  Verfettung  der  Leber, 
des  Epithels  der  Harnkanälchen  und  der  Magendrüsen,  des  Herzfleisches 
und  der  Diaphragmamuskeln  herbeiführt.  In  Fällen  von  Arsenikvergiftung 
beim  Menschen  wurde  ebenfalls  körnige  Degeneration  der  genannten  Organe 
gefunden  (Grobe  und  Mosler,  Gr  ein  er  u.  A.).  Da  im  Allgemeinen  die 
Arsenikvergiftung  rasch  zu  töclten  pflegt,  findet  man  in  der  Kegel  nur  die 
ersten  Anfänge  der  Entartung  ausgesprochen  und  selbst  wenn  das  Leben 
noch  längere  Zeit  bestand,  wohl  nie  so  bedeutende  Grade  von  Verfettung 
wie  nach  Phosphorvergiftung. 

Während  der  Arsenikgehalt  des  Intestinaltractus  bereits  im  Verlauf  von 
Tagen  schwinden  kann,  weist  die  chemische  Untersuchung  in  den  meisten 
Geweben  Arsenikgehalt,  nach,  besonders  reichlich  in  der  Leber,  den  Nieren, 
den  Knochen,  weniger  reichlich  im  Gehirn.  In  den  Leichen  Beerdigter  ist 
der  Arsengehalt  noch  nach  vielen  Jahren  nachweisbar.  Die  Angaben  über 
einen  normalen  Arsengehalt  von  Körpergeweben  (namentlich  der  Knochen) 
sind  widerlegt. 

Die  pathologische  Anatomie  der  chronischen  Vergiftung  durch 
Ar  senikalien  (Arsenicismus  chronicus)  ist  noch  ungenügend  festgestellt. 
Abgesehen  von  den  ekzematösen  Hauterkrankungen  (auch  Melanose  der 
Haut  wrurde  bei  chronischer  Arsenvergiftung  beobachtet)  sind  namentlich 
im  Rückenmark  degenerative  oder  chronisch  entzündliche  Verändemngen 
zu  erwarten  (Arseniklähmungen).  Ob  die  gewöhnlich  schliesslich  eintretende 
Wassersucht  mit  einer  Nierendegeneration  zusammenhängt,  ist  ebenfalls 
noch  nicht  nachgewiesen. 

Die  Wirkungsweise  der  übrigen  oben  angeführten  Arsenverbindungen  kommt  mit 
derjenigen  der  arsenigen  Säure  überein;  nur  der  Arsenwasserstoff  verdient  besondere 
Erwähnung.  In  drei  von  Trost  mitgetheilten  tödtlichen  Vergiftungsfällen  durch  dieses 
Gas  ergab  die  Section : schmutzig-grüngelbe  Färbung  der  Schleimhaut  der  Luftröhre  und 
des  Kehlkopfes,  der  Zunge  und  des  Schlundes;  dunkelrothe,  derbe,  sehr  blutreiche  Nieren, 
schmutzig-dunkelrothes  Blut  und  gelbliche  Färbung  fast  aller  Körpertheile.  Es  fand  sich 
Arsenik  im  Magen,  im  Blute  und  anderen  Körpertheilen.  Wie  die  experimentellen  Er- 
fahrungen ergeben,  wirkt  der  Arsenwasserstoff  deletär  auf  das  Blut,  in  Folge  der  Zer- 
störung rother  Blutkörper  entwickelt  sich  Icterus  und  Hämoglobinurie. 
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§ 1.  Bleivergiftung.  Von  sämmtlichen  Bleiverbindungen  hat  am  häufig- 
sten das  essigsaure  Blei,  namentlich  das  basische  Bleiacetat  (Bleizucker) 
zu  acuter  Vergiftung  mit  tödtlicliem  Erfolg  Anlass  gegeben,  seltener 
andere  Bleisalze,  wie  z.  B.  das  chromsaure  Bleioxyd. 

Der  Leichenbefund  nach  acuter  Bleizuckervergiftung  ergibt 
wenig  charakteristische  Momente,  in  der  Regel  fanden  sich  mehr  oder 
weniger  ausgesprochene  Entzündungserscheinungen  im  Magen  und  Darm- 
kanal, auch  Erosionen  der  Schleimhaut,  mehrmals  wurde  die  trübgraue 
Färbung  der  letzteren  hervorgehoben  und  die  schwärzliche  Färbung  der 
Fäces  (Schwefelblei). 

ln  einem  in  36  Stunden  tüdtlich  verlaufenen  Falle  von  Bleizuckervergiftung  fand 
Verfasser  hei  der  Section  die  Leichenstarre  hochgradig  entwickelt,  die  Muskulatur  auf- 
fallend trocken  und  braunrotk.  Am  Zahnfleisch  bestand  kein  Bleibelag.  Die  Schleim- 
haut des  Magens  war  mit  einer  continuirlichen  Schicht  grauweissen  Schleims  bedeckt,  die 
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Mucosa  geschwollen,  blaurott,  von  feinen  Ekchymosen  durchsetzt ; der  Dünndarm  in  seiner 
ganzen  Länge  auffallend  contrahirt,  seine  Schleimhaut  geröthet,  von  grauschleimigen 
Massen  bedeckt.  Die  Solitärfollikel  und  die  Peyer’schen  Plaques  nicht  unerheblich  ge- 
schwollen. Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  im  Magen  körnige  Degeneration  der 
Drüsenepithelien,  mässige  Rundzelleninfiltration  der  Submucosa.  Die  Nieren  waren  hoch- 
gradig hyperämisch,  das  Epithel  der  Rindenkanälchen  im  Zustande  trüber  Schwellung. 
Es  bestand  beträchtliche  Hyperämie  des  Gehirns  und  seiner  Häute. 

In  einem  Vergiftungsfalle  durch  chromsaures  Bleioxyd  (v.  Linstow)  war  vier 
Tage  nach  der  Vergiftung  im  Magen  und  Duodenum  weit  vorgeschrittene  Entzündung 
und  Zerfall  der  Schleimhaut  nachzuweisen  (im  Duodenum  Perforation);  auch  in  Speise- 
röhre, Schlund  und  Kehlkopf  Entzündung.  Ferner  fand  sich  Fettleber,  beginnender  Icterus, 
Hyperämie  des  Gehirns  und  seiner  Häute,  sowie  der  Nieren. 

Aus  experimentellen  Untersuchungen  über  acute  Bleivergiftung  von 
Coen  ergibt  sich,  dass  bei  Einführung  des  Giftes  in  den  Verdauungstractus  vorwiegend 
eine  acute  Gastro-Enteritis  zu  Stande  kommt,  während  die  übrigen  Organe  keine  charak- 
teristischen Veränderungen  erleiden;  wurde  dagegen  das  Gift  (Bleialbuminat)  intravenös 
eingeführt,  so  traten  in  inneren  Organen,  namentlich  in  Leber  und  Nieren,  trübe 
Schwellung  der  Organzellen,  Hämorrhagien,  und  herdförmige  Entzündungen  im  inter- 
stitiellen Gewebe  auf ; in  den  Epithelien  der  Rindenkanälchen  der  Nieren  kam  es  vielfach 
auch  zur  Nekrose. 

Von  einem  Vergiftungsfall,  der  durch  subcutane  Injection  von  Bleiacetat 
(das  mit  einer  Morphiumlösung  verwechselt  war)  entstand  und  rapid  tödtlichen  Verlauf 
genommen  hatte,  lagen  dem  Verfasser  die  Nieren  zur  Untersuchung  vor.  Es  bestand  in 
denselben  ausgedehnte  Nekrose  im  Epithel  der  gewundenen  Harnkanälchen,  Hämorrhagien 
in  den  letzteren  und  im  Raum  der  Bowman’schen  Kapsel;  auch  das  Glomerulusepithel  war 
zum  Theil  nekrotisch. 

Durch  längere  Zeit  fortgesetzte  Incorporation  selbst  kleiner  Bleimengen, 
am  häufigsten  durch  Resorption  vom  Magen,  seltener  von  der  Haut  aus, 
entsteht  eine  chronische  Vergiftung,  deren  am  meisten  charakte- 
ristische Aeusserungen,  neben  allgemeiner  Störung  der  Ernährung,  in  dem 
Auftreten  von  Darmkolik,  in  gewissen  schmerzhaften  Beschwerden  in  der 
Umgebung  der  Gelenke  (Arthralgie,  Bleigicht),  in  chronischen  Nierenver- 
änderungen (Bleischrumpfniere),  ferner  in  Störungen  der  Muskel-  und  Nerven- 
tätigkeit (Paralyse  und  Anästhesie),  endlich  in  cerebralen  Symptomen 
bestehen  (sogenannte  Encephalopathie) , unter  denen  neben  der  Amaurose 
namentlich  die  Eclampsia  saturnina  hervorzuheben  ist. 

So  schwere  Folgen  die  chronische  Bleivergiftung  hervorzurufen  ver- 
mag, so  haben  doch  die  nicht  seltenen  Leichenuntersuchungen  der  an  Sa- 
turnismus chronicus  Verstorbenen  wenig  Charakteristisches  ergeben.  Andrer- 
seits ist  freilich  der  Nachweis,  dass  das  Blei  in  den  verschiedensten  Organen 
deponirt  wird  und  dass  es  dort  selbst  noch  vorhanden  sein  kann,  wenn 
bereits  seit  längerer  Zeit  keine  neue  Einfuhr  stattgefunden  hat,  in  zahl- 
reichen Fällen  erbracht  worden. 

Die  Leichen  der  an  chronischer  Bleivergiftung  Verstorbenen  sind  meist 
abgemagert.  An  der  Haut  fällt  gelbliche  Färbung  auf.  Die  Musku- 
latur ist  stets  mehr  oder  minder  atrophisch,  zum  Theil  einfach  abge- 
magert, zum  Theil  fettig  zerfallen.  Diese  Degeneration  ist  nicht  gleich- 
mässig  über  die  Muskeln  vertheilt,  sondern  betrifft,  wie  die  Bleilähmung, 
bestimmte  Muskelgruppen  (z.  B.  die  Extensoren  der  Extremitäten)  mit 
Vorliebe. 

Ia  einem  von  Gombault  beschriebenen  Fall  fanden  sich  neben  den  atrophischen 
auch  hypertrophische  Muskeln;  hier  bestand  Wucherung  des  Muskelbindegewebes,  nach 
Gombault  die  erste  Phase  der  Degeneration. 

Lancereaux  fand  in  einem  Fall  neben  vollständiger  fettiger  Degeneration  der  ge- 
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lähmten  Muskeln  die  gleiche  Veränderung  in  den  zu  ihnen  verlaufenden  peripheren 
Nervenzweigeu. 

Auch  in  dem  Fall  von  Gombault  war  an  manchen  peripherischen  Nerven  das  Myelin 
fast  ganz  verschwunden,  die  Axencylinder  in  den  meisten  intact;  das  Bindegewebe  zwischen 
den  Fascikeln  und  in  der  Nähe  der  Gefässe  verdickt,  seine  Kerne  vermehrt.  Westphal 
fand  im  N.  radialis  Zeichen  reichlicher  Neubildung  von  Nervenfasern. 

C.  Friedländer  spricht  sich  auf  Grund  histologischer  Untersuchung  eines  Falles 
von  Bleilähmung  für  die  myopathische  Natur  der  letzteren  aus.  Zu  der  durch  das  Blei 
bedingten  Functionsstöruug  der  Muskeln  gesellt  sich  Ernährungsstörung,  Kemwucberung 
und  Schwund  der  Fasern  und  hieran  schliesst  sich  Degeneration  der  Muskelnervenfasern, 
die  zur  Lähmung  und  in  Verbindung-  mit  der  bereits  vorhandenen  Erkrankung  de^  Muskels 
zu  rapider  Atrophie  des  letzteren  führt. 

An  den  centralen  Theilen  des  Nervensystems  ergab  selbst  die  mikrosko- 
pische Untersuchung  fast  durchgehends  negative  oder  doch  wenig  charakteristische  Befunde. 
Kuss  maul  und  R.  Maier  constatirten  geringe  Periarteriitis  in  der  Rindensubstanz  de- 
Gehirnes,  ferner  Wucherung  und  Sklerosirung  der  bindegewebigen  Septa  an  mehreren 
Ganglien  des  Sympathicus  (namentlich  des  Gangl.  coeliacum),  mit  Verminderung  ihre-!' 
nervösen  Elemente  (ähnliche  Befunde  an  den  sympathischen  Ganglien  sind  bereits  von 
Tanquerel  angeführt). 

R.  Maier  fand  bei  Kaninchen,  die  durch  fortgesetzte  Fütterung  mit  Bleiacetat 
(0,2  pro  die)  vergiftet  wurden,  sklerosirende  Degeneration  der  submucösen  und  mesenteri- 
schen  Darmganglienplexus  (welche  als  wahrscheinliche  Ursache  der  Bleikolikanfälle  an- 
gesehen wird).  Ausserdem  fand  sich  parenchymatöse  Degeneration  an  den  Epithelien  des 
Magens,  des  Darmes,  der  Schleimdrüsen,  der  Leber,  ferner  constante  Veränderungen  an 
den  Arterien  (zellige  Infiltration  der  Adventitia,  Kernwucherung  und  fettige  Degeneration 
iu  der  Muscularis,  aneurysmatische  Erweiterung);  schliesslich  werden  die  Gefässe  eom- 
primirt  und  durch  homogenes  Bindegewebe  ersetzt,  auch  die  Drüsenkörper  werden  durch 
strahlige  Bindegewebsausläufer  theilweise  atrophirt. 

Auch  in  Fällen  von  Bleivergiftung,  wo  der  Tod  unter  den  Erscheinungen  der  Ek- 
lampsie erfolgte,  wurde  in  der  Regel  im  Gehirn  lediglich  Anämie  und  Oedem  nachgewiesen 
(in  einem  Fall  von  Lemaire  Hämorrhagie  im  Pons),  also  Befunde,  welche  auch  bei  der 
urämischen  Eklampsie  constatirt  sind. 

Besondere  Hervorhebung  verdient  die  charakteristische  bläuliche  Färbung  des 
Zahnfleisches,  welche  nur  selten  vermisst  wird  (wenn  z.  B.  die  Intoxication  durch 
Resorption  von  der  Haut  vermittelt  wurde).  Diese  schwärzliche  Färbung  der  Zahnfleisch- 
ränder ist  durch  Partikelchen  von  Schwefelblei  erzeugt,  welche  supepitkelial  in  der  Um- 
gebung der  Schleimhautgefässe  abgelagert  sind. 

§ 2.  Quecksilbervergiftung.  Von  den  Quecksilberpräparaten  kommt  als 
Ursache  acuter  Vergiftung  hauptsächlich  der  Sublimat  (Quecksilberchlorid) 
in  Betracht.  Bei  diesem  Gift  sind  namentlich  die  local  ätzenden  Eigen- 
schaften wichtig,  man  findet  deshalb  im  Schlund,  in  der  Speiseröhre,  im 
Magen  und  im  Darmkanal,  je  nach  Dosis  und  Concentration  des  Giftes, 
mehr  oder  weniger  ausgeprägte  Erscheinungen  von  Entzündung,  fleckige 
oder  diffuse  Injection,  Hämorrhagien , Erosionen  und  selbst  tiefergreifende 
Geschwüre,  zuweilen  auch  Losstossung  membranöser  Schichten  der  Schleim- 
haut. In  einem  von  Bogg  mitgetheüten  Fall,  der  ein  9 tägiges  Kind  be- 
traf, trat  Perforation  des  Magens  ein.  Maschka  fand  nach  Sublimatver- 
giftung die  Oesophagusschleimhaut  bräunlich,  gerunzelt,  ihr  Epithel  abge- 
löst; gleichzeitig  bestand  geringe  fettige  Degeneration  der  Leber  und  der 
Nieren.  Während  die  eben  erwähnten  Verschorfungen  in  der  Speiseröhre 
und  im  Magen  auf  directe  Aetz Wirkung  des  eingeführten  Giftes  zurück- 
zuführen sind,  tritt  nicht  selten  im  Gefolge  von  Sublimatvergiftung  eine 
schwere  uleeröse  Entzündung  ein,  die  sich  vorwiegend  im  Dick  darin 
localisirt,  aber  auch  auf  die  unteren  Schlingen  des  Dünndarms  sicherstrecken 
- kann.  Diese  Veränderung  entspricht  pathologisch-anatomisch  dem  Bilde  der 
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Dysenterie  (vergl.  S.  673  d.  B.);  sie  beginnt  mit  Nekrose  auf  der  Höhe  der 
Schleimhautfalten,  namentlich  im  unteren  Theil  des  Dickdarms,  dehnt  sich 
aber  bald  aus,  sodass  schliesslich,  was  namentlich  bei  Vergiftungsfällen,  die 
erst  im  Verlauf  von  Wochen  zum  Tode  fuhren,  der  Fall  ist,  die  gesammte 
Dickdarmschleimhaut  zerfallen  kann.  Sowohl  experimentell  als  durch  Be- 
obachtungen über  Vergiftungsfälle  beim  Menschen  nach  subcutaner  Bei- 
bringung des  Giftes  (Fälle  von  Lukasiewicz  und  Ivlien)  ist  erwiesen, 
dass  diese  „Quecksilber -Dysenterie“  durch  secundäre  Ausscheidung 
des  Giftes  in  der  Darmwand  zn  Stande  kommt.  Dieselbe  bewirkt  örtliche 
Nekrosen  (zunächst  im  Epithel  der  Lieberkiihn’schen  Krypten),  aus  denen 
unter  Mitwirkung  der  Darmbakterien  die  fortschreitende  Ulceration  her- 
vorgeht. 

Weiter  wirkt  die  acute  Quecksilbervergiftung  in  hohem  Grade  schä- 
digend auf  die  Nieren  ein.  VonSaikowski  wurde  zuerst  auf  das  Vor- 
kommen von  Kalkinfarcten  in  den  geraden  Harnkanälchen  bei  mit  Sublimat 
vergifteten  Kaninchen  hingewiesen.  Seitdem  ist  die  Sublimatniere 
Gegenstand  zahlreicher  experimenteller  Untersuchungen  geworden  (von 
Prevost,  E.  Kaufmann,  Neuberger,  Klemperer  u.  A.).  Bei  Kanin- 
chen tritt  zunächst  hochgradige  Hyperämie  der  Nieren  ein,  die  aber  bald 
in  blasse  Schwellung  der  Rinde  übergeht;  es  bildet  sich  trübe  Schwellung 
der  Harnkanälchenepithelien  aus,  die  vielfach  in  Nekrose  übergeht.  Diese 
Veränderung  tritt  mehr  herdförmig  auf,  zunächst  im  Epithel  der  geraden 
Harnkanälchen  der  Rinde.  Die  nekrotischen  Epithelien  werden  vielfach 
von  Kalksalzen  incrustirt;  auch  kann  sich  Kalk  in  hyalinen  Cylindern  im 
Lumen  der  Harnkanälchen  ablagern.  Von  Kaufmann  wird  die  Epithel- 
nekrose auf  Capillarthromben  in  Folge  der  Einwirkung  des  Sublimats  auf 
das  Blut  zurückgeführt. 

Durch  eine  Reihe  genauer  histologisch  untersuchter  Vergiftungsfälle 
beim  Menschen  (von  Kaufmann,  Klemperer,  Weichselbaum,  Klien 
u.  A.)  wird  neben  der  besprochenen  dysenterischen  Darmerkrankung  die 
Betheiligung  der  Niere  ebenfalls  bestätigt.  Die  trübe  Schwellung,  die  Ne- 
krose der  Harnkanälchenepithelien  mit  sich  anschliessender  Kalkablagerung 
(die  letztere  scheint  allerdings  beim  Menschen  nicht  constant  nachweisbar 
zu  sein)  wurde  auch  hier  beobachtet.  Im  Gegensatz  zu  den  eben  be- 
rührten experimentellen  Erfahrungen  steht,  dass  die  erwähnten  Verände- 
rungen in  der  Sublimatniere  Vergifteter  vorwiegend  in  den  gewundenen 
Harnkanälchen  hervortreten.  Im  interstitiellen  Gewebe  der  Rinde  trat 
in  manchen  Fällen  eine  mässig  intensive  kleinzellige  Infiltration  hervor, 
innerhalb  der  Bowman’schen  Kapsel  albuminöse  Exsudation,  zuweilen  auch 
Hämorrhagien.  Da  in  Fällen  mit  ausgedehnter  Epithelnekrose  im  Rinden- 
gelnet jede  Thrombenbildung  in  den  feineren  und  gröberen  Nierengefässen 
vermisst  wurde,  so  ist  die  erstere  auch  hier  auf  die  directe  Einwirkung 
des  Sublimats  auf  die  Zellen  zurückzuführen.  Dass  nach  Quecksilberauf- 
nahme die  Nieren,  die  Darmwand  und  die  Leber  als  Ablagerungsstätten 
dieses  Giftes  vorzugsweise  in  Betracht  kommen,  wurde  auch  durch  die 
Untersuchungen  von  E.  Ludwig  bestätigt.  Die  erwähnte,  oft  sehr  reich- 
liche Kalkablagerung  in  den  Nierenkanälchen,  die  wahrscheinlich  auf  der 
verminderten  Kalkabgabe  durch  den  Harn  (in  Folge  der  Anurie)  beruht, 
bei  der  aber  auch  die  Affinität  der  nekrotischen  Zellsubstanz  zum  Kalk 
mitwirkt,  ist  nicht  pathognomonisch  für  die  Sublimatniere.  Auch  bei  anderen 
Vergiftungen  (Wismuth,  chromsaures  Kali,  Phosphor)  und  im  Anschluss  an 
Circulationsstörungen  kommt  die  Verkalkung  nekrotischen  Epithels  vor. 
Immerhin  ist  zu  beachten,  dass  die  hochgradigste  Ausbreitung  der  Verkal- 
kung bei  Sublimatvergiftung  gefunden  wird. 
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Hinsichtlich  der  durch  chronischen  M er curialismus  hervorge- 
rufenen anatomischen  Veränderungen  ist  namentlich  die  m er curie Ile 
Stomatitis  hervorzuheben  (vergl.  S.  568  d.  B.),  welche  in  extremen  Fällen 
selbst  zur  Kiefernekrose  führen  kann.  In  einzelnen  Fällen  findet  sich  nach 
chronischer  Quecksilbervergiftung  c h r o n i s c li  e r D a r m k a t a r r h , ja  selbst 
dysenterieartige  Verschwärung  im  Dickdarm.  Sehr  häufig  ent- 
wickelt sich  im  Verlauf  des  Mercurialismus  Lungenschwindsucht,  auch 
chronische  Nephritis  ist  auf  dasselbe  Causalmoment  zurückgeführt  worden. 
Trotz  der  oft  sehr  schweren  cerebralen  und  neurotischen  Symptome  des 
Mercurialismus  sind  bisher  am  Nervensystem  keine  positiven  Befunde  fest- 
gestellt. Erwähnung  verdient  es,  dass  wiederholt  im  Knochen  regulinlsche 
mit  blossem  Auge  sichtbare  Quecksilberkügelchen  in  den  Leichen  nachge- 
wiesen wurden  (Overbeck).  Auch  im  Innern  von  Gallen-  und  von  Blasen- 
steinen wurde  regulinisches  Quecksilber  gefunden  (Beigel). 

§ 3.  Andere  metallische  Gifte.  Im  Folgenden  stellen  wir  noch  in  Kürze 
Angaben  über  einige  pathologisch-anatomische  Befunde  nach  anderen  metal- 
lischen Vergiftungen  zusammen. 

a)  Antimon.  Unter  den  Antimonialien  hat  lediglich  der  Brech Weinstein  (Stibio- 
Kali  tartaricum)  toxikologische  Bedeutung,  doch  ist  auch  in  den  hierhergehörigen  Fällen 
der  Leichenbefund  keineswegs  specifisch.  In  Mund  und  Schlund,  am  Kehldeckel  und  im 
Oesophagus  finden  sich  zuweilen  pustulöse  Eruptionen  (wie  sie  auch  an  der  Haut  nach 
localer  Einwirkung  von  Brechweinsteiu  sich  bilden),  ferner  ist  eine  mehr  oder  weniger 
intensive  Gastroenteritis  hervorzuheben,  zuweilen  von  hämorrhagischem  Charakter,  nicht 
selten  zur  Verschwärung  führend.  Mehlfach  wird  auf  das  dunkle  flüssige  Blut,  das  leere 
und  schlaffe  Herz,  die  Congestion  der  Hirnsubstanz  Werth  gelegt  ; doch  sind  das  keines- 
wegs constante  Befunde.  Taylor  führt  einen  Fall  von  Selbstvergiftung  durch  Chlor- 
antimon an.  In  der  Leiche  fand  sich  die  Innenfläche  des  Nahrungskanales  vom  Munde 
bis  zur  Mitte  des  Dünndarmes  schwarz  gefärbt,  die  Schleimhaut  liess  sich  leicht  abstreifen. 

b)  Kupfer.  Von  Kupfer  Verbindungen  kommen  toxikologisch  namentlich  in  Betracht 
der  Kupfervitriol,  das  Kupfercarbonat  (in  grüner  Farbe),  das  essigsaure  Kupfer- 
oxyd  (Grünspan)  und  das  Kupferchlorid. 

Die  Vergiftung  mit  Kupfervitriol  (Schwefels.  Kupfer)  führt  im  Magen  zu  heftiger 
Entzündung,  welche  sich  zur  Verschorfung  steigern  kann;  zuweilen  ist  die  Selileimhaut 
grünlich  gefärbt.  Auch  die  Speiseröhrenschleimhaut,  sowie  diejenige  des  Darmtractus, 
selbst  des  Rectum,  wurden  entzündet  gefunden  (blutiger  Inhalt).  Ferner  kommt  neben 
icterischer  Hautfärbung  Vergrösserung  und  auffällige  Mürbheit  (Fettdegeneration?)  der 
Leber  vor.  In  einem  Vergiftungsfall  durch  Kupfervitriol,  den  L.  Martin  mittheilte, 
zeigte  sich  ein  grünlicher  Saum  am  Zahnfleischrande.  Aus  Thierversuchen  von  Ellen- 
berger und  Hofmeister  geht  hervor,  dass  zu  den  charakteristischen  Folgen  der  Kupfer- 
vergiftung  der  Eintritt  von  Hämoglobinurie  gehört.  Starr  beschrieb  einen  am  dritten 
Tage  nach  Vergiftung  mit  Kupfervitriol  (30  Grm.)  tödtlich  verlaufenen  Fall,  der  durch 
das  Auftreten  von  Hämoglobinurie  und  Icterus  ausgezeichnet  war.  Bei  der  Section  fand 
sich  ein  Substanzverlust  im  Ileum,  in  der  Niere  Hämoglobininfarcte. 

Aehnliche  örtliche  Veränderungen  ruft  auch  die  Grünspanvergiftuug  hervor. 
Orfila  constatirte  in  einem  Fall  Darmperforation,  so  dass  der  grünliche  Darminhalt  in 
die  Bauchhöhle  geflossen  war.  Wichtig  ist  der  Befund  grünlicher  Schorfe  auf  der  Schleim- 
haut des  Intestinaltractus,  welche  zum  Unterschied  von  gallig  inhibirten  Stellen  auf  Zu- 
satz von  Ammoniak  blaugriin  gefärbt  werden. 

c)  Zink.  Vergiftung  durch  Chlorzink  wurde  in  England  (Taylor) 
nicht  selten  beobachtet.  Corradi  stellte  eine  Casuistik  von  26  Fällen  von 
Vergiftung  durch  Zinkvitriol  und  Zinkchlorid  zusammen.  In  rasch  tödtlich 
verlaufenen  Fällen  wurde  ausgedehnte  Verschorfung  der  Magenschleimhaut 
gefunden  und  im  Oesophagus  membranöse  Losstossung  der  oberen  Schichten. 
Aehnlich  wie  nach  Schwefelsäurevergiftungen  kann  auch  beim  Chlorzink 
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nach  Ablauf  der  acuten  Vergiftung  durch  narbige  Strictur  des  Oesophagus 
oder  des  Pylorus  der  Tod  herbeigeführt  werden. 

d)  Silber.  In  seltenen  Fällen  kam  acute  Vergiftung  durch  Höllen- 
stein (Verschlucken  von  Aetzstiften)  vor,  in  der  Leiche  fand  sich  Ver- 
schorfung der  Magenschleimhaut,  der  Schorf  wurde  am  Lichte  schwarz 
(vergl.  den  Fall  von  Scattergood). 
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Soc.  de  med.  (ref.  Virchow-Hirsch’s  Jahresber.  1883.  I.  S.  423).  — A.  Huber,  Virch.  Arch. 
CXXVI.  — J.  Sei tz,  Schweiz,  ärztl.  Correspondenzbl.  1892.  24. 

§ l.  Kohlenoxydgas.  Das  Kohlenoxydgas  gibt  Veranlassung  zu  Vergif- 
tungen namentlich  als  Bestawltheil  des  Koklendunstes  und  des  Leuchtgases. 
Die  giftige  Wirkung  dieses  Gases  beruht  auf  der  tiefen  Veränderung  der 
Blutzusammensetzung,  die  es  hervorruft,  indem  es  mit  dem  Blutfarbstoff 
eine  Verbindung  eingeht,  welche  diesen  unfähig  macht  zur  Sauerstoffauf- 
nahme. Dem  entsprechend  finden  sich  bei  der  Leichenuntersuchung  nach 
Kohlenoxydvergiftung  im  Blut  die  am  meisten  charakteristischen  Verände- 
rungen, dasselbe  zeigt  die  eigen  th  ii  ml  ich  hellkirschrothe  Färbung 
des  Kohlenoxydhämoglobins;  auch  wenn  Coagula  gebildet  sind,  haben  die- 
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selben  diese  Farbe.  Je  länger  die  durch  Kohlenoxyd  Vergifteten  noch 
lebend  in  einer  von  dem  giftigen  Gase  freien  Atmosphäre  zubrachten,  desto 
mehr  wird  dieses  Zeichen,  wie  überhaupt  der  charakteristische  Leichen- 
befund verwischt.  Dieses  Verhältniss  ist  wohl  zu  beachten,  da  nicht  ge- 
rade selten  nach  überstandener  Vergiftung  der  Tod  noch  durch  Nachkrank- 
heiten (Lungenaffectionen,  Cerebralstörungen)  erfolgt. 

Von  der  hellrothen  Blutfarbe  hängen  noch  gewisse  andere  Momente 
des  Leichenbefundes  ab,  so  wird  von  allen  Seiten  die  hellrot  he  (bis 
rosenrothe)  Färb  ungderTodten  fl  ecke  hervorgehoben,  welche  besonders 
an  der  Innenfläche  der  Oberschenkel,  an  der  Beugeseite  des  Oberarms,  am 
Brustkasten,  am  Halse  und  im  Gesichte  hervortritt;  bald  in  Form  um- 
schriebener Flecken,  bald  mehr  diffus  verbreitet  und  mit  verwaschenen 
Bändern.  Auch  an  den  inneren  Organen  macht  sich  die  hellrothe  Blutfärbe 
geltend;  sie  tritt  an  den  serösen  Häuten  als  fleckige  hellrothe  Färbung 
hervor,  auch  an  den  Schleimhäuten ; nicht  minder  an  den  Muskeln  und  fast 
allen  parenchymatösen  Organen  kommt  sie  zur  Geltung. 

Siebenhaar  und  Lehmann  heben  besonders  hervor,  dass  man  trotz  der  sanften 
Rosenrothe  die  normale  Färbung  der  Organe  nicht  vermisse,  das  Ganze  mache  den  Ein- 
druck, als  sei  ein  zarter  rosaer  Flor  über  die  Gewebe  ausgebreitet. 

Auch  Klebs  hebt  die  feine  capilläre  Rüthung  im  Gehirn  (zuweilen  mit  feinen 
Hämorrhagien  verbunden,  besonders  in  der  Corticalis),  die  auffällige  Röthung  der  Lungen, 
die  dichte  Injection  in  Nieren  und  Leber,  sowie  die  starke  Füllung,  Erweiterung  und 
selbst  Schlängelung  der  Gefässe  hervor,  wie  Klebs  denn  überhaupt  geneigt  ist.  bei  der 
Kohlenoxydvergiftung  ein  Hauptgewicht  auf  die  Kreislaufstörungen  zu  legen. 

Zuweilen  erleiden  Theile  des  Gehirns  in  Folge  der  Functionsaufhebung,  der  Circu- 
lationsstürung  während  der  Kohlenoxydasphyxie  nachträglich  schwere  Ernährungsstörung. 
Ausbildung  herdförmiger  Hirnerweichung  (namentlich  in  den  Centralganglien  des  Gross- 
hirns) wurde  wiederholt  im  unmittelbaren  Anschluss  an  Kohlenoxydvergiftung  beobachtet 
(Klebs , Pölchen).  In  einem  vom  Verfasser  secirten  Fall  fand  sich  ein  taubeneigrosser 
Herd  einfacher  Erweichung  im  linken  Thalamus.  Von  E.  Koch  wurden  IS  Fälle  von  En- 
cephalomalacie  nach  Kohlenoxydvergiftung  zusammengestellt.  Bemerkenswerth  ist.  dass 
mehrfach  die  Erweichungsherde  doppelseitig  symmetrisch  auftraten  und  ferner,  dass  die- 
selben stets  auf  das  Gebiet  der  Grosshirnganglien  beschränkt  waren  (Thalamus  opticus, 
die  beiden  inneren  Glieder  des  Linsenkerns).  Wahrscheinlich  hängt  diese  Localisation  mit 
der  Gefässversorgung  des  Gehirns  zusammen,  durch  welche  das  Zustandekommen  in  dem 
betreffenden  Gebiet  der  A.  cerebralis  media  (Artt.  lenticulo-striatae)  begünstigt  wird. 
Dass  übrigens  das  Kohlenoxydgas  auch  direct  auf  die  Ganglienzellen  und  die  Nervenfasern 
schädigend  einwirken  kann,  wird  wahrscheinlich  durch  die  Beobachtung  schwerer  cere- 
braler Nachkrankheiten  im  Anschluss  an  Kohlenoxydvergiftung.  In  einem  hierhergehörigen 
von  A.  Cramer  mitgetheilteu  Fall  wurde  in  der  Hirnrinde  Faserschwund  in  diffuser 
Ausbreitung,  Atrophie  eines  Theils  der  Ganglienzellen  (mit  Vacuolenbildung)  nachge- 
wiesen; dazu  kam  Wucherung  der  Neuroglia  im  gesammteu  Mark  des  Grosshirns  und 
hyaline  Verdickung  der  Wandung  eines  Theils  der  Arterien  in  Stammganglien,  Pons  und 
Medulla  oblongata.  Auch  der  nach  Kohlenoxydvergiftuug  auftretende  Diabetes  ist  wahr- 
scheinlich cerebralen  Ursprunges. 

Parenchymatöse  Veränderungen  wurden  von  Klebs  bei  den 
durch  Kohlenoxyd  Vergifteten  nachgewiesen;  die  in  rasch  verlaufenen  Fällen 
hellkirschrothe  Muskulatur  nimmt  bei  längerer  Einwirkung  einen  mehr 
grauen  matten  Ton  an,  zuerst  an  Psoas  und  Iliacus;  es  handelt  sich  hier 
um  körnige  Degeneration  der  Muskelfasern,  an  welche  sich,  wenn  das  Leben 
lange  genug  erhalten  wird,  interstitielle  entzündliche  Processe  anschliessen. 
Am  Herzen  fand  Klebs  diese  Degeneration  nicht  constant,  Auch  in  der 
Leber,  der  Milz,  den  Nieren  wurde  körnige  Degeneration  nachgewiesen. 

Wichtig  sind  ferner  die  Veränderungen  am  Respirationsapparat,  welche 
freilich  keineswegs  constant  gefunden  werden;  wahrscheinlich  vorzugsweise 
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in  Fällen,  wo  der  Tod  nicht  rasch  eintrat.  Hierher  gehört  die  Entwicklung 
heftiger  Bronchitis  (zuweilen  mit  Hämoptoe  verbunden)  und  selbst  katar- 
rhalischer Pneumonie  in  ihren  Anfangsstadien  (Friedberg).  In  derartigen 
Fällen  kann  auch  seröse  Exsudation  in  die  Pleurahöhlen  Vorkommen  (vergl. 
den  von  Zeuker  begutachteten  Fall,  bei  welchem  das  Vorhandensein  dieses 
Befundes  zu  dem  Schlüsse  führte,  dass  der  Tod  nicht  rapid,  sondern  erst 
nach  längerer  Einwirkung  des  Kohlenoxydes  eingetreten). 

Von  Sieben  haar  wird  noch  aus  dem  Leichenbefunde  als  besonders  charakteristisch 
hervorgehohen:  die  auffällige  Buhe  in  der  Körperhaltung  und  im  Gesichtsausdruck,  die 
wenig  fortgeschrittene  Verwesung,  die  Biegsamkeit  der  Glieder,  der  lange  erhaltene  Glanz 
und  die  Durchsichtigkeit  der  Hornhaut,  das  Vorhandensein  eines  schwarzen  oder  grauen 
Anfluges  an  der  äusseren  Nasenöffnung,  endlich  die  Erschlaffung  der  Sphincteren  (Abgang 
des  Faeces,  des  Urins  und  Samenerguss).  Wie  auf  der  Hand  liegt,  sind  alle  diese  Zeichen 
keineswegs  charakteristisch,  ja  (wie  der  schwärzliche  Anflug  an  der  Nase)  zum  Theil  nur 
in  Fällen  vorhanden,  wo  neben  dem  Kohlenoxyd  noch  die  Wirkung  des  Kohlenrauches  in 
Betracht  kommt. 

Da  die  angeführten  Kennzeichen  überhaupt  in  vielen  Fällen  nicht  in  der  Weise  vor- 
handen sind,  dass  sich  aus  ihnen  der  Beweis  der  Kohlenoxydvergiftung  führen  liesse,  so 
ist  es  sehr  werthvoll,  dass  sich  bei  Untersuchung  des  Leichenblutes  bestimmte 
Zeichen  der  Vergiftung  feststellen  lassen.  Die  sogenannte  Natronprobe  (Hoppe- 
Seyler,  Jaederholm)  beruht  darauf,  dass  sich  Kohlenoxydblut  beim  Behandeln  mit 
Natronlauge  anders  verhält  als  normales  Blut.  Fügt  man  zu  einigen  Tropfen  gewöhn- 
lichen Blutes  in  der  Porzellanschale  das  doppelte  Volumen  concentrirter  Natronlauge,  so 
nimmt  die  Mischung  eine  schmutziggrünliche  Farbe  an;  das  Kohlenoxydblut  bildet  da- 
gegen hei  gleicher  Behandlung  eine  derbere  Masse,  die  in  dünner  Schicht  zinnoberroth 
erscheint.  Nach  Jaederholm  wird  durch  die  Natronlauge  das  Oxyhämoglobin  in  braun- 
grünliches Oxyhämatin  verwandelt,  während  Kohlenoxydhämatin  von  hellrotlier  Farbe  ist. 

Bringt  man  das  mit  Wasser  verdünnte  Blut  vor  den  spektroskopischen  Apparat, 
so  treten  zunächst  im  Gelbgrün  des  Spectrum  (bei  den  Frauenliofer’schen  Linien  D und  E) 
Absorptionsbänder  auf,  die  sich  von  denjenigen  des  Oxyhämoglobius  nicht  wesentlich 
unterscheiden.  Auf  Zusatz  reducirender  Substanzen  (Schwefelammonium)  bleiben  aber  die 
beiden  Absorptionsbänder  des  Kohlenoxydhämoglobins  unverändert,  während  dagegen  be- 
kanntlich bei  diesem  Verfahren  die  Bänder  des  Oxyhämoglobin  verschwinden  und  ein 
einziger  breiter  Absorptionsstreifen  (des  reducirten  Hämoglobin)  zwischen  den  Frauen- 
hofer’schen  Linien  D und  E auftritt.  Die  spektroskopische  Untersuchung  hat  noch  posi- 
tive Resultate  ergeben  nach  Monate  langer  Aufbewahrung  des  Blutes.  Negativ  kann  das 
Ergebniss  natürlich  in  denjenigen  Fällen  sein,  wo  die  Vergifteten  aus  der  Kohlenoxyd- 
atmosphäre  lebend  entfernt  wurden  und  längere  Zeit  noch  am  Leben  waren;  doch  scheint 
sich  der  Kohlenoxydgehalt  pft  auch  unter  solchen  Verhältnissen  noch  stundenlang  erhalten 
zu  können. 

Der  Leichenbefund  nach  Kohlen  säure  Vergiftung  ist  gegenüber 
demjenigen  der  Kohlenoxydintoxicationen  namentlich  charakterisirt  durch 
die  dunkle  Färbung  des  in  der  Leiche  noch  flüssigen  Blutes, 
auch  die  inneren  Organe  sind  dunkler  gefärbt,  namentlich  zeigen  die  Lei- 
chenflecke mehr  blaurothe  Farbe. 

§ 2.  Schwefelwasserstoff.  Den  Vergiftungen  durch  Schwefelwasserstoff' 
sind  Arbeiter  ausgesetzt,  welche  sich  in  einer  durch  dieses  Gas  hochgradig 
verunreinigten  Atmosphäre  längere  Zeit  aufhalten  müssen;  namentlich  ist 
der  Schwefelwasserstoff  Hauptbestandteil  des  sogenannten  K loaken- 
gases.  In  einzelnen  Fällen  wurde  Selbstint oxication  durch  im  Verdauungs- 
tractus  sich  entwickelnden,  wahrscheinlich  durch  abnorme  Zersetzung 
der  Ingesta  gebildeten  Schwefelwasserstoff  bewirkt.  In  einem  Fall  von 
Emminghaus  bestand  mehrfache  Darmperforation  und  Zersetzung  der  in 
die  Bauchhöhle  ausgetretenen  Fäcalien.  ln  solchen  Fällen  wurde  auch  im 
Urin  das  Gas  nachgewiesen.  Die  Leichen  der  an  acuter  Schwefelwasser- 
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Stoffvergiftung  Verstorbenen  (. Mephitwne  hydrosulfure ) zeigen,  abgesehen 
von  dem  specifischen  Geruch  nach  faulen  Eiern,  welcher  auch  den  inneren 
Organen  anhaftet,  nach  C a s p e r eine  auffallendschwärzliche,  selbst  1 
tintenartige  Beschaffenheit  des  Blutes;  die  Lungen  erscheinen  j 
daher  auf  dem  Durchschnitte  rein  schwarz.  Unter  dem  Mikroskop  zeigte  \ 
im  Fall  Casper’s  das  Lungenblut  eine  höchst  bemerkbare  gänzliche  Zer-  1 
Störung  der  Blutkörperchen,  von  denen  kaum  noch  einzelne  zu  erkennen 
waren  (am  Tage  nach  der  Section  untersucht).  In  Betreff  der  übrigen  ] 
Befunde  (bläuliche  bis  grünliche  Farbe  der  Haut,  Hirnhyperämie.  Lungen-  ] 
hyperämie,  Vorhandensein  oder  Fehlen  der  Leichenstarre)  stehen  die  An-  j 
gaben  der  einzelnen  Beobachter  vielfach  in  Widerspruch. 

Andere  Gase,  die  in  seltenen  Fällen  zu  Vergiftungen  Anlass  gegeben  j 
haben,  wie  der  Schwefelkohlenstoff  (bei  Kautschukarbeitern),  das  Stickoxy-  j 
dulgas  (als  Anaestheticum  namentlich  bei  Zahnextractionen  verwendet),  das  | 
Chlorgas  erheischen  vom  pathologisch-anatomischen  Standpunkt  keine  be-  1 
sondere  Besprechung. 

§ 3.  Blausäure  uud  Cyankalium.  In  praktischer  Hinsicht  kommt  von  i 
giftigen  Cyanverbindungen  vorzugsweise  das  Cyankalium  in  Betracht.  Unter  \ 
den  blausäurehaltigen  Giften  vegetabilischer  Abstammung  nimmt  in  dieser  | 
Beziehung  das  Bittermandelöl  den  ersten  Platz  ein. 

Auch  bei  der  Blausäurevergiftung  ergibt  die  pathologisch-anatomische  I 
Untersuchung  wenig  charakteristische  Momente.  Als  besonders  wichtig  ist  | 
von  jeher  der  Bittermandelgeruch  hervorgehoben  worden,  welcher  ] 
übrigens  in  gleicher  Weise  nach  Nitrobenzolvergiftung  vorhanden  ist.  Dieser  J 
Geruch  ist  oft  schon  vor  Eröffnung  der  Leiche  wahrnehmbar  (namentlich  auch 
an  der  schaumigen  Flüssigkeit,  welche  sich  häufig  vor  dem  Munde  findet),  I 
besonders  aber,  da  die  Blausäurevergiftung  fast  ausnahmslos  vom  Intesti-  I 
naltractus  stattfindet,  am  Magendarmkanal  und  überhaupt  den  Organen  der  1 
Bauchhöhle.  In  der  Regel  ist  der  bezeichnete  Geruch  sein’  intensiv  uud  1 
lange  haftend;  so  hatten  in  einem  vom  Verfasser  untersuchten  Fall  die  in  J 
Spiritus  aufbewahrten  Organe  noch  nach  Wochen  intensiven  Bittermandel-  1 
geruch).  Der  Werth  des  angeführten  Kriteriums  ist  jedoch  kein  absoluter,  I 
da  entschiedene  Fälle  von  Blausäurevergiftung  beobachtet  wurden,  wo  kein  J 
charakteristischer  Geruch  wahrgenommen  wurde.  Jiidell  gibt  aus  einer  9 
Zusammenstellung  von  19  Vergiftungsfällen  an,  dass  16  mal  der  Geruch  nach  1 
bitteren  Mandeln  wahrgenommen  wurde. 

Von  sonstigen  Verhältnissen  des  Leichenbefundes  mögen  die  folgenden  I 
kurze  Erwähnung  finden.  Die  Fäulniss  scheint  im  Allgemeinen  sich  lang-  fl 
samer  zu  entwickeln ; die  allgemeine  Hautfarbe  ist  meist  blasslivid  (die  fl 
Fingernägel  bläulich),  die  Todtenflecke  erscheinen  (namentlich  in  frisch  1 
untersuchten  Fällen)  auffallend  hellroth  (ähnlich  wie  nach  Kohlen- 1 
oxyd Vergiftung),  doch  ist  in  einzelnen  Fällen  auch  ausdrücklich  sehr  dunkle  fl 
Farbe  derselben  angegeben  (auch  die  mehrfach  hervorgehobene  Pupillen-  1 
weite  ist  nicht  constant).  Nach  Kob  er  t wird  die  hellrothe  Färbung  der  | 
Todtenflecke  durch  die  Bildung  von  „Cyanmethämoglobin“  bedingt,  das  aus  | 
dem  in  den  Flecken  meist  vorhandene  Methämoglobin  unter  Einwirkung  1 
der  Blausäure  entsteht.  Die  Todten starre  pflegt  frühzeitig  einzutreten 
und  lange  zu  bestehen. 

Das  Blut  in  den  grossen  Gefässen  und  im  Herzen  zeigt  wenig  Neigung  fl 
zur  Gerinnung,  es  wird  in  gewissen  Fällen  (Casper,  Liman,  Siegel,  | 
Maschka)  als  hei lkir sehr oth  bezeichnet  (in  einem  kürzlich  vom  Ver-  ; 
fasser  untersuchten  Fall  war  es  dunkelroth,  etwa  einer  concentrirten  ain- 
moniakalischen  Carminlösung  entsprechend)';  von  anderen  Autoren  wird 
ausdrücklich  die  dunkle  bis  bläulich-schwarze  Färbung  des  Blutes  hervor-  :< 
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gehoben.  Nach  Experimenten  von  Preyer  wurde  das  Blut  von  Thieren 
nach  schneller  Vergiftung  hellroth  und  sauerstoffreich  gefunden.  Nach 
Ivobert  tritt  die  hellrothe  Färbung  des  Blutes  nur  ein  nach  ungewöhnlich 
grossen  Dosen  von  Blausäure  oder  Cyankalium,  da  nur  unter  dieser  Voraus- 
setzung das  gesammte  Leichenblut  mit  Blausäure  gesättigt  ist. 

Der  Magen  zeigt  nach  der  Vergiftung  durch  Blausäure  keine  erheb- 
lichen Veränderungen;  nur  in  einem  Tlieil  der  Fälle  wird  lebhafte  Injection 
und  Ekchymosirung  der  Schleimhaut  angegeben. 

Leber  und  Milz,  namentlich  aber  die  Nieren,  werden  in  den  meisten 
Fällen  hyperämisch  gefunden,  auch  im  Gehirn  und  in  seinen  Häuten  be- 
steht meist  Congestion  (im  letzteren  zuweilen  punktförmige  Hämorrhagien). 
Die  Lungen  sind  meist  hochgradig  hyperämisch  und  ödematös,  die  Schleim- 
haut der  Luftwege  nicht  immer  injicirt,  zuweilen  feinschaumigen  (auch 
blutgemischten)  Inhalt  darbietend. 

In  Bezug  auf  die  Vergiftung  durch  Cyankalium  ist  hervorzuheben, 
dass  hier,  während  im  Uebrigen  die  Erscheinungen  mit  der  Blausäurever- 
giftung übereinstimmen,  eine  corrodirende  Wirkung  auf  die  Magenschleim- 
haut zur  Geltung  kommt,  wie  sie  die  ätzenden  Alkalien  ausüben  (das 
käufliche  Cyankalium  enthält  reichlich  kohlensaures  Kali).  Bei  experimen- 
teller Vergiftung  zeigte  nach  A.  Besser  der  frisch  herausgenommene  Magen 
opak  weisslicke  Aetzungen  und  über  linsengrosse  Blutungen  in  der  sonst 
intacten  blassrötklicken  Schleimhaut.  Als  Leichenveränderung  stellt  sich 
bald  durch  die  Wirkung  des  Salzes  und  die  Imbibition  durch  Blutfarbstoff 
eine  Veränderung  ein,  welche  die  Zeichen  der  Corrosion  ganz  verschwinden 
lässt.  In  diesem  veränderten  Zustande  findet  man  den  Magen  in  der  Eegel 
bei  der  Section.  Die  Magenschleimhaut  (besonders  im  Fundus)  ist  gewulstet, 
locker,  weinröthlich  gefärbt,  durchscheinend,  beim  Anfühlen  seifenartig. 
Diese  quellende  Wirkung  kommt  nach  schwachen  Dosen  des  Giftes  wenig 
zur  Geltung;  Gegenwart  reichlicher  Säure  im  Mageninhalt  hindert  ebenfalls 
ihr  Zustandekommen.  Auch  (im  Zwölffingerdarm  und  in  der  Speiseröhre 
kommt  die  besprochene  Veränderung  vor. 

Für  vorläufige,  leielit  am  Leichentisch  ausführbare,  wenn  auch  bei  negativem  Ausfall 
nicht  beweiskräftige  Prüfung  ist  die  von  Schönbein  und  Preyer  angegebene  Reaction 
zu  empfehlen.  Eine  verdünnte  alkoholische,  mit  einigen  Tropfen  schwacher  Kupfervitriol- 
losung  versetzte  Gnajakharzlösung  nimmt  beim  Einbringen  blausäurehaltiger  Substanzen 
schön  blaue  Färbung  an.  Uebrigens  ruft  auch  Nitrobenzol  eine  ähnliche  Farbreaction  hervor. 

§ 4.  Nitrobenzol  (Mirbanöl).  Der  Sectionsbefund  nach  Nitrobenzolver- 
giftung zeigt  grosse  Uebereinstimmung  mit  der  Blausäureintoxication,  na- 
mentlich wurde  schon  hervorgehoben,  dass  in  beiden  Fällen  der  Bitter- 
mandelgeruch an  den  Leichenth eilen  wahrnehmbar  ist.  Wie  es  dem 
Verfasser  nach  eigener  Erfahrung  scheinen  möchte,  tritt  er  jedoch  bei  der 
Nitrobenzolvergiftung  noch  schärfer,  in  förmlich  stechender  Weise  hervor. 

Das  Verhalten  der  Haut  zeigt  keine  durchschlagenden  Differenzen 
gegenüber  der  Blausäurevergiftung,  nur  sind  die  Todtenflecke  im  Allge- 
meinen dunkler  livid;  in  einem  vom  Verfasser  5 Stunden  p.  m.  secirten 
Fall  von  Vergiftung  durch  Mirbanöl  fiel  am  Gesicht  und  Hals  und  an  den 
Armen  dunkelgraublaue  Färbung  auf  (von  mehreren  Autoren  wird 
die  während  des  Lebens  vorhandene  graublaue  Verfärbung  des  Gesichts 
hervorgehoben). 

Die  Todtenstarre  ist  meist  beträchtlich  entwickelt,  die  Muskulatur 
dunkel,  auffallend  trocken  (in  dem  Fall  von  Lehmann,  auch  in  dem  eben- 
erwähnten des  Verfassers).  Das  Blut  wird  von  den  meisten  Beobachtern 
als  schwer  gerinnend  und  dunkelbraun  (an  der  Luft  heller  werdend) 
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angegeben,  ein  Verhält niss,  auf  welches  J üdell  gegenüber  der  kirschrothen 
Färbung  nach  Blausäurevergiftung  Gewicht  legt. 

Die  Schleimhaut  des  Magens,  der  Speiseröhre  und  des  oberen 
Dünndarms  zeigt  meist  lebhafte  Injection  und  Schwellung,  nicht  selten 
Ekchymosirung.  In  dem  Falle  eigener  Beobachtung  war  die  Macosa  des 
Magens  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  dunkelroth,  von  sammetartigem  Aus- 
sehen, von  mehreren  Ekchymosen  durchsetzt.  Punktiörmige  Hämorrhagien 
an  den  serösen  Häuten  wurden  mehrfach  gefunden  (im  Falle  Verfassers 
am  Mesenterium,  dessen  Venen  stark  erweitert  waren). 

Die  Leber,  die  Milz,  die  Nieren,  das  Gehirn  und  seine  Häute 
zeigen  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Hyperämie.  Sowohl  in  Fällen 
von  Letheby  und  Lehmann,  als  bei  der  Beobachtung  Verfassers  fand 
sich  im  Gehirn  das  Ventrikelserum  erheblich  vermehrt.  Endlich  verdient 
noch  Hervorhebung,  dass  mehreren  Beobachtern  (Bahr dt.  Kreuser)  die 
sehr  blasse  Färbung  des  Herzfleisches  auffiel,  im  Uebrigen  war  das  rechte 
Herz  meist  dilatirt,  stark  bluthaltig,  das  linke  wenig  bluthaltig. 


ACHTES  CAPITEL. 

Vergiftung  durch  einige  Anaestlietica  (Chloroform,  Chloralhydrat, 
Aether,  Alkohol)  und  einige  der  wichtigeren  Pflanzengifte. 

Litteratur. 

Chloroformvergiftung:  Berend,  Zur  Chloroformtod-Casuistik.  1S50.  — Binz, 

D.  Klinik.  185S.  13.  — Sabarth,  Das  Chloroform  u.  s.  w.  Würzburg  1S66.  — Nothnagel 
(Fettdegeneration  bei  mit  Chloroform  oder  Aether  vergifteten  Tliieren),  Berl.  klin.  Wochen- 
schrift. 1866.  4.  — Senator , D.  Vierteljalirssckr.  für  ger.  Med.  II.  S.  310.  — Tardieu 
(Choroform Vergiftung  vom  Magen  aus),  Etüde  medico-leg.  sur  l’empoisonnement.  Paris  1867. 

— Böttcher  (Wirkung  auf  das  Blut),  Vircli.  Arch.  XXXII.  — Hermann,  Yirch.  Arch. 
XXXI.  — Sonnenburg,  Centralbl.  f.  Chir.  1879.  42.  — S a m s o n , Chloroform,  its  action 
etc.  London,  med.  times  and  Gaz.  1870.  — Bornträger,  Ueber  den  Tod  durch  Chloroform 
und  Chloralhydrat,  Vierteljahrsschr.  für  ger.  Med.  LH.  LIH.  — Strassmann  itüdtliehe 
Nachwirkung  des  Chloroforms,  Yirch.  Arch.  CXV.  — Ostertag,  Yirch.  Arch.  CX\  111.  — 

E.  Frankel,  Virch.  Arch.  CXXVII.  — Ungar  u.  Tunker , Vierteljahrsschr.  für  ger.  Med. 
XL VII.  • — Bastianelli,  Soz.  Lancisiana  di  Roma  1S90.  HI.  p.  322. 

Chloralhydratvergiftung:  Husemann,  Ueber  Chloralhydrat,  Schmidt 's  Jahrb. 
151.  — Reimer,  Allgern.  Zeitsclir.  für  Psych.  XXYIIL  — Ogston,  Edinb.  med.  Journ. 
1878.  284.  — Wulf  (fettige  Entartung  der  Organe  nach  längerem  Gebrauch  von  Chloral- 
hydrat), Diss.  Bonn  1891. 

Alkoholvergiftung:  Casper-Limau,  Handb.  der  ger.  med.  Beob.  301.  — Mit- 
scherlich, Virchow’s  Archiv.  XXXVIII.  — E.  Hankel,  Vierteljahrsschr.  für  ger.  Med. 
XXXVIII. 

Pflanzengifte  (Alkaloide):  Opium  und  Morphium:  Duchek,  Wochenbl.  der 
Wiener  Aerzte.  1861.  — Taylor,  Guy’s  liosp.  rep.  XI.  1865.  — Husemann,  Ueber  Mor- 
phiumvergiftung, D.  Klinik.  1874.  7.  — E.  Scli  wenuinger , D.  med.  Wochenschr.  1879. 
Nr.  34.  — Atropin:  Gross,  Friedreich’s  Bl.  1S70.  S.  457.  — Digitalis:  Köhnhorn, 
Vierteljahrsschr.  f.  ger.  Med.  XXIV.  — Aconit:  Koch,  Württemb.  med.  Correspondenzbl. 
1856.  — E.  Roth , Vierteljahrsschr.  für  ger.  Med.  XXXIX.  — Strychnin:  St.  Claire 
Gray  (Casuistik  von  143  Fällen),  Schmidts  Jahrb.  160.  — Kratter,  Oest.  ärztl.  Yereinsbl. 
1880.  6.  — Coniin:  Bennet,  Journ.  de  Phys.  et  de  Chemie.  X.  (S46.  — Guttmann, 
Berl.  klin.  Wochenschr.  1866.  5.  — Cicuta:  Lender,  Vierteljahrsschr.  f.  ger.  Med.  1S65. 

— Trojanowsky,  Dorpat,  med.  Zeitsclir.  V.  1876.  — Böhm,  Arch.  f.  exp.  Path.  V.  279. 

Vergiftung  durch  Giftpilze:  Krombholz,  Naturgeschiehtl.  Beschreib,  der  ess- 
baren, schädl.  u.  verdächt.  Schwämme.  Prag  1831.  — Husemann,  SchuchardPs  Zeitsclir. 
f.  prakt,  Med.  II.  1S65.  — Maschka,  Prag.  Vierteljahrsschr.  1856.  — Micliel,  De  l’em- 
poisonnement  par  les  Champignons,  Gaz.  liebd.  de  med.  1876.  — Plowright  (agaricus  phal- 
ioides),  Lancet  1879.  — 0.  Schmiedeberg  u.  Koppe,  Das  Muscarin,  das  giftige  Alkaloid 
des  Fliegenpilzes.  Leipzig  1869.  — Chouct,  Gaz.  liebd.  de  med.  1876.  — Foström  (Hel- 
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vella  esculenta),  Ueber  die  Intoxicationen  durch  die  essbare  Lorchel.  Leipzig  1882.  — Pon- 
fick,  Virch.  Arch.  LXXXVHT.  S.  445.  — (Vergl.  auch  die  in  der  Litteraturübersicht  des 
sechsten  Capitels  dieses  Abschnittes  citirten  Lehrbücher  der  Toxikologie.) 

§ 1.  Vergiftung  durch  Anaesthetica.  a)  Chloroform.  Der  Sections- 
befund  nach  Chloroform v erg- iftung  ist  keineswegs  constant  und  alle 
Versuche,  specifische  Kriterien  hervorzuheben , sind  als  widerlegt  zu  be- 
zeichnen. Chloroformgeruch  wurde  nur  in  seltenen  Fällen  an  der 
Leiche  und  an  Leich entheilen  noch  wahrgenommen,  nach  Berend  soll  er 
namentlich  am  Gehirn  hervortreten.  Die  Fäulniss  pflegt  sich  nach  Chloro- 
form Vergiftung  rasch  zu  entwickeln,  trotzdem  ist  die  Todtenstarre  meist 
langdauernd.  Von  der  raschen  Fäulniss  rührt  die  frühzeitige  Imbibition 
der  Luftröhrenschleimhaut  und  ebenfalls  das  frühe  Auftreten  von  Gas- 
blasen im  Blut  her,  auf  welche  Verhältnisse  von  einigen  Seiten  für  die 
Leichendiagnose  Gewicht  gelegt  worden  ist.  Nach  Senator  wurde  Befund 
von  Luftblasen  im  Blute  unter  146  Fällen  11  mal  notirt.  Das  Blut  ist  in 
der  Kegel  flüssig,  dunkel  gefärbt. 

Besonders  ist  auch  das  Verhalten  des  Herzens  als  wesentlich  ange- 
sehen worden,  um  so  mehr,  weil  es  von  vornherein  wahrscheinlich  ist,  dass 
der  Tod  in  Folge  der  Chloroformnarkose  durch  Herzparalyse  vermittelt 
wird.  Nach  Senator  wurde  das  Herz  unter  41  Fällen  33 mal  welk  und 
schlaff  gefunden,  von  Berend  mehrfach  als  zusammengefallen,  ja  „ein- 
geknickt“ bezeichnet.  Ob  die  Schlaffheit  des  Herzens  lediglich  eine  Fäul- 
nisserscheinung , ist  nicht  sicher  zu  entscheiden;  auf  alle  Fälle  steht  fest, 
dass  dieselbe  Erscheinung  in  ganz  gleicher  Weise  auch  nach  Todesarten 
aus  anderen  Frsachen  sich  findet,  auch  wurde  mehrfach  nach  Chloroform- 
todesfällen das  Herz  bei  der  Section  contraliirt  gefunden. 

Verfasser  fand  wiederholt  bei  Chloroformtodesfällen  von  Individuen, 
die  vor  der  Narkose  keine  Krankheitserscheinungen  dargeboten  hatten,  auf- 
fallende Dünne  und  Fettdurchwachsung  der  Muskulatur  des  rechten  Herz- 
ventrikels. Durch  Thierversuche  von  Ungar,  Strass  mann,  Oster  tag 
ergab  sich,  dass  nach  länger  dauernden  Inhalationen  von  Chloroform  fettige 
Degeneration  des  Herzens,  der  Leber,  der  Nieren  und  der  Körpermuskulatur 
eintritt,  die  wohl  grösstentheils  auf  die  Wirksamkeit  des  Chloroforms  als 
Protoplasmagift  zu  beziehen  ist.  Aus  der  gleichen  Degeneration  erklären 
sich  gewisse  Todesfälle  von  Menschen,  die  sich  an  längere  Zeit  fortgesetzte 
Narkose  anschlossen  (tödtliche  Nachwirkung  des  Chloroforms).  Besonders 
disponirt  sind  in  dieser  Hinsicht  anämische  Individuen. 

b)  Chloralhydrat.  Auch  für  die  Chloralhydratvergiftung  fehlt  es 
durchaus  an  charakteristischen  Leichenveränderungen.  Nach  den  chronisch 
verlaufenen  Chloralhydratintoxicationen  (in  Folge  des  längeren  medicamen- 
tösen  Gebrauches)  wäre  nach  den  klinischen  Wahrnehmungen  bei  der  Sec- 
tion zu  achten  auf  den  Befund  von  Hauthämorrhagien,  von  ausgebreitetem 
Decubitus  (Reimer)  und  die  Zeichen  chronischen  Magendarmkatarrhs. 

c)  Ae t her.  Die  Aether intoxication  (durch  Inhalation  oder  Ver- 
schlucken von  Aether  herbeigeführt)  wird  in  charakteristischer  Weise  bei 
der  Section  einzig  durch  den  noch  lange  nach  dem  Tode  persistirenden 
Aethergeruch  verrathen.  Im  Uebrigen  wird  Injection  der  Magenschleim- 
haut, Hyperämie  des  Gehirns  und  der  Lungen,  Dilatation  des  rechten  Her- 
zens, auch  Gasgehalt  des  Blutes  wie  nach  Chloroformvergiftung,  als  Leichen- 
befund angegeben. 

d)  Alkohol.  Für  die  acute  Alkoholvergiftung  sind  einzelne 
Leichenbefunde  als  charakteristisch  hervorgehoben;  so  legt  C a s p e r Gewicht 
auf  den  langsamen  Eintritt  der  Fäulnisserscheinungen  (auch  an  den  inneren 
Organen),  ferner  bemerkt  man  in  manchen  Fällen  an  den  einzelnen  Leichen- 
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th eilen  charakteristischen  Alkoholgerucli  (in  zwei  vom  Verfasser  untersuchten 
Fällen  namentlich  am  Gehirn  wahrnehmbar).  Die  Hautfarbe  ist  in  der 
Eegel  bleich,  die  Todtenflecke  jedocli  deutlich  entwickelt;  häufig  finden  sich 
Sugillationen  und  Abschürfungen  an  der  Haut  und  von  letzteren  ausgehend 
können  die  Zeichen  einer  beginnenden  gangränösen  Phlegmone  vorhanden 
sein.  An  den  Schleimhäuten  des  Verdauungstractus  kommt  mehr  oder 
weniger  ausgesprochene  Eötliung  und  Ekcl^mosirung  vor. 

An  den  Hirnhäuten  besteht  constant  erhebliche  Congestion.  während 
die  Hirnsubstanz  selbst  oft  anämisch  und  üdematös  gefunden  wird.  Von 
einigen  Beobachtern  wird  besonderes  Gewicht  gelegt  auf  den  Befund  einer 
strotzend  gefüllten  Harnblase. 

Begreiflicher  Weise  sind  häufig  die  Wirkungen  des  acuten  Alcoholismus 
mit  denjenigen  des  chronischen  vermischt.  Auf  die  Organveränderungen, 
welche  sich  in  F olge  des  letzteren  entwickeln,  können  wir  bei  der  grossen 
Mannigfaltigkeit  derselben  hier  nicht  näher  eingehen;  um  so  weniger  ist 
das  erforderlich,  weil  die  meisten  Befunde  keineswegs  au  sich  für  den  chro- 
nischen Alcoholismus  charakteristisch  sind,  während  diejenigen,  denen  man 
einen  mehr  specifischen  Charakter  zugestehen  muss,  bereits  Besprechung 
gefunden  haben.  Das  Letztere  gilt  namentlich  von  der  durch  chronische 
Alkoholintoxication  hervorgerufenen  Lebercirrhose. 

§2.  Pflanzengifte,  a)  Opium  und  Morphium.  So  charakteristisch 
im  klinischen  Verlaufe  die  Erscheinungen  der  Opium-  und  Morphium  Ver- 
giftung sind,  so  wenig  Kriterien  bietet  die  Leichenuntersuchung.  Nach 
Beibringung  grosser  Opiumdosen  (z.  B.  in  Form  der  Opiumtinctur)  kann  der 
specifische  Geruch  des  Mageninhaltes  verwerthet  werden;  ferner  wurden 
in  den  meisten  Fällen  flüssiges  Blut,  livide  Hautfarbe,  rasch  ein- 
tretende Fäu ln  iss  angegeben  und  in  Betreff  des  Verhaltens  der  ein- 
zelnen Organe  auf  strotzende  Füllung  der  Sinus  durae  matris, 
Hyperämie  undOedem  der  Hirnhäute  (auch  Hämorrhagien  au  den- 
selben) und  des  Gehirns  Gewicht  gelegt;  doch  wurde  letzteres  auch  blut- 
arm und  ödematös  mit  vermehrter  Ventrikelflüssigkeit  gefunden.  Auch  die 
Lungen  werden  in  der  Eegel  als  sehr  blutreich  (zuweilen  mit  subpleuralen 
Ekchymosen)  beschrieben.  Durchaus  inconstant  ist  das  Verhalten  des 
Herzens  (in  einigen  Fällen  im  rechten  Ventrikel  strotzend  mit  Blut  ge- 
füllt). Eöthung  des  Magens  ist  nicht  constant.  Wurde  Opiumtinctur  an- 
gewendet, so  ist  die  bräunliche  Imbibition  der  Magenschleimhaut  beachtens- 
werte In  Folge  des  vor  dem  Tode  bestandenen  paralytischen  Zustandes 
wird  die  Blase  in  der  Eegel  durch  reichlichen  Urin  gefüllt  gefunden. 
Dieselben  Befunde  sind  bei  den  Sectionen  durch  Morphium  Vergifteter 
registrirt. 

Auch  die  chronische  Opium-  und  Morphiumvergiftung  führt  zu  keinen 
charakteristischen  Veränderungen. 

Bei  der  vom  Verfasser  angestellten  Leichenuntersuchung  von  zwei  Individuen,  welche 
durch  die  langjährige  Anwendung  subcutaner  Morphiuminjectiouen  zu  Grunde  gingen, 
fanden  sich,  abgesehen  von  den  charakteristischen  Befunden,  an  der  Haut  (Pigmeutirungen. 
narbige  Knoten  im  subcutanen  Gewebe,  Hautabscesse),  allgemeine  hochgradige  Anämie  bei 
noch  ziemlich  starkem  Fettpolster,  Fettentartung  des  Herzfleisches  und  diffuse  Zunahme 
des  Neurogliagewebes  in  dem  sehr  anämischen  Gehirn  und  Rückenmark. 

E.  Schwen ninger  hebt  als  wichtigen  Befund  bei  chronischem  Morphinismus  Hyper- 
trophie des  linken  und  Dilatation  des  rechten  Herzventrikels  hervor,  abnorme  Weite  der 
Pulmonalarterien  und  Stauungserscheinungen  im  kleinen  Kreislauf. 

b)  Atropin.  In  Fällen  von  Vergiftung  durch  die  Beeren  der  Bella- 
donna fand  Taylor  Congestion  der  Hirngefässe  mit  flüssigem  Blut,  gleich- 
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zeitig-  Hyperämie  der  Hirnhäute.  In  einigen  Fällen  fielen  congestionirte 
Flecke  im  Schlunde,  Oesophagus  und  Magen  auf.  Ferner  wird  abnorme 
Weite  der  Pupillen  und  intensiver  Glanz  der  halboffenen  Augen  angeführt. 
Wichtig  ist  natürlich  der  Befund  von  Blättern,  Samen  und  Früchten  der 
Belladonna  im  Magen  und  Darm  und  die  von  letzteren  bewirkte  röthlich- 
blaue  Färbung  der  Schleimhaut.  Werthvoll  für  die  Erkennung  der  Atropin- 
vergiftung ist  der  physiologische  Versuch,  man  hat  wiederholt  constatirt, 
dass  Blut,  Urin  oder  Mageninhalt  von  Vergifteten  bei  Thieren  Pupillen- 
erweiterung hervorrief. 

c)  Hyoscyamin.  Nach  Vergiftung  durch  Bilsenkraut  oder  das  in 
ihm  enthaltene  Alkaloid  (Hyoscyamin)  wird,  wie  aus  den  spärlichen  ein- 
schlägigen Leichenuntersuchungen  (Orfila)  hervorgeht,  Ueberfüllung  des 

- Venensystems  mit  flüssigem  Blute  und  namentlich  Hyperämie  des  Gehirns 
und  der  Lungen  gefunden,  im  Dannkanal  keinerlei  Entzündungserschei- 
nungen. 

d)  Digital  in.  Für  die  Vergiftung  mit  Theilen  von  Digitalis  purpurea 
oder  mit  dem  aus  dieser  Pflanze  gewonnenen  Digitalin  ist  fälschlich  der 
Befund  eines  contrahirten  linken  Herzens  als  charakteristisch  an- 
geführt worden.  Diese  Angabe,  welche  sich  auf  Thierversuche  stützt,  ist 
deshalb  nicht  zu  verwerthen,  weil  auch  in  anderen  Fällen,  so  lange  noch 
keine  Fäulniss  eintrat,  das  linke  Herz  nicht  selten  contrahirt  gefunden  wird 
und  weil  ferner  selbst  bei  Digitalinvergiftung  das  Herz  mitunter  schlaff 
und  reichlich  mit  Blut  gefüllt  gefunden  wurde. 

Im  Uebrigen  wird  in  mehreren  Fällen  die  Blutarmuth  des  Gehirns 
und  der  grossen  Blutleiter,  sowie  die  dünnflüssige  Beschaffenheit  des  dunkel- 
kirschrothen  Blutes  hervorgehoben. 

Der  physiologische  Nachweis  der  Digitalinvergiftung  gründet  sieh  auf 
das  Verhalten  des  Froschherzens ; nach  Beibringung  von  Digitalin  contraliiren  sich  die 
Ventrikel  und  bleiben  in  systolischer  Stellung  stehen,  gleichzeitig  nimmt  das  Herz  liell- 
rothe  Farbe  an. 

e)  Aconitin.  Tödtliche  Vergiftungen  durch  Aconitin  oder  aconitin- 
haltige  Pflanzen  (z.  B.  Aconitum  Napellus)  ergeben  durchaus  ähnliche  Er- 
scheinungen wie  die  bisher  erwähnten  Gifte:  flüssiges  Blut,  Hyperämie  des 
Gehirns  und  seiner  Häute  (zuweilen  selbst  Hämorrhagie),  der  Lungen,  der 
Leber  und  der  Nieren.  In  einigen  Fällen  war  das  Gesicht  auffallend  ge- 
dunsen und  geröthet  (Koch),  die  Schleimhaut  des  Mundes,  Schlundes  und 
Magens  lebhaft  injicirt.  Von  E.  Roth  wurde  Injection  und  Schwellung  der 
Schleimhäute  der  Speiseröhre,  des  Magens  und  Darmes  mit  vereinzelten 
Ekchymosen  gefunden. 

f)  Strychnin.  Unter  den  Leichenerscheinungen  nach  Strychninver- 
giftung ist  namentlich  die  rasch  eintretende  und  lange  anhaltende 
bedeutende  Leichen  starre  hervorzuheben,  welche  nur  in  seltenen 
Fällen  vermisst  wurde.  In  einzelnen  Fällen,  wo  der  Tod  während  eines 
tetanischen  Anfalles  eintrat,  war  eine  entsprechende  Haltung  der  Leiche 
bemerkbar  (eingeschlagene  Hände,  gekrümmte  Fusssohlen,  Opisthotonus). 
Die  Muskulatur  ist  dunkelbraunroth,  trocken,  die  Hautfarbe  livid.  Das 
Blut  ist  in  der  Regel  schwarz  und  flüssig  (in  einem  Falle  von  Casper 
weichselkirschroth).  Von  inneren  Befunden  wird  von  den  meisten  Beob- 
achtern angegeben:  Congestion  des  Gehirns  und  seiner  Häute,  sowie  der 
oberen  Theile  des  Rückenmarkes  (in  einigen  Fällen  Oedem  des  Rücken- 
markes) , ferner  Lungenhyperämie.  Die  Angabe , dass  das  rechte  Herz 
auch  Strychninvergiftung  stets  vom  Blute  ausgedehnt  sei,  ist  von  Taylor 
widerlegt,  der  nachwies,  dass  in  den  meisten  Fällen  das  Herz  leer  oder 
wenig  Blut  enthaltend  gefunden  wurde,  der  Herzmuskel  contrahirt  oder 

Birch-Hirschfold,  Pathol.  Anatomie.  4.  Aufl.  II.  Bd.  68 


1074  Zehnter  Abschnitt.  Path.-anat. Befunde  einiger  Infectionskrankheiten,  Vergift. u.s.w. 


schlaff.  Die  Harnblase  ist  meist  leer  und  contrahirt.  Entzündungserschei- 
nuno-en  im  Magen  und  Dannkanal  wurden  namentlich  nacli  Vergiftung 
mit  Nux  vomica  gefunden. 

g)  C o n i i n.  Auch  das  Coniin  und  die  dieses  Gift  enthaltenden  Pflanzen - 
theile.  von  Conium  maculatum,  bewirken  wie  die  meisten  der  vorerwähnten 
Pflanzengifte  die.  Leichenerscheinungen  des  asphyktischen  Todes:  flüssiges 
Blut,  Hyperämie  des  Gehirns  und  der  Meningen,  Lungenhyperämie  und 
Lungenödem.  Bisweilen  wurde  Röthung  der  Schleimhaut  der  Speiseröhre 
und  des  Magens  notirt.  Wurde  das  Kraut  zur  Vergiftung  verwendet,  so 
findet  man  im  Magen  grünlichen  Brei,  der  bei  Behandlung  mit  Kali  den 
eigenthümlichen,  widerlichen  Coniingeruch  entwickelt. 

h)  Cicuta.  Vergiftungen  mit  Wasserschierling  sind  am  häufigsten 
durch  Genuss  des  Samens  und  der  Wurzeln  dieser  Pflanze  bewirkt  worden. 
Lender  gibt  an  als  Sectionsbefunde : Hyperämie  der  Hirngefässe,  serös- 
sanguinolenten  Erguss  in  Brusthöhlen  und  Pericardium,  Hyperämie  der 
Lungen,  röthlichen  Schaum  in  Trachea  und  Bronchien,  stellenweise  starke 
Injection  der  Magen-  und  Dünndarmschleimhaut,  Hyperämie  der  Leber, 
Milz,  der  Nieren  und  des  Pankreas. 

i)  Nicotin.  In  den  Leichen  mit  Tabak  oder  Tabakinfusen  Vergifteter 
(als  Clysma  oder  per  os)  fand  man  zuweilen  gelbliche  Färbung  der  Magen- 
oder Darmoberfläche,  gleichzeitig  Entzündung,  Epithelerosionen,  blutig  ge- 
färbten Darminhalt  von  oft  charakteristischem  Gerüche.  Die  Unterleibs- 
gefässe  stark  gefüllt,  doch  fehlen  in  manchen  Fällen  alle  Zeichen  localer 
Irritation.  Das  Blut  Avird  als  dunkelroth  bezeichnet,  ferner  wird  Hyper- 
ämie des  Gehirns,  vermehrtes  Ventrikelserum,  Blutreichthum  der  Leber 
und  Nieren  angegeben ; das  Herz  wurde  schlaff  (bald  leer,  bald  mit  dunklem 
flüssigem  Blut  erfüllt)  gefunden,  die  Harnblase  meist  leer.  In  einem  von 
Taylor  mitgetheilten  Falle  von  Nicotin  Vergiftung  AA'ird  in  Betreff  des 
Sectionsbefundes  hervorgehoben:  die  allgemeine  Muskelerschlaffung.  hervor- 
stehende, starre  Augen,  geröthetes  Gesicht,  Aufgetriebenheit  des  Halses. 
Die  Kopf-  und  Gehirnhäute  mit  dunkel  purpurfarbenem  Blute  gefüllt,  die 
Herzhöhlen  leer,  der  Magen  in  seiner  Schleimhaut  carmoisinroth  (kein  Ni- 
cotingeruch). Das  Blut  durchweg  schwarz  und  flüssig,  stellemveise  von 
Syrupconsistenz. 

k)  Ergo tin.  Für  die  acute  Vergiftung  durch  Mutterkorn  oder  aus 
dem  Mutterkorn  bereitete  Präparate  fehlt  es  noch  an  genügendem  Material 
für  die  Fixirung  des  Sectionsbefundes.  Von  einigen  Seiten  wird  hervor- 
gehoben die  rasche  Fäulniss,  die  erhebliche  und  früh  eintretende  Todten- 
starre,  die  bedeutende  Füllung  der  grossen  Unterleibsgefässe.  Die  Uterin- 
blutungen, Avelche  auf  die  Wirkung  des  Ergotin  geschoben  wurden,  sind 
insofern  zweifelhaft,  als  bei  deu  meisten  Fällen  auch  andere  mit  der  Geburt 
oder  dem  Abortus  zusammenhängende  Momente  in  Betracht  kommen.  Hin- 
sichtlich der  chronischen  Mutterkornvergiftung  (Ergotismus  spasmodicus  et 
gangraenosus) , Avelche  in  früherer  Zeit  häufig  beobachtet  Avurde,  fehlt  es 
ebenfalls  an  genauen  Sectionsberichten.  Hervorhebung  verdient,  dass  nach 
Bonjean  bei  der  gangränösen  Form  des  Ergotismus  die  den  brandigen 
Theilen  entsprechenden  Arterien  gesund  waren. 

l)  Veratrin  und  Helleborin.  Vergiftung  mit  Veratrum  album 
(Aveisser  NiessAVurz)  hinterlässt  ebenfalls  keine  charakteristischen  Erschei- 
nungen; trotz  der  im  klinischen  Verlaufe  hervortretenden  reizenden  Wirkung 
auf  den  Intestinaltractus  finden  sich  die  anatomischen  Zeichen  entzündlicher 
Vorgänge  an  letzterem  nicht  immer  ausgesprochen.  Aelmlich  verhalten  sich 
die  Vergiftungen  mit  sclnvarzem  Niesswurz  (Helleborus  niger),  doch  Avaren 
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hier  in  einigen  Fällen  (Morgagni)  heftige  Entziindungserscheinungen  im 
Darmkanal  vorhanden. 

m)  Co  Ich i ein.  Die  Vergiftungen  durch  Theile  der  Herbstzeitlose 
(Colchicum  autumnale)  oder  durch  aus  derselben  hergestellte  officinelle  Prä- 
parate bewirken  meist  heftige  Irritation  der  Magenschleimhaut.  Casper, 
der  vier  derartige  Vergiftungsfälle  beobachtete,  hebt  ausserdem  die  dunkel- 
carmoisinrothe  Färbung  des  Blutes  und  die  auffallende  Blutüber- 
füllung im  venösen  Theile  des  Gefässapparates , sowie  die  Hyperämie  der 
Nieren  und  des  grossen  Gehirns  hervor. 

An  die  vorgenannten  irritir enden  Pflanzengifte  schliessen  sich 
noch  andere  ähnlich  wirkende  Gifte  an,  welche  jedoch  für  die  Toxikologie 
nur  ausnahmsweise  Bedeutung  haben,  so  das  Cr o tonöl,  die  Vergiftung 
durch  Euphorbiaceen,  Sabina  u.  s.  w.;  von  irritirenden  Giften  thierischen 
Ursprunges  ist  aber  namentlich  auf  die  Canthariden  hinzuweisen,  welche 
wiederholt  zu  Vergiftungen  Anlass  gegeben  haben.  Hier  ist  neben  den 
Befunden  eines  intensiven  Darmkatarrhs  namentlich  auf  die  Hyperämie  der 
Nieren,  der  Ureteren  und  der  Blasenschleimhaut  Gewicht  zu  legen;  die 
Blase  ist  meist  contrahirt  und  leer.  Fand  die  Intoxication  durch  Cantha- 
ridenpulver  statt,  so  ist  bei  der  Magen-  und  Darmuntersuchung  auf  den 
Befund  der  goldglänzenden  Flügeldeckenflimmerchen  der  spanischen  Fliege 
zu  achten. 

n)  Auch  die  Intoxicationen  durch  giftige  Schwämme  führen 
vorzugsweise  zu  Irritationserscheinungen  im  Darmtractus.  Von  den  giftigen 
Schwämmen  kommen  praktisch  hauptsächlich  Amanita  muscaria  (Fliegen- 
pilz), Amanita  phalloides,  Russula  integra  und  Boletus  luridus  in  Betracht. 

Nach  M a s c h k a soll  bei  durch  Fliegenpilz  Vergifteten  keine  Todten- 
starre  eintreten  (wahrscheinlicher  ist  es,  dass  sie  nur  relativ  früh  ver- 
schwindet); ferner  fand  der  eben  genannte  Autor  zahlreiche  Ekchymosen 
auf  Pleura  costalis  und  visceralis  von  Hirsekorn-  bis  Thalergrösse , auch 
Blutungen  in  der  Leber,  Lunge,  im  Herzmuskel,  der  Magenwand  und  den 
Nieren.  Die  Harnblase  war  stets  gefüllt,  zuweilen  bedeutend  dilatirt.  Das 
Blut,  welches  sich  namentlich  in  den  grossen  Venen  findet,  wird  als  flüssig 
und  kirschroth  bezeichnet.  Nach  Husemann  führt  die  Vergiftung  durch 
Schwämme  zur  Verfettung  verschiedener  Organe,  namentlich  der  Leber. 

Auf  Grund  experimenteller  Untersuchungen  über  die  Wirksamkeit  des  M u s - 
carins,  des  giftigen  Princips  des  Fliegenpilzes  (0.  Schmiedeberg  und  Koppe)  ist  die 
eigenthümliche  Wirkung  auf  den  Darm  hervorzuheben,  dessen  Muscularis  in  tetanische  Con- 
tractionen  geräth;  auf  das  Gehirn  scheint  das  Muscarin  einen  anfangs  erregenden,  später 
lähmenden  Einfluss  zu  äussern.  Ferner  ist  die  erregende  Wirkung  des  Muscarins  auf  die 
im  Herzen  seihst  gelegenen  Hemmungsapparate  hervorzuheben  (Herzstillstand  in  Diastole). 

Bereits  in  früherer  Zeit  waren  wiederholt  Mittheilungen  über  das  Vor- 
kommen tödtlicher  Vergiftungen  durch  den  Genuss  der  Helvella  esculenta 
(Frühlorchel,  Stockmorchel)  gemacht,  also  eines  Pilzes,  der  vielfach  ohne 
Schaden  genossen  wird.  Durch  Beobachtungen  und  Experimente  von 
Boström  ist  der  Grund  dieses  scheinbaren  Widerspruchs  aufgehellt  und 
die  Art  der  in  Betracht  kommenden  Giftwirkung  festgestellt  worden.  Durch 
Untersuchungen  von  Poiifick  sind  die  Resultate  Boström ’s  im  AVesent- 
lichen  bestätigt  worden.  Die  Lorchel  enthält  ein  heftig  wirkendes  Gift, 
welches  aber  durch  heisses  AVasser  leicht  ausgezogen  wird ; das  Kochwasser 
der  Pilze  ist  demnach  giftig,  während  die  gekochte  Pilzmasse  unschädlich 
ist  (auch  reichlicher  Salzzusatz  scheint  das  Gift  zu  zerstören).  In  den 
tödtlich  verlaufenen  Vergiftungsfällen  wurden  icterische  Färbung  der  Haut, 
dunkle  Todtenflecke,  umschriebene  Hauthämorrhagien,  C3mn0.se  des  Gesichts 
gefunden.  Das  Blut  war  flüssig  und  dunkel.  Das  Gewebe  der  Milz  erschien 
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auffällig  dunkelbraunroth,  die  Nieren  in  der  Rinde  dunkelgrauroth,  in  der 
Marksubstanz  dunkelblauroth  gefärbt.  Ferner  ist  Lockerung  und  massige 
Hyperämie  der  Schleimhaut  im  unteren  Tlieile  der  Speiseröhre  und  im 
Magen,  Gallegehalt  des  Duodenum  hervorgehoben. 

Durch  Vergiftuugsexperimente  mit  Hunden  wurde  nachgewiesen,  dass  dem  Lorchel- 
gift  eine  zerstörende  Wirkung  auf  das  Blut  znkommt;  im  Blute  treten  entfärbte  rotlie 
Blutkörperchen  auf  (sogenannte  Schatten),  in  den  Nieren,  namentlich  in  den  gewundenen 
Harnkanälchen,  sammelt  sich  reichlich  Hämoglobin  an  (Hämoglobinurie  tritt  im  Leben 
nach  grösseren  Dosen  frühzeitig  auf).  Auch  in  der  Milz  und  im  Knochenmark  findet 
sich  Färbung  der  Zellen  durch  Blutfarbstoff  und  Auftreten  von  Hämoglobinkörnchen  in 
denselben.  Der  Icterus  ist  demnach  als  Folge  der  Hämoglobinämie  aufzufassen.  Uebrigeus 
ist  hervorzuheben,  dass  wiederholt  bereits  bei  Pilzvergiftungen  das  Auftreten  dunkler 
Färbung  des  Urins  beobachtet  wurde.  Erfahrungen  bei  Thieren  weisen  darauf  hin,  das- 
noch  andere  Pflanzengife  ähnliche  Wirkung  wie  das  Lorchelgift  erzeugen  können.  Hier- 
her gehört  z.  B.  das  bei  Schafen  beobachtete  Auftreten  von  Hämoglobinurie  nach  Lupinen- 
fütterung. 


IH.  Hell  ersieht  der  Sectionsbefimde  nach  einigen  gewaltsamen 

Todesarten. 

Vorbemerkungen. 

Es  liegt  ausserhalb  des  Zieles  dieser  Darstellung,  die  mannigfaltigen 
gewaltsamen  Einwirkungen  zu  erörtern,  durch  welche  die  für  die  Erhaltung 
des  Lebens  erforderlichen  Leistungen  der  Körperorgane  gehemmt  und  auf- 
gehoben werden  können.  Namentlich  erscheint  ein  näheres  Eingehen  auf 
eine  wichtige  Kategorie  der  gewaltsamen  Todesarten,  auf  den  Tod  durch 
Verletzungen,  nicht  geboten.  Sei  es,  dass  durch  eine  Verletzung  direct 
ein  für  Erhaltung  des  Lebens  nothwendiges  Organ  zerstört  oder  erheblich 
beeinträchtigt  Averde  (Avie  das  nach  Venvundungen  des  Herzens,  nach  Con- 
tusion  geAvisser  Hirntheile  eintritt) ; sei  es,  dass  der  Tod  durch  die  mit  der 
Verletzung  verbundene  indirecte  Störung  der  Nerventhätigkeit.  der  Circu- 
lation  (Verblutung)  oder  der  Athnmng  (Blutung  in  den  Bronchien,  Fett- 
embolie nach  Zerquetschung  von  Knochenmark  bei  Fracturen)  erfolgt:  in 
den  meisten  Fällen  ist  die  pathologisch-anatomische  Beurtheilung  der  Fälle 
entweder  durchaus  einfach  und  auf  Befunde  begründet,  die  bei  Besprechung 
der  krankhaften  Veränderungen  der  einzelnen  Organe  bereits  berührt  wur- 
den oder  aber  es  kommen  bei  den  geAvaltsamen  Todesarten  dieser  Classe  in 
den  einzelnen  Fällen  so  verschiedenartige  Verhältnisse  in  Betracht,  dass  es  un- 
möglich ist,  für  die  sich  darbietenden  Leichenbefunde  Schemata  aufzustellen. 

Nicht  minder  gilt  das  Gesagte  für  diejenigen  Verletzungen,  welche 
ZAvar  nicht  direct  tödten,  an  Avelche  sich  aber  zum  tödtlichen  Ausgange 
führende  secundäre  Veränderungen  anschliessen  (z.  B.  Hirnhautentzündung. 
Hirnabscess  nach  Schädel  wunden;  Lungenentzündung  nach  Brustwunden; 
Thrombose  und  Embolie,  Pyämie  und  Septikämie  nach  äusseren  Venvun- 
dungen).  Für  die  pathologisch-anatomische  Beurtheilung  derartiger  Todes- 
ursachen ist  das  Nöthige  in  den  betreffenden  Abschnitten  dieses  Buches 
gesagt,  während  hinsichtlich  der  für  den  Chirurgen  und  für  den  Gerichts- 
arzt in  dieser  Beziehung  noch  in  Betracht  kommenden  besonderen  Gesichts- 
punkte auf  die  Lehrbücher  der  betreffenden  Disciplinen  zu  verweisen  ist. 

Es  erübrigt  demnach  im  Folgenden  nur  eine  summarische  lieber- 
sicht der  Sectionsbefunde,  welche  für  die  verschiedenen  Formen  des  Er- 
s t i c k u n g s t ödes  charakteristisch  sind. 
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NEUNTES  CAPITEL. 

Der  gewaltsame  Erstickungstod. 

Litteratur. 

Lehrbücher  der  gerichtl.  Medicin:  Devergie,  Medecine  legale.  3.  edit.  1S52. 
— Orfila,  Lehrb.  der  gerichtl.  Med.  4.  Auf.,  übers,  von  Krupp.  — Büchner,  Lehrb. 
der  ger.  Med.  2.  Aufl.  1S72.  — Schürmayer,  Lehrb.  der  gerichtl.  Med.  4.  Aufl.  1874.  — 
Maschka,  Handb.  der  ger.  Med.  1881.  — Casper  und  Lim  an,  Handb.  der  ger.  Medicin. 
7.  Aufl.  1S82.  — E.  Hofmann,  Lehrb.  der  ger.  Med.  2.  Aufl.  1881.  6.  Aufl.  1895.  — (Im 
Folgenden  sind  hauptsächlich  die  Arbeiten  der  im  Text  angeführten  Autoren  angeführt.) 

Erstickungstod,  Tod  durch  Erhängen:  Skrzeczka,  Vierteljahrsschrift  für 
ger.  Med.  VII  u.  XXIV.  — Lukomsky,  Vierteljahrsschr.  f.  ger.  Med.  XV.  — Ney  ding, 
Eulenberg’s  Vierteljahrsschr.  f.  ger.  Med.  XII.  — Bremme,  Ibid.  — Friedberg,  Vircli. 
Arch.  LXXTV;  (Erwürgnngstod),  Virch.  Arch.  LXXIX.  — Tamassia,  Kiv.  sperim.  VI. 
p.  229.  — Huppert  (Samenerguss  Erhängter),  Vierteljahrsschr.  für  ger.  Med.  XXIV.  — 
A.  Lesser,  Zur  Beurtheilung  des  diagnostischen  Werthes  der  Strangmarke,  Eulenberg’s 
Vierteljahrsschr.  für  ger.  Med.  XXXII ; über  die  localen  Befunde  beim  Selbstmord  durch  Er- 
hängen, ibid.  XXXV.  — E.  Hof  mann,  Zur  Kenntniss  der  Befunde  am  Halse  bei  Erhängten, 
"Wien.  med.  Presse.  1881.  49;  ihid.  1882.  3.  — Haumeder,  Wiener  med.  Bl.  1882.  24.  — 
Nobiling,  Befunde  beim  Erstickungstode  Neugeb.,  Bayr.  ärztl.  Intelligenzbl.  1884.  38 — 40; 
Befund  Erhängter,  ibid.  38. 

Tod  durch.  Ertrinken:  Mücke,  Physiol.  des  Ertrinkungstodes,  Deutsch.  Klinik. 
1863.25.  — Tardieu,  Nouvelle  etude  sur  la  submersion  et  la  suffocation,  Annal.d’hyg.  1867. 
p.  324.  — Falk,  Virch.  Arch.  XL VII.  — Ogston,  A critical  review  of  the  post-mortem 
signs  of  drowning,  Edinb.  med.  Journ.  1882.  April.  — Blumenstock  (Verwerthung  der 
Ohrenprobe),  Friedreicli’s  Bl.  1876.  S.  289.  — Nägeli,  Beitr.  zur  Aetiol.  des  Ertrinkens, 
Correspondenzblatt  für  Schweiz.  Aerzte.  1880.  2.  — Hnevskovsky  (Paukenhöhleninhalt), 
Wien.  med.  Bl.  1883.  26.  — A.  Lesser,  Eulenberg’s  Vierteljahrsschr.  f.  ger.  Med.  XL.  — 
Brouardel  et  Loye,  Arch.de  phys.  1S89.  — A.  Paltauf,  Berl. klin. Wochenschr.  1892. 13. 

Der  Erstickungstod  erfolgt  durch.  Behinderung  der  Athmung,  als  deren 
Folge  Sauerstoifverarmung  und  Kohlensäureanhäufung  im  Blute  zu  Stande 
kommt;  die  Rückwirkung  auf  das  Nervensystem  (Athmungscentrum)  und 
auf  die  Herzthätigkeit  ruft  den  Zustand  der  Asphyxie  hervor.  Es  liegt 
auf  der  Hand,  dass  eine  Störung  der  Sauerstoffaufnahme  und  der  Kohlen- 
säureausscheidung in  sehr  verschiedener  Weise  erfolgen  kann;  einerseits 
können  die  Athmungsorgane  in  ihrer  Function  gestört  sein  (z.  B.  Verschluss 
des  Kehlkopfes  durch  Glottisödem,  Compression,  Entzündung  der  Lunge), 
andrerseits  kann  die  Ursache  in  einer  Circulationsstörung  liegen  (Verschluss 
der  Pulmonalarterien),  ein  ähnliches  Verhältniss  liegt  auch  bei  der  Ver- 
blutung vor;  endlich  kann  auch  das  Blut  selbst  unfähig  zur  Sauerstoffauf- 
nahme werden  oder  es  hat  die  Störung  der  Athmung  ihren  Grund  in  gewissen 
Einwirkungen  auf  die  nervösen  Centralapparate,  wie  denn  die  meisten 
narkotischen  Gifte  den  Tod  durch  Asphyxie  herbeiführen. 

Es  Hessen  sich  noch  anderweite  i n n e r e U r s a c h e n a s p h y k t i s c h e n 
T ödes  anführen,  doch  genügt  das  Gesagte,  um  zu  beweisen,  dass  die  der 
Asphyxie  zukommenden  Veränderungen  keineswegs  charakteristisch  sind  für 
die  Todesart,  welche  in  Folge  äusserer  Behinderung  der  Athmung  erfolgt 
(Erstickung  im  engeren  Sinne). 

So  kann  es  nicht  auffallen,  dass  die  Kriterien,  aus  denen  auf  Grund 
der  Leichenuntersuchung  auf  die  eine  oder  andere  Art  des  gewaltsamen 
Erstickungstodes  geschlossen  wird,  nicht  auf  einer  besonderen  Modi- 
fication  der  mit  der  Asphyxie  zusammenhängenden  Veränderungen  beruhen 
(höchstens  kann  in  dieser  Beziehung  die  rascher  oder  langsamer  erfolgende 
Erstickung  gewisse  Differenzen  darbieten) ; sondern  dass  dieselben  sich  auf 
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gewisse  an  der  Leiche  vorhandene  Zeichen  einer  bestimmten  äusseren  Ein- 
wirkung beziehen. 

Man  muss  aber  einräumen,  dass  überhaupt  der  Leichenbefund  der  Er- 
stickung in  dem  hervorgehobenen  weiteren  Sinne  keineswegs  so  charakte- 
ristisch ist,  dass  man  auf  Grund  desselben  eine  sichere  Diagnose  stellen 
könnte.  In  vielen  Fällen,  wo  Asphyxie  als  Todesursache  in  Betracht 
kommt,  wirken  noch  andere  Factoren  mit;  je  nach  dem  Zustande  der  ein- 
zelnen Organe  (des  Herzens,  der  Lunge)  stellt  sich  der  Befund  verschieden- 
artig dar. 

Das  Blut  Erstickter  ist  von  dunkler  Farbe  und  im  Allgemeinen 
flüssig;  man  darf  jedoch  keineswegs  behaupten,  dass  der  Befund  von 
Leichengerinnseln  im  Herzen  oder  in  den  grossen  Gef'ässen  die  Annahme 
des  Erstickungstodes  ausschliesst.  Mit  der  dunklen  Farbe  und  Flüssigkeit 
des  Blutes  hängen  anderweite  Leichenerscheinungen  zusammen,  so  die  reich- 
lich vorhandenen  dunklen  Todten flecke  an  den  abhängigen  Theilen. 
die  Senkung  des  Blutes  auch  in  inneren  Organen  (stärkerer  Blutgehalt 
der  hinteren  Lungenpartien,  der  Nieren),  die  meist  blassgraublaue  Färbung 
der  Hirnsubstanz,  ferner  die  Thatsache,  dass  auf  der  Schnittfläche  der  Or- 
gane (z.  B.  aus  der  Diploe  der  Schädelknochen)  flüssiges  dunkles  Blut  her- 
vortritt. 

Von  den  Respirationsorganen  zeigt  häufig  die  Schleimhaut  des 
Kehlkopfes  und  der  Luftröhre  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Injection. 
doch  kann  auf  Grund  eigener  Erfahrung  die  Constanz  dieses  Befundes 
für  die  Leichen  Erstickter,  wie  sie  von  Casper  und  Lim  an  behauptet 
wird,  nicht  zugegeben  werden.  Oft  ist  die  Injection  nur  auf  einzelne  Theile 
der  Luftröhre  und  des  Kehlkopfes  beschränkt,  nicht  selten  finden  sich  auch 
feine  Extravasate  in  der  Schleimhaut  dieser  Theile.  Je  langsamer  die  Er- 
stickung erfolgte,  desto  reichlicher  findet  man  in  der  Regel  feinschaumige, 
auch  blutgemischte  Flüssigkeit  in  den  Luftwegen,  nicht  selten  sammelt  sich 
solche  auch  vor  der  Mund-  und  Nasenöffnung  an. 

Die  Lungen  zeigen  oft  nur  massigen  Blutgehalt,  in  anderen  Fällen 
(namentlich  wohl  wenn  der  Tod  nicht  sehr  rasch  eintrat)  sind  sie  sehr 
blutreich,  ja  es  kommen  selbst  umschriebene  Hämorrhagien  in  ihrem  Ge- 
webe vor.  Besonderes  Gewicht  hat  man  auf  den  Befund  punktförmiger 
subpleuraler  und  subpericardialer  Blutaustritte  gelegt,  welche  gewöhnlich 
als  T a r d i e u ’sche  Flecke  bezeichnet  werden.  T ar  d i e u sah  diese  Ekcliy- 
mosen  als  wichtige  Kennzeichen  für  den  Tod  durch  Erdrosseln  und 
Erwürgen  gegenüber  den  anderen  Formen  des  gewaltsamen  Erstickungs- 
todes (Erhängen,  Ertrinken)  an,  doch  ist  diese  Behauptung  widerlegt,  da 
die  Petechien  an  den  serösen  Häuten  bei  allen  Formen  des  Erstickungs- 
todes (auch  aus  inneren  Ursachen)  häufig  gefunden  werden,  aber  auch  fehlen 
können  (Li man). 

Wie  Lukomsky  experimentell  naclnvies,  kommen  jene  Flecke  bei  allen  Formen 
des  Erstickungstotles  dann  zu  Stande,  wenn  die  Art  der  einwirkenden  Gewalt  ausgiebige 
exspiratoriscke  und  inspiratorische  Bewegungen  zulässt. 

Nach  den  Versuchen  von  Skrzeczka  sind  die  Lungen  blutarmer,  wenn  der  Tod  in 
der  Inspiration  erfolgte  (was  namentlich  bei  Erhängten  der  Fall  ist).  Lungenödem  wird 
vorzugsweise  in  solchen  Fällen  in  ausgebildeter  Weise  gefunden,  wo  die  Erstickung  nicht 
rasch  zu  Stande  kam. 

Auf  das  Vorkommen  partiellen  Emphysems  sowohl  in  der  vesi- 
culären  als  interstitiellen  Form  an  der  Lunge  Erstickter  hat  Lim  an  auf- 
merksam gemacht;  durch  die  vorragenden  emphysematosen  Partien  erhält 
die  Lungenoberfläche  höckriges  Aussehen.  Diese  Veränderung  wird  vor- 
zugsweise in  solchen  Fällen  ausgebildet  sein,  wo  der  Abschluss  der  Luft- 
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wege  kein  absoluter  ist,  sie  kommt  aber  auch  zu  Stande  bei  Verengerung 
der  Glottis  oder  Compression  der  Luftkanäle  aus  pathologischen  Ursachen. 

Hinsichtlich  des  Verhaltens  der  Circulat  io  ns  Organe  bei  Erstickten 
ist  von  jeher  besonderes  Gewicht  gelegt  worden  auf  starke  Füllung  des 
rechten  Herzens  und  der  in  dasselbe  einmündenden  Venen  (in  der  Regel 
auch  der  Pulmonalarterien) ; auch  die  grossen  Venen  der  Herzwand  pflegen 
in  solchen  Fällen  stark  hervorzutreten.  Das  linke  Herz  und  die  von  ihm 
abgehenden  grossen  Gefässe  enthalten  dagegen  in  der  Regel  nur  spärliches 
Blut.  Man  darf  auch  diese  Befunde  nicht  ausnahmslos  erwarten ; die  Fälle 
sind  gar  nicht  so  selten,  wo  der  rechte  Ventrikel  bei  Erstickten  blutarm 
und  selbst  contraliirt  gefunden  wird.  Es  ist  experimentell  festgestellt 
(Tardieu),  dass  die  Herzcontractionen  noch  fortdauern  können,  wenn  die 
Lungenthätigkeit  bereits  sistirt  ist;  in  solchen  Fällen  kann  man  sich  leicht 
vorstellen,  dass  das  rechte  Herz  noch  seinen  Inhalt  in  die  Lungengefässe 
entleerte. 

A.  Lesser  hat  mit  Recht  hervorgehoben , dass  der  Zustand  des  Herzens  in  der 
Leiche  wesentlich  durch  die  Beschaffenheit  und  relative  Leistungsfähigkeit  des  Herzens 
zur  Zeit  des  Todes  bestimmt  wird.  Ist  die  Herzmuskulatur  gesund,  so  wird  in  frischen 
Leichen  der  linke  Ventrikel  in  der  Regel  contraliirt,  derb,  blutarm  gefunden;  war  die 
Muskulatur  degenerirt,  so  ist  er  mehr  oder  minder  erschlafft.  Das  rechte  Herz  stellt  seine 
Thätigkeit  in  der  Diastole  ein,  nur  nach  dem  Verblutungstode  und  bei  Neugeborenen  wird 
es  leer  gefunden. 

Endlich  werden  für  die  Leichendiagnose  des  Erstickungstodes  die  Stau- 
ungserscheinungen in  den  verschiedenen  Organen:  die  Hyperämie  an 
den  Hirnhäuten  und  im  Gehirn,  in  der  Leber,  den  Nieren  angeführt.  Es 
ist  gar  nicht  selten,  dass  man  in  den  Leichen  Erstickter  in  diesen  Organen 
keinerlei  Zeichen  vermehrten  Blutgehaltes  findet,  ja  sie  können  selbst  (na- 
mentlich das  Gehirn)  anämisch  gefunden  werden.  Es  hängt  das  offenbar 
von  den  besonderen  Umständen  des  Falles  ab;  so  wird  eine  Erstickungs- 
ursache, welche  zur  völligen  Compression  der  Athmungskanäle  und  der 
Halsgefässe  führt,  keine  Hirnhyperämie  bewirken.  Wenn  aber  neben  der 
Hemmung  des  Luftzutritts  Compression  der  Halsvenen  bei  geringerer  Druck- 
wirkung auf  die  Halsarterien  stattfindet,  so  ist  die  venöse  Stauung  im 
Gefässgebiet  des  Kopfes  die  natürliche  Folge;  hier  findet  sich  also  Hyper- 
ämie des  Gehirns  und  seiner  Häute,  Ekchymosirung  der  Netzhaut,  der 
Augenmuskeln,  der  Nasenschleimhaut.  Die  gleichen  Bedingungen  kommen 
in  Betracht  für  das  Zustandekommen  oder  Ausbleiben  der  Blutstauung  im 
Gesicht  (bläuliche  Färbung  der  Gesichtshaut,  namentlich  auch  der 
Lippen,  Ekchymosen  derselben,  Protrusion  der  Bulbi  und  Hämor- 
rhagien  der  Conjunctiva).  Man  kann  nicht  behaupten,  dass  diese  Zeichen 
auch  nur  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nach  dem  Erstickungstode  erkennbar 
wären. 

Auch  ein  Zeichen,  auf  welches  vielfach  Gewicht  gelegt  wird,  die  Vor- 
lagerung  der  Zunge  zwischen  den  Zähnen,  ist  weder  constant,  noch, 
wenn  es  vorhanden  ist,  pathognomonisch  für  den  Erstickungstod. 

Im  Folgenden  wollen  wir  die  Besonderheiten  der  einzelnen  Arten 
des  Erstickungstodes  aus  äusseren  Ursachen  (Erstickung  im  engeren 
Sinne)  kurz  besprechen. 

1.  Der  Tod  durch  Erhängen  und  Erdrosseln.  Sowohl  für  den 
Tod  durch  Erhängen,  wo  die  Körperlast  vermittelst  eines  um  den  Hals 
geschnürten  Stranges  den  Hals  zusammendrückt,  als  für  die  Erdrosselung, 
bei  welcher  eine  kreisförmige  Einschnürung  wirksam  ist,  als  endlich  für 
das  Erwürgen,  wo  der  die  Athmung  behindernde  Druck  durch  die  Hände 
ausgeübt  wird,  kommt  nicht  allein  die  Behinderung  der  Athmung  durch 
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die  Com pression  der  Luftröhre  oder  des  Kehlkopfes  in  Betracht,  sondern 
ausserdem  der  Druck  auf  die  Halsnerven  und  die  Gefässe.  Dass  nament- 
lich die  letzteren  beim  Erhängen  völlig  undurchgängig  werden  können,  ist 
neuerdings  durch  Injectionsversuche  von  Hofmann  nachgewiesen.  Ferner 
ist  es  leicht  verständlich,  dass  ein  heftiger  Druck  auf  den  Vagus  durch 
Sistirung  der  Herzthätigkeit  den  Eintritt  des  Todes  herbeiführen  kann; 
hierbei  ist  noch  ganz  abgesehen  von  einer  Zerrung  des  Rückenmarkes, 
welche  namentlich  erfolgen  kann,  wenn  das  Erhängen  mit  Fallen  aus  be- 
trächtlicher Höhe  verbunden  ist.  Auf  Grund  experimenteller  Erfahrungen 
(Tamassia)  muss  angenommen  werden,  dass  das  wichtigste  Moment  bei 
den  hier  besprochenen  Todesarten  in  dem  Verschluss  der  Athmungswege 
liegt,  die  Compression  der  Vagi  und  der  Halsgefässe  tragen  zur  Beschleu- 
nigung des  tödtlichen  Ausganges  bei.  Der  Leichenbefund  bietet  nach  dem 
Tode  durch  Erhängen  oder  Erwürgen  die  allgemeinen  Zeichen  des  Er- 
stickungstodes mehr  oder  weniger  ausgeprägt.  Für  das  Zustandekommen 
von  Stauungserscheinungen  im  Gesicht,  in  den  Schleimhäuten  der  Gesichts- 
höhle und  in  der  Kopfhöhle  ist  natürlich  auch  hier  der  Umstand  ent- 
scheidend, ob  eine  vollständige  oder  nur  unvollkommene  Compression  der 
Halsgefässe  stattfand. 

Unzweifelhaft  ist  für  die  Beurtkeilung  der  hier  in  Betracht  kommenden 
Todesfälle  am  wichtigsten  der  Nachweis  vonSpuren  statt  gehabter 
Gewalteinwirkung  auf  die  Halsgegend. 

Zu  den  wichtigsten  Befunden  bei  den  besprochenen  Todesarten  gehört 
die  Strangrinne.  Je  nach  dem  verwendeten  Strangwerkzeug  und  nach 
dem  stattgefundenen  Druck  stellt  sich  dieselbe  als  eine  mehr  oder  weniger 
breite  und  tiefe  Rinne  dar,  welche  bei  Erdrosselten  quer  um  den  Hals 
herum  läuft,  bei  Erhängten  häufiger  nur  an  der  Vorder-  und  Seitenfläche 
des  Halses  ausgeprägt  ist ; hier  verläuft  sie  in  der  Regel  von  vorn  und 
unten  nach  hinten  und  oben,  sich  hinter  den  Ohren  verlierend.  Häufig  ist 
die  Strangrinne  nicht  überall  gleichmässig  ausgeprägt,  auf  einer  oder  beiden 
Seiten  unterbrochen;  wo  breite  Tücher  und  Bänder  verwendet  wurden, 
kann  auch  die  Rinne  doppelt  oder  mehrfach  hervortreten.  Es  ist  unmög- 
lich, auf  die  je  nach  den  individuellen  Besonderheiten  des  Einzelfalles 
möglichen  Verhältnisse  näher  einzugehen,  doch  verdient  es  Hervorhebung, 
dass  zuweilen  die  Rinne  überhaupt  fehlt  (wie  Verfasser  bei  einem  mit 
starkem  Bart  begabten  Manne  constatirte,  der  sich  in  der  locker  gebundenen 
Schlinge  eines  breiten  Handtuches  erhängt  hatte).  Die  verschiedenen  Ver- 
änderungen der  Haut  an  der  Stelle  der  Strangrinne  hängen  wieder  ab  von 
der  Beschaffenheit  des  Stranges  und  dein  angewendeten  Druck.  Sehr  häufig 
verhalten  sich  verschiedene  Theile  derselben  Rinne  verschiedenartig.  Wo 
der  Druck  durch  eine  rauhe  Schnur  stark  erfolgte,  ist  die  Epidermisdecke 
abgescliunden;  in  Folge  der  gesteigerten  Verdunstung  an  solchen  Stellen 
(die  sich  gerade  wie  andere  Abschürfungen  verhalten)  erhält  die  Haut  eine 
pergamentartige  Härte,  während  sie  gleichzeitig  gelbliche  bis  bräunliche 
Farbe  annimmt  (sogenannte  mnmificirte  Strangrinne).  Nicht  selten 
ist  die  Strangfurche  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung,  namentlich 
an  ihren  Rändern,  bläulich  verfärbt,  ein  Verhältniss,  welches  zu  der  irr- 
thümlichen  Behauptung  der  früheren  Autoren,  dass  in  einer  während  des 
Lebens  entstandenen  Strangfurche  sich  stets  Sugillationen  fänden,  ge- 
führt hat.  Es  handelt  sich  hier  jedoch  lediglich  um  ein  Phänomen,  welches 
den  Todtenfiecken  der  anderen  Körperstellen  entspricht.  Makroskopisch 
sichtbare  Sugillationen  in  der  Haut  und  im  subcutanen  Gewebe  der  Strang- 
Dune  sind  geradezu  selten,  mikroskopische  Extravasate  sind  allerdings  von 
Nh ding  nachgewiesen. 
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Bei  doppelter  Strangrinne  kann  die  zwischen  deu  Rinnen  gelegene  Haut  dunkel  ge- 
rütket  gegen  die  blasse  Färbung  der  Rinnen  selbst  abstechen.  Ney  ding  hat  die  Be- 
deutung dieses  Befundes  für  die  Entscheidung  der  Frage,  ob  das  Aufhängen  während  des 
Lebens  stattfand  (oder  ob  zur  Verdeckung  eines  Verbrechens  erst  die  Leiche  aufgehängt 
wurde)  hervorgehoben.  Auf  Grund  der  Untersuchungen  von  A.  Lesser  erleidet  diese 
Angabe  die  Einschränkung,  dass  jener  Befund  nur  dann  in  dem  angegebenen  Sinne  ver- 
wertkbar  ist,  wenn  die  übrige  Halsgegend  blutarm  ist.  Durch  Suspension  von  Leichen, 
deren  Halsgegend  blutreich  ist,  kann  der  hvperämische  Streifen  zwischen  den  Strangfurchen 
erzeugt  werden. 

'Wo  der  Tod  durch  Erwürgung  mit  den  Händen  erfolgte,  findet 
sich  natürlich  keine  Strangrinne,  dagegen  oft  charakteristisch  mumificirte 
Abschürfungen  und  Eindrücke,  welche  nicht  selten  deutlich  die  Form  der 
Finger  und  der  Nägel  erkennen  lassen.  Oefters  treten  durch  die  Gewalt- 
eiuwirkung  beim  Erwürgen  an  umschriebenen  Stellen  der  Weichtheile  der 
Halsgegend  Ekchvmosen  auf,  dieselben  können  auch  vorhanden  sein,  weun 
an  der  Haut  des  Halses  Excoriationen  völlig  fehlen.  Friedberg  hebt  in 
dieser  Richtung  den  Befund  von  Bluterguss  in  der  Umgebung  und  Adventitia 
der  Carotis  (mit  oder  ohne  Zerreissung  der  Intima)  als  wichtig  hervor. 
Von  sonstigen  Verletzungen,  welche  durch  Erwürgen  mit  bedeutender  Kraft- 
entfaltung entstehen  können,  sind  K e li  1 k o p f b r ü c h e mit  mehr  oder  weniger 
erheblicher  Sugillation  der  Umgebung  anzuführen  (auch  Brüche  des  Zungen- 
beins kommen  unter  solchen  Verhältnissen  vor).  Die  Behauptung  C a s p e r ’s, 
dass  Kehlkopf brüche  nicht  durch  Fall  oder  Stoss  entstehen  könnten,  son- 
dern nur  durch  gewaltsames  Pressen  des  Halses  ist  indessen  nicht  begründet; 
Verfasser  untersuchte  eine  Fractur  des  Schildknorpels,  welche  durch  Fall 
auf  den  Rand  einer  Wasserkanne  entstanden  war. 

Auch  bei  Erhängten  kommen  nicht  selten  Verletzungen  an  den 
Weichtheilen  des  Halses  vor;  und  zwar  nicht  nur,  wie  früher  ziemlich 
allgemein  angenommen  wurde,  bei  durch  den  Strang  Hingerichteten,  sondern 
auch,  wie  von  E.  Hofmann  und  A.  Lesser  nachgewiesen  wurde,  beim 
Selbstmord  durch  Erhängen. 

Unter  50  Selbstmörderleichen  der  bezeichneten  Kategorie  fand  A.  Lesser  3 mal 
Läsionen,  welche  auf  die  Haut,  beschränkt  waren  (Hyperämie  und  blutige  Suffusion  des 
zwischen  den  Rinnen  gelegenen  Hautstreifens).  Muskelrupturen  waren  in  11  Fällen 
zu  constatiren  (lOmal  in  den  Kopfnickeru,  5 mal  im  Platysma,  2 mal  in  den  Sternohyoidei 
und  -thyreoidei).  In  7 Fällen  bestanden  Läsionen  der  Gefässe,  in  1 Fällen  war  die 
Zerreissung  eine  einfache,  in  den  übrigen  eine  mehrfache,  die  Risse  lagen  meist  in  der 
hinteren  Wand  der  Carotis,  sie  durchsetzten  nur  in  einem  Falle  die  ganze  Circumferenz 
der  Intima,  Blutung  in  der  Adventitia  der  Carotis  fand  sich  nur  einmal.  Verletzungen 
des  Zungenbeines  und  des  Kehlkopfes  wurden  43mal  nachgewiesen  (4  Brüche  des 
linken,  10  Brüche  des  rechten  grossen  Zungenheinhornes , 14  Brüche  des  linken  oberen 
Schildknorpelhomes , 9 Brüche  des  rechten),  Infractionen  der  Schildknorpelplatte  fanden 
sich  zweimal.  Eine  partielle  Zerreissung  der  vierten  Zwischenwirbelscheibe  wurde  einmal 
nachgewiesen. 

In  12  Fällen  waren  die  Bruchflächen,  sowie  ihre  Nachbarschaft  frei  von  Blutaus- 
tritten; A.  Lesser  erklärt  das  Ausbleiben  der  Blutung  aus  dem  ununterbrochenen  Druck 
des  strangulirenden  Werkzeugs  bis  zum  Stillstand  der  Circulation.  E.  Hof  mann  hebt 
hervor,  dass  Blutergüsse  häufiger  hei  Knorpelbrüchen  fehlen,  während  sie  bei  Fracturen 
knöcherner  Theile  (aus  den  Knochengefässen)  in  der  Regel  eintreten.  Auch  durch  Auf- 
hängen von  Leichen  lassen  sich,  wie  die  Experimente  von  Haumeder  beweisen,  Frac- 
turen der  Schildknorpelhürner , des  Zungenbeins,  namentlich  aber  Rupturen  der  Intima 
der  Carotis  erzeugen. 

Als  ein  angeblich  für  Strangulirte  und  Erhängte  charakteristischer  Befund  istTur- 
gescenz  des  Penis  bis  zur  Halberection  und  der  Nachweis  von  Samentröpfchen 
an  der  Urethralmündung  angeführt  worden.  Eine  leichte  Turgescenz  des  Penis 
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wird  zwar  in  solchen  Fällen  (aber  auch  nach  anderen  Todesarten)  nicht  selten  gefunden, 
doch  ist  dieselbe  keineswegs  mit  einer  wirklichen  Erection  zu  vergleichen.  Die  Samen- 
ejaculation  ist  von  Casper  völlig  in  Frage  gestellt  worden,  neuerdings  hat  jedoch 
M.  Huppert  bei  Erhängten  und  anderweitig  Erstickten  Entleerung  von  Samen  nach- 
gewiesen, doch  tritt  derselbe  nur  selten  vor  die  Uretbra,  sondern  bleibt  in  der  letzteren. 

2.  Der  Tod  durch  Ertrinken.  Beim  Ertrinken  liegt  die  Todes- 
ursache in  der  Behinderung  der  Sauerstoffzufuhr  durch  ein  vor  dem  Ein- 
gänge des  Respirationskanales  befindliches  flüssiges  Medium.  Der  Leichen- 
befund weist  demnach  auch  hier  die  angeführten  Zeichen  des  Erstickungs- 
todes auf,  freilich  nicht  immer  in  ganz  prägnanter  Weise. 

Wie  Falk  nachgewiesen  hat,  bewirkt  bei  Thieren  das  Eintauchen  im  Wasser  zu- 
nächst Stillstand  der  Respiration  (mit  Schluss  der  Glottis),  im  zweiten  Stadium 
beginnt  die  Athmung  wieder  mit  kurzen  Inspirationen,  denen  kräftigeExspirationeu 
folgen,  welche  die  aspirirte  Ertränkungsflüssigkeit  mit  Luft  gemischt  auswerfen ; allmäh- 
lich werden  die  Inspirationen  tiefer,  die  Exspirationen  schwächer.  Auf  dieses  Stadium 
der  Dyspnoe  folgt  erneuter  Stillstand  (Asphyxie  mit  offener  Glottis). 

Mit  diesen  experimentellen  Erfahrungen  stimmt  es  überein,  dass  in  manchen  Fällen 
bei  Ertrunkenen  die  Hyperämie  in  der  Schädelhöhle  und  im  kleinen  Kreislauf  nicht  aus- 
geprägt nachweisbar  ist,  das  ist  dann  der  Fall,  wenn  der  Tod  sehr  rasch  erfolgte  (so- 
genanuter  neuroparaly  tischer  Ertrinkungstod),  je  langsamer  aber  der  Tod  eintrar. 
je  später  die  Herzthätigkeit  erlahmte,  desto  stärker  ausgeprägt  ist  die  Hyperämie  der 
Kopf  höhle  und  der  Lungen.  A.  Lesser  ist  in  Rücksicht  auf  die  Leichenbefunde  Er- 
trunkener der  Ansicht,  dass  beim  Ertrinkungstode  des  Menschen  das  Stadium  der  agonalen 
Athembewegungen  ganz  kurz  sei  oder  fortfalle,  daraus  erkläre  sich  die  Differenz,  dass  bei 
den  ertränkten  Thieren  reichliche  Massen  der  Ertränkungsflüssigkeit  in  die  Alveolen  ge- 
langen, während  der  Lungenbefund  ertrunkener  Menschen  dieses  Verhalten  nicht  erkennen 
lässt.  Nur  Neugeborene  sollen  sich  nach  der  Voraussetzung  A.  Lesser's  ähnlich  wie  die 
Versuchsthiere  verhalten,  daher  finden  sich  in  den  Lungenalveolen  Neugeborener  öfters 
reichliche  Mengen  der  Ertränkungsmedien. 

Von  den  inneren  Befunden  nach  dem  Tode  durch  Ertrinken  ist  durch 
die  Autorität  von  Casper  namentlich  auf  die  Injection  der  Luft- 
röhrenschleimhaut und  den  Schaum  in  der  Luftröhre  (Mischung 
der  eingedrungenen  Ertränkungsflüssigkeit  mit  dem  Schleim  und  der  in 
den  Lungen  enthaltenen  Luft  durch  die  agonalen  Respirationsbewegungeu), 
ferner  auf  die  Vergrösserung  des  Volumens  der  Lungen  (welches 
ebenfalls  vorzugsweise  auf  das  Eindringen  der  Ertränkungsflüssigkeit  be- 
zogen wurde)  grosses  Gewicht  gelegt  worden.  In  frischen  Leichen  Er- 
trunkener ist  allerdings  die  „Ballonirung“  der  Lungen  (wenn  sie  nicht 
durch  ausgedehnte  Verwachsung  der  Pleurablätter  verhindert  wurde)  ein 
fast  constanter  Befund,  derselbe  wird  durch  den  Eintritt  der  Fäulniss  der 
Leiche  verwischt. 

Ogston  fand  unter  130  Sectionen  Ertrunkener  in  06,9  Proc.  der  Fälle  Schaum  in 
den  grossen  Luftwegen,  in  15,3  Proc.  auch  in  den  kleinen  Bronchien,  Aufblähung  der 
Lungen  wurde  in  31,6  Proc.  notirt. 

A.  Lesser  kam  auf  Grund  der  Protokolle  von  30  Sectionen  frischer  Leichen 
Ertrunkener  zu  der  Ueberzeugung,  dass  die  Ertränkungsflüssigkeit  beim  Menschen  stets 
bis  in  die  feineren  Bronchien  dringt  und  dort  reichliche  Schleimabsonderung  bewirkt:  in 
Folge  dessen  würden  die  letzteren  durch  zähflüssige  schleimige  Massen  verstopft  und  ei- 
dringe nur  selten  spärliche  Ertränkungsflüssigkeit.  bis  in  die  Lungenalveolen.  Die  Schnitt- 
fläche der  Lungen  war  in  17  Fällen  trocken,  in  7 bestand  geringes  Oedem  einzelner 
Lappen,  in  einem  Fall  geringes,  in  zwei  mittelstarkes,  in  drei  Fällen  starkes  Oedem  aller 
Partien;  aber  auch  die  ödematösen  Lungen  enthielten  nicht  mehr  aus  der  Ertränkungs- 
flüssigkeit stammende  Fremdkörper  als  die  trocknen,  obwohl  solche  in  den  grösseren 
Luftwegen  reichlich  vorhanden  waren.  Die  erwähnte  Verstopfung  der  feineren  Bronchien 
durch  zähen  Schleim  sei  die  Ursache,  dass  bei  der  Section  frischer  Leichen  Ertrunkener 
die  Lungen  nach  Eröffnung  der  Pleurahöhlen  nicht  in  der  gewöhnlichen  Weise  zusammen- 
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fallen,  es  handele  sich  dabei  also  weder  um  Erfüllung  der  Lungenalveolen  mit  Ertränkungs- 
flüssigkeit,  noch  um  abnormen  Luftgehalt.  A.  Paltauf  führt  dagegen  die  ballonartige 
Auftreibung  der  Lungen  auf  das  während  des  Ertrinkens  stattfindende  Eindringen  von 
Flüssigkeit  in  die  Alveolen  und  in  die  Spalträume  (Lymphbahnen)  des  Lungengewebes  zurück. 

A.  Le  ss  er  bestätigte  die  durch  Versuche  von  Lim  an  erwiesene  Thatsache,  dass 
auch  nach  dem  Tode  Wasser  bis  in  das  Lungenparenchym  eindringen  kann;  derartig 
eingedrungenes  Wasser  ist  in  den  Bronchien  zuweilen  mit  Luftblasen  gemischt.  Auch  in 
den  Magen  und  selbst  in  die  Paukenhöhle  ist  der  Eintritt  von  Flüssigkeit  nach  dem 
Tode  möglich. 

Es  geht  aus  diesen  Untersuchungen  hervor,  dass  die  Diagnose  des  Todes  durch  Er- 
trinken auf  Grund  der  anatomischen  Leichenuntersuchung  nicht  immer  möglich  ist ; da  die 
als  charakteristisch  angegebenen  Zeichen  theils  fehlen  und  andrerseits  auch  nach  anderen 
Todesarten  vorhanden  sein  können. 

A.  Lesser  spricht  sich  darüber  wie  folgt  aus:  „Nur  wenn  sehr  reichliche,  das 
Lumen  mehr  oder  minder  vollständig  ausfüllende  Massen  feinblasigen  Schaumes  im  La- 
ryux  und  in  der  Trachea  sich  finden  und  die  Entstehung  dieses  Sehaumes  in  loco  zu 
beweisen  ist  (Fehlen  des  Lungenödems),  wenn  zugleich  Schleim  in  den  kleinen  Bronchien 
den  Lungencollaps  hindert,  dann  ist  es  meiner  Meinung  nach  gestattet,  die  Diagnose  auf 
Tod  durch  Ertrinken  aus  dem  Sectionsbefunde  allein  zu  stellen.“  Und  weiter:  „Wenn 
wir  bei  frischen  Leichen  mit  gesunden  Respirationsorganen  keine  Blähung  der  Lungen,  und 
zwar  in  Folge  des  Schleimgehaltes  der  kleinen  Bronchien  antreffen,  so  ist,  falls  die  Ob- 
duction  mit  der  nöthigen  Vorsicht  ausgeführt  wurde,  der  Ertrinkungstod  auszuschliessen.“ 

Für  die  Richtigkeit  der  Annahme,  dass  Neugeborene  sich  beim  Ertrinkungstode 
anders  verhalten  als  Erwachsene,  spricht  die  Erfahrung,  das  in  Fällen,  wo  der  Tod  in 
einem  Medium  von  charakteristischer  Beschaffenheit  eintrat,  z.  B.  bei  Neugeborenen, 
welche  in  Abtrittsjauche  erstickten,  man  oft  beweisen  kann,  dass  die  Ertränkungsflüssig- 
keit  bis  in  die  Lungenalveolen  aspirirt  wird.  Auch  in  das  Mittelohr,  bis  in  die  Zellen 
des  Warzenfortsatzes  kann  durch  die  Tube,  wie  Verfasser  sich  wiederholt  überzeugt  hat, 
die  betreffende  Flüssigkeit  gelangen.  Ganz  ähnliche  Befunde  ergeben  sich  zuweilen  bei 
Neugeborenen,  welche  in  der  Vagina  kräftige  Inspirationen  ausführten  und  abgegangenes 
Meconium  aspirirten. 

Ausser  den  angeführten  sind  als  mehr  oder  weniger  charakteristische 
Befunde  der  Leichen  Ertrunkener  noch  die  folgenden  anzuführen:  die  so- 
genannte Gänsehaut  (durch  Zusammenziehung  der  Haarbalgmuskeln  be- 
dingt), namentlich  an  der  Streckseite  der  Extremitäten;  durch  die  bei 
Wasserleichen  sehr  rasch  sich  entwickelnde  Fäulniss  geht  allerdings  dieses 
Zeichen  verloren,  auch  kann  es  sich  nach  anderen  Todesarten  finden. 
Charakteristisch  ist  ferner,  worauf  zuerst  Casper  aufmerksam  gemacht 
hat,  bei  frischen  männlichen  Leichen  das  Zusammen  gezogensein  des 
Penis  und  Sero  tum,  auch  dieses  Zeichen  wird  durch  den  Fortschritt 
der  Fäulniss  verwischt.  Die  oft  hervorgehobene  Maceration  der  Haut 
(namentlich  an  Händen  und  Füssen)  ist  ein  reines  Leichenphänomen,  Avelches 
sich  auch  entwickelt,  wenn  der  Körper  erst  nach  dem  Tode  in  das  Wasser 
gelangte  und  lange  in  demselben  verblieb.  Wichtig  ist  bei  den  Leichen 
im  Wasser  gefundener  Neugeborener  der  Befund  einer  mumificirten  Nabel- 
schnur, da  er  beweist,  dass  der  Körper  entweder  todt  in  das  Wasser  ge- 
langte oder  aber  vor  der  Ertränkung  bereits  Tage  lang  lebte. 

3.  Erstickungstod  durch  Verschluss  der  Respirations- 
kanäle mittelst  fester  Medien.  Die  hier  in  Betracht  kommenden 
Fälle  von  Erstickungstod  bedürfen  keiner  eingehenden  Besprechung,  da 
der  Leichenbefund  völlig  dem  entspricht,  was  im  Allgemeinen  über  den 
Erstickungstod  gesagt  wurde.  Im  einzelnen  Fall  werden  sich  allerdings 
mancherlei  Verschiedenheiten  ergeben;  so  können,  wenn  das  Medium  vor 
der  Respirationsöffnung  leicht  beweglich  war,  Tlieile  desselben  (z.  B.  Sand) 
von  den  Luftwegen  aspirirt  werden.  In  anderen  Fällen  liegt  der  Verschluss 
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nicht  vor  der  Mundöffnung,  sondern  er  wird  durch  fremde  Körper  in  den 
Luftwegen  bedingt,  seien  dieselben  nun  in  verbrecherischer  Absicht  hinein- 
gebracht oder  nicht.  In  dieser  Beziehung  ist  auch  auf  jene  Fälle  hinzu- 
weisen.  wo  bei  offenstehender  Glottis  aus  dem  Magen  durch  Erbrechen 
nach  oben  gelangte  Speisetheile  aspirirt  wurden  und  den  Erstickungstod 
herbeiführten  (plötzliche  Todesfälle  Berauschter  während  des  Schlafensj. 
Zwar  kann  auch  erst  postmortal  durch  Manipulationen  mit  der  Leiche 
Oesophagusinhalt  in  die  Luftwege  kommen,  doch  wird  derselbe  im  oberen 
Theile  der  Luftkanäle  sich  finden,  nicht  aber  bis  in  die  feinsten  Luft- 
wege gelangen.  Das  ist  namentlich  bei  Neugeborenen,  welche  in  der 
Agone  milchige  Massen  aspirirten,  oft  sehr  deutlich;  hier  findet  man  auf 
der  Schnittfläche  der  Lunge  zahlreiche  weisse  Pünktchen,  welche  den  durch 
die  Milchmassen  verstopften,  feinsten  Bronchien  entsprechen.  In  derartigen 
Fällen  pflegt  übrigens  das  Lungengewebe  hochgradig  emphysematos  zu  sein. 

Es  verdient  Erwähnung-,  dass  in  den  Leichen  Todtg-eborener  die  Zeichen  de- 
asphyk tischen  Todes  (namentlich  auch  die  punktförmigen  Hämorrhagien  an  der 
Pleura  und  am  Herzbeutel)  in  sehr  prägnanter  Weise  vorhanden  sind,,  wenn  die  Placent  tr- 
circulation  inter  partum  (oder  selbst  intrauterin  vor  der  Geburt)  unterbrochen  und  dadurch 
vorzeitige  Respirationsbewegungen  eingeleitet  wurden.  Es  ist  Thatsache,  dass  die  Ire- 
treffenden  Befunde  selbst  bei  sogenannten  faultodten  Früchten  gefunden  werden,  um 
weniger  kann  den  Tarclieif  scheu  Flecken  eine  diagnostische  Bedeutung  für  bestimmte 
gewaltsame  Arten  des  Erstickungstodes  Neugeborener  eingeräumt  werden. 


ANHANG. 

Uebersicht  der  wichtigsten  Leichenvcriiiiderungen. 

Wenn  in  Folgendem  einige  Leichenveränderungen  kurze  Besprechung 
finden,  so  ist  hierbei  nicht  beabsichtigt,  auf  die  verschiedenen  Modificationen 
einzugehen,  tvelche  die  postmortalen  Veränderungen,  je  nach  der  Natur  des 
den  Leichnam  umgebenden  Mediums,  nach  den  Temperaturverhältnissen, 
nach  der  constitutioneilen  Beschaffenheit  des  Körpers  und  der  Art  der  dem 
Tode  voraufgegangenen  Krankheit  erleiden.  Hinsichtlich  dieser  Verhältnisse, 
soweit  sie  nicht  schon  bei  den  einzelnen  Krankheiten  in  vorhergehenden 
Abschnitten  berührt  wurden,  sei  auf  die  Handbücher  der  gerichtlichen 
Medicin  (vergl.  namentlich  Casper-Liman,  Handb.  II.  Band)  verwiesen. 
Hier  handelt  es  sich  um  Erwähnung  derjenigen  wichtigeren  Leichenver- 
änderungen, welche  zu  Verwechslungen  mit  pathologischen  Zuständen  Anlass 
geben  können. 

Von  Leichenveränderungen  an  der  Haut  sind  namentlich  die 
Todtenflecke  von  Wichtigkeit.  Sie  erscheinen  an  den  abhängigen  Theilen 
(nach  der  Körperlage)  als  umschriebene  oder  über  grösseren  Hautflächen 
(namentlich  am  Rücken)  confluirende  Flecken,  welche  je  nach  dem  Blut- 
reichtlium  und  der  Farbe  des  Blutes  von  hellrother  bis  blaurother  Färbung 
sind.  Diese  Todtenflecke  entstehen  durch  Senkung  des  Blutes  in  den  Ge- 
fässen  der  Haut  und  des  subcutanen  Gewebes  (hypostatische  To  dt  en- 
tdecke); es  ist  daher  erklärlich,  dass  sie  sich  besonders  reichlich  entwickeln 
bei  starkem  Blutgehalt  dieser  Theile  und  wenn  das  Blut  sich  flüssig  erhält, 
so  nach  allen  Formen  des  asphyktischen  Todes. 

Eine  zweite  Art  von  Todtenflecken,  welche  in  der  Regel  erst  bei  fort- 
geschrittener Fäulniss  auftritt,  ist  zurückzuführen  auf  die  Färbung  der 
Haut  und  des  subcutanen  Gewebes  durch  den  difiundirten  Farbstoff  (Diffu- 
s ionsflecke)  des  sich  zersetzenden  Blutes.  Diese  Flecken,  welche  nament- 
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lieh  entsprechend  dem  Verlauf  grösserer  Hautvenen  erscheinen,  sind  von 
mehr  bräunlicher  Farbe  und  weniger  scharf  begrenzt  als  die  hypostatischen 
Leichenflecke.  Von  Sugillaten  sind  die  Todtenflecke  leicht  durch  Ein- 
schneiden zu  unterscheiden,  man  erkennt  bei  ersteren  sofort  das  in  die 
Gewebe  ergossene  geronnene  oder  flüssige  Blut,  während  bei  den  Todten- 
flecken  das  Blut  in  den  Gefässen  enthalten  ist,  daher  auf  der  Schnittfläche 
nur  den  letzteren  entsprechend  kleine  Blutpunkte  hervortreten. 

Die  weiteren  Leichenveränderungen  an  der  Haut,  die  zuerst  gewöhn- 
lich in  der  Bauchgegend  hervortretende  grünliche  Verfärbung,  die  Ablösung 
der  Epidermis,  das  Fäulnissemphysem  des  Unterhautbindegewebes,  bedürfen 
hier  keiner  weiteren  Besprechung. 

Von  Leichenveränderungen  an  den  Muskeln  ist  die  in  Folge 
der  Myosingerinnimg  eintretende  Muskelstarre  zu  erwähnen.  Diese  V er- 
änderung  stellt  sich  im  Allgemeinen  am  frühesten  ein  und  hält  am  längsten 
an  bei  plötzlich  verstorbenen  kräftigen  Individuen,  sie  beginnt  spät  und 
schwindet  rasch  bei  an  erschöpfenden  Krankheiten  Verstorbenen.  Die 
Starre  beginnt  am  Kiefer  und  Nacken  und  verbreitet  sich  abwärts  zu  den 
Muskeln  des  Kumpfes  und  der  Extremitäten,  sie  schwindet  in  derselben 
Reihenfolge.  An  der  Hand  tritt  durch  die  Muskelstarre,  in  Folge  des 
Uebergewichtes  der  Flexoren,  Beugung  der  Finger  ein.  Charakteristisch 
für  die  Starre  ist,  dass  nach  gewaltsamer  Lösung  derselben  das  Glied  bieg- 
sam bleibt. 

Das  Blut  verhält  sich  in  der  Leiche  sehr  verschiedenartig,  wie  bereits 
bei  den  einzelnen  Todesarten  wiederholt  hervorgehoben  wurde;  namentlich 
treten  die  Gerinnungserscheinungen  in  den  einzelnen  Fällen  insehr 
verschiedener  Weise  auf.  Die  nach  dem  Tode  sich  bildenden  Gerinnsel 
stellen  sich  entweder  als  lockere  dunkle  Cruormassen  dar  oder  als 
weissliche  bis  gelbliche  (nicht  selten  speckig  glänzende)  Fibrin  gerinnsei; 
öfters  haften  auch  beide  Arten  aneinander  oder  durchsetzen  sich,  wobei 
jedoch  niemals  regelmässige  Schichtung  besteht.  Die  blassen  Fibringerinnsel 
sind  im  Allgemeinen  ziemlich  fest,  elastisch,  sie  lassen  sich  in  Lamellen 
zerfasern.  Die  Fibringerinnsel  entsprechen  der  sogenannten  Speckhaut  des 
langsam  gerinnenden  Blutes,  während  die  dunklen  Gerinsel  mit  dem  dunklen 
Blutkuchen  übereinstimmen.  Die  Fibringerinnsel  findet  man  nach  lang- 
dauernder Agone  namentlich  im  Herzen  und  von  dort  aus  sich  in  die  grossen 
Gefässe  oft  weit  hinein  fortsetzend  (sogenannte  Herzpolypen  früherer 
Autoren).  Von  während  des  Lebens  entstandenen  Thromben  unterscheiden 
sich  die  Leichengerinnsel  durch  den  Mangel  regelmässiger  Schichtung,  durch 
ihre  Consistenz ; die  speckigen  Fibringerinnsel  sind  derber  als  die  sogenannten 
Aveissen  Thromben;  dunkle  Thromben  dagegen  derber  als  die  lockeren 
dunklen  Cruormassen  in  den  Leichen.  Ferner  ist  hervorzuheben,  dass 
Leichengerinnsel  die  betreffenden  Gefässräume  nicht  völlig  ausfüllen  und 
nur  locker  an  der  Wand  anhaften  (doch  sind  sie  am  Herzen  zAvischen  die 
Trabekel  und  Sehnenfäden  oft  eiugefilzt).  Bei  vermindertem  Fibringehalt 
des  Blutes  oder  bei  Ueberladung  desselben  mit  Kohlensäure  (asphyktischer 
Tod)  bilden  sich  nur  unvollkommene,  bröckliche  Aveiche  Gerinnsel  von 
dunkler  Farbe  oder  die  Gerinnung  bleibt  völlig  aus. 

Mit  dem  av eiteren  Fortschritt  der  Fäulniss  findet  oft  sehr  reichliche 
LuftentAvicklung  im  Blute  statt  (in  geAvissen  Fällen  bereits  Avenige 
Stunden  nach  dem  Tode,  z.  B.  bei  an  Septikämie  Verstorbenen);  ferner 
geht  der  Blutfarbstoff'  aus  den  Blutkörperchen  in  das  Serum  über;  das 
Endocardium  und  die  Gefässintima,  später  auch  die  Schleimhäute  (nament- 
lich der  Luft Avege)  Averden  geröthet  durch  Imbibition  des  diffimdirten 
Farbstoffes.  Von  hyperämischer  Röthung  unterscheidet  sich  diese  Imbi- 
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bitionsrötlie  durch  ihre  diffuse  Vertheilung  und  durch  ihren  missfarbigen 
mehr  bräunlichen  Ton. 

Von  Leichenveränderungen  am  Gehirn  und  seinen  Häuten  ist 
namentlich  auf  die  Blutsenkung  hinzuweisen  (strotzende  Füllung  derPiavenen 
über  den  Hinterlappen  bei  der  gewöhnlichen  Rückenlage  der  Leiche),  ferner 
auf  die  Consistenzabnalime , welche  besonders  in  der  Umgebung  von  Ent- 
zündungsherden und  beim  Hydrocephalus , vorzugsweise  in  den  Leichen 
Neugeborener,  frühzeitig  und  hochgradig  zu  bemerken  ist.  Mit  weiterem 
Fortschreiten  der  Fäulniss  nimmt  die  Marksubstanz  eine  schmutziggrauweisse, 
die  Rinde  grünliche  Färbung  an,  die  weichen  Häute  imbibiren  sich  röthlich. 

In  den  Respirationsorganen  ist  neben  der  ebenerwähnten  Blut- 
farbstoff imbibition  der  Schleimhaut  der  Luftwege  die  Senkung  des  Blutes 
nach  den  hinteren  Partien  der  Lungen  von  Wichtigkeit  (Leichenhypo- 
s t a s e). 

Von  Leichenveränderungen  am  Herzen  ist,  abgesehen  von  der  er- 
wähnten Gerinnselbildung,  hervorzuheben,  dass  bei  rasch  sich  entwickelnder 
Fäulniss  bereits  frühzeitig  grosse  Schlaffheit  und  Morschheit  der  Musku- 
latur eintritt,  die  letztere  erhält  dabei  eine  blassgelbliche,  lehmartige  Farbe, 
auch  kommt  es  mitunter  zur  Luftentwicklung  in  der  Herzwand. 

Die  Leber  pflegt  bereits  frühzeitig  der  Fäulniss  zu  verfallen,  ihre 
Consistenz  wird  vermindert,  ihre  Farbe  wird  gelblich  bis  schwarzgrün 
(zuerst  an  der  dem  Darm  anliegenden  Partie);  zuweilen  kommt  es  hier 
sehr  frühzeitig  zur  Luftentwicklung,  welche  mitunter  sehr  rasch  so  be- 
deutende Grade  erreicht,  dass  das  Lebergewebe  ein  poröses,  an  Kork  er- 
innerndes Aussehen  erhält. 

In  der  Milz  pflegt  sich  Fäulniss  ebenfalls  sehr  frühzeitig  zu  ent- 
wickeln, namentlich  wenn  acute  Milzschwellung  vorhanden  ist.  Die  Con- 
sistenz wird  hier  zu  breiiger  Weichheit  vermindert,  oft  kommt  reichliche 
Gasentwicklung  im  Gewebe  vor,  sodass  letzteres  an  Lungengewebe  erinnert. 

Die  Nieren  pflegen  weit  später  als  die  erwähnten  Bauchorgane  ver- 
ändert zu  werden,  zuerst  tritt  an  ihnen  als  postmortale  Veränderung  mässige 
Verminderung  der  Consistenz  und  verwaschene  grauröthliche  Verfärbung  auf: 
wenn  Nierenabscesse,  Pyelitis  oder  ähnliche  Processe  bestanden,  so  bemerkt 
man  schmutziggrünliche  Verfärbung;  oberflächlich  ist  solche  auch  dort 
häufig  vorhanden,  wo  der  obere  Rand  der  rechten  Niere  der  Leber  anliegt. 

Die  Veränderungen  der  Magenschleimhaut  durch  die  Fäulniss  sind 
deshalb  wichtig,  weil  dieselben  zu  irrthümlichen  Auffassungen  Anlass 
geben  können.  In  dieser  Richtung  ist  die  Blutfarbstoffimbibition,  welche 
namentlich  zuerst  im  Fundus  in  fleckiger  oder  diffuser  Form  sich  entwickelt, 
anzuführen  und  die  gleichzeitig  eintretende  Weichheit  der  Schleimhaut  (in 
Betreff  der  cadaverösen  Gastromalacie  vergl.  S.  634  d.  B.).  Ferner  treten 
die  Venen  der  Magenwand  häufig  in  Folge  der  Diffundirung  ihres  Blutfarb- 
stoffes auf  der  Innenfläche  als  braunrothe  Stränge  mit  verwaschenen 
Grenzen  hervor.  Die  erwähnte  Imbibitionsröthe  unterscheidet  sich  von  der 
entzündlichen  Röthung  durch  ihre  verwaschene  Begrenzung,  ihren  gleicli- 
mässigen,  mehr  düsteren  Ton;  endlich  fehlen  hier  natürlich  Ekchymosen. 
Alle  diese  Erscheinungen  treten  um  so  frühzeitiger  ein,  wenn  der  Magen 
zur  Zeit  des  Todes  im  Zustande  der  Verdauung  sich  befand. 

An  den  Därmen  ist,  abgesehen  von  der  bräunlichen  bis  grünlichen 
Verfärbung  der  der  Gallenblase  anliegenden  Partien,  besonders  die  bläu- 
liche Färbung  tief  gelegener  Darmschlingen  in  Folge  der  cadaverösen  Blut- 
senkung hervorzuheben.  Mit  dem  Fortschreiten  der  Fäulniss  erhält  die 
Schleimhaut,  namentlich  an  den  blutreicheren  Stellen,  diffuse  dunkelbräun- 
liche Färbung  durch  Blutfarbstoffimbibition.  Zuweilen  entwickelt  sich  in 
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der  Schleimhaut  des  Darmes  (auch  des  Magens)  an  umschriebenen  Stellen 
Fäulnissemphysem,  die  betreffenden  Partien  treten  als  umschriebene  polypen- 
artige Anschwellungen  mit  höckriger  Oberfläche  hervor,  welche  mit  dem 
Ausdrücken  der  in  blasigen  Räumen  enthaltenen  Gase  zusammenfallen. 

Auf  die  Leichenveränderungen  an  den  übrigen  Organen  braucht,  da  sie 
zu  irrthümliclien  Deutungen  kaum  Anlass  geben  können,  nicht  eingegangen 
zu  werden;  nur  mag  hervorgehoben  werden,  dass  im  einzelnen  Falle  die 
Schnelligkeit,  mit  welcher  sich  Fäulnissveränderungen  entwickeln  und  die 
Reihenfolge  derselben  für  die  einzelnen  Organe  sehr  verschiedenartig  ist; 
namentlich  wirken  hier  vorhandene  krankhafte  Veränderungen  ein,  so  kann 
z.  B.  die  Gebärmutter,  welche  von  allen  Organen  am  längsten  der  Fäulniss 
zu  widerstehen  pflegt,  wenn  intensive  Entzündungen  oder  gangränöse  Pro- 
cesse  in  ihr  stattfanden,  sehr  rasch  der  Fäulniss  verfallen  und  dasselbe  gilt 
von  anderen  Organen. 
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Bunge  1022. 

Burdach  1058. 

Burdon-Sanderson  777.  1023. 
Burkhardt  561. 

Burkhart  120.  670.  676.  696.  801. 

Bur  low  768. 

Bur  meiste  r 800.  804.  805. 

Burnier  914.  920. 

Burrois  116.  302. 

Busch  18.  45.  55.  490.  561.  608.  609.  978. 

983.  1009. 
zum  Busch  108. 

Buss  348.  349.  602. 

Buttersack  340. 

Bnzzi  334. 

Cadet  506. 

Cahen  70.  990. 

Cahn  582.  590. 

Calmette  1033.  1035. 

C am  er  er  339.  633. 

Cameron  1009. 

Campe  258. 

Canali  523. 

Canalis  710.  714. 

Cantani  708.  710.  826.  836.  844. 
Caparelli  775. 

Cappel  4. 

Carl  753. 

Carl,  Herzog  in  Bayern  444. 

Carlisle  849. 

Carmalt  609. 

Carpani  330.  333. 

Carpenter  444. 

Carrieu  500. 

Carswell  473.  635. 

Carter  173.  854.  900. 

Casali  777. 


Casaliauca  444. 

Caspary  387.  407.  416.  417.  424. 

Casper  1004.  1043.  1046.  1065.  1070.  1075. 

1078.  1083. 

Cassale  631. 

Du  Castel  132.  380.  702. 

Caster  867. 

Cattani  506.  550.  670.  682.  826.  836.  844. 
855.  870. 

Cazenave  386.  444. 

Ceci  660.  1034. 

Celli  240.  1034. 

Centanni  349. 
de  Cerenville  1022. 

Chamberland  1015.  1022. 

Chape t 608. 

Chapmann  609. 

Charcot  5.  45.  46.  56.  63.  79.  115.  162.  207. 
214.  261.  285.  302.  303.  308.  309.  311.  314. 

319.  323.  326.  329.  337.  339.  346.  348.  349. 

350.  358.  360.  365.  387.  402.  506.  523.  711. 

721.  723.  725.  727.  728.  753.  799.  800.  826. 

955. 

Charlouis  439. 

Charrin  116.  862. 

Chaslin  319. 

Cliassaignac  17.  1022. 

Chauffard  721.  729.  748.  751.  756. 
Chautemesse  671.  694. 

Chauveau  399. 

Cheadle  1015. 

Cheneviere  956. 

Chiari  18.  36.  39.  41.  147.  273.  276.  282. 
340.  342.  364.  366.  371.  372.  373.  374.  425. 

444.  445.  452.  461.  464.  465.  472.  473.  483. 

484.  545.  561.  608.  617.  633.  635.  642.  643. 

655.  671.  694.  698.  710.  721.  738.  768.  774. 

826.  836.  850.  855.  867.  914.  917.  956.  965. 

967.  990.  993.  1023.  1031. 

Chiolini  583. 

Chomel  671. 

Chopard  826. 

Chossat  4.  13.  17. 

Chotinsky  848.  849. 

Chrastina  138. 

Christiani  86.  1043. 

Christison  240.  799.  800.  1043. 
Chvostek  371.  624.  721.  768.  777.  778. 

St.  Claire-Gray  1070. 

Coen  961.  1060. 

Cohn  582.  662.  897.  978. 

Cohn,  B.,  303. 

Cohn,  C.,  146. 

Cohn,  F.,  386.  399.  545.  546.  862.  1014.  1022. 
Cohnheim  5.  14.  39.  41.  46.  85.  108.  110. 
111.  132.  165.  189.  190.  193.  201.  222.  223. 

228.  231.  232.  303.  313.  315.  386.  442.  451. 

465.  490.  497.  500.  506.  522.  550.  582.  623. 

628.  630.  635.  662.  663.  710.  712.  734.  743. 

756.  796.  800.  817.  836.  842. 

Cohnstein  132.  924. 

Colberg  490.  506.  522. 

Colin  1022. 

Coli  et  702. 

Coli  ins,  W.,  4S2. 

Colloridi  832. 

Colomiatti  944. 
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Colucci  710. 

Combalat  502. 

Oonnel,  Mc.,  748. 

Conrad  905. 

Cooper,  A.,  55.  174.  178.  222.  978.  1002. 
1015. 

Copeland  302. 

Cornet  523. 

Cornil  140.  165.  174.182.195.220.222.333. 
399.  424.  451.  465.  472.  512.  523.  582.  591. 
648.  662.  670.  720.  734.  796.  799.  804.  828. 
S97.  914.  931.  1015. 

Corradi  1060.  1004. 

Da  Costa  662. 

Cotard  303. 

Cotton  507. 

Courbis  739. 

Courvoisier  753. 

Couucilman  523.  670.  677.  717.  873.  878. 

1023.  1034.  1041. 

Coupland  1004. 

Coze  239.  241. 

Gramer  326.  340.  349.  882.  1065. 
Crecchio  889. 

Crede  217.  927. 

Crevaux  1034.  1040. 

Crisp  147.  164. 

Cr ocker  387.  400. 

Crocy  208. 
de  la  Croix  282. 

Crooke  108. 

Croom  897. 

Crossley  854. 

Crndeli  581. 

Cruveilhier  17.  79.  82.  91.  116.  165.  173. 
174.  178.  181.  222.  227.  258.  272.  273.  281. 
282.  302.  319.  330.  337.  344.  348.  349.  367. 
417.  452.  461.  473.  490.  506.  602.  608.  621. 
624.  627.  633.  634.  635.  648.  655.  670.  714. 
720.  738.  753.  768.  771.  777.  849.  872.  897. 
929.  964.  1004. 

Csokor  1015.  1021. 

Cunningham  670. 

Cuboni  1034. 

Curling  464.  583.  661.  894.  990. 
Curschmann  132.  138.  147.  214.  318.  349. 

473.  477.  694.  734.  738. 

Cyon,  E.,  349. 

Czapek  144. 

Czerniewski  931. 

Czerny  56.  63.  367.  417.  420.  754.  766. 

Daehuhardt  331. 

Dagonet  371. 

Dahl  978. 

Dalla  Kosa  882. 

Damaschino  349. 

Dammann  591. 

Dance  165. 

Dannhauer  91. 

Danz  379. 

Danzel  648. 

Dareste  91.  345. 

Darkschewitz  79. 

Darier  979.  986. 

Darrier  411.  413. 

Dassen  602. 


Davaine  144.  331.  337.  338.  366.  386.  390. 

551.  748.  832.  850.  944.  955.  1014.  1022. 
v.  Davidorff  662. 

Davis,  M.,  608. 

Delafield  800. 

Delafond  230. 

Debove  79.  174.  177.  350.  550. 

De brunner  702. 

Decoreis  1033. 

Deeck  302.  313. 

Dehio  228. 

Deicke  671. 

Dejerine  79.  146.  349.  367.  371.  5S2.  590. 
Deininger  624. 

Deiters  211. 

Delaux  444. 

Demarquay  424.  854. 

Demieville  372.  378. 

Demme  17.  79.  116.  222.  228.  229.  25S.  270. 
281.  342.  381.  444.  465.  567.  646.  955.  956. 
991. 

Demuth  507. 

Deneke  683. 

Deneriaz  424. 

Deneux  896. 

Dennig  461.  1022. 

Denys  228.  243. 

Derignac  116. 

Dermaquay  445.  602.  1009. 

D es cli a mp  864. 

Dessoir  573. 

Destree  671. 

Detrieux  465. 

Devergie  1077. 

Deycke  671. 

Diclion  800. 

Dieckhoff,  C.,  768.  770.  771.  772. 
Diesing  549. 

Diester  weg  944.  949. 

Dietl  196.  792. 

Dietz  648. 

D i lg  91. 

Dinkler  562.  873.  877. 

Dittel  872.  924.  1004.  1007. 

Dittrick  91.  116.  451.  465.  490.  5S2.  OOS. 

624.  627.  635.  721.  768.  778.  855.  931. 
Dmietrovski  633. 

Donochowski  582.  598.  600. 

Dobbert  955.  965. 

Dobroklowsky  702. 

Dobson  777. 

Dock  207.  670.  677.  1034. 

D oederlein  836.  S42.  914.  931.  940.  956. 
Doelile  251. 

Doellinger  562.  577. 

Doenhoff  914.  920. 

Doenitz  430. 

Dogiel  138. 

Dohren  882. 

Dolberau  927. 

Dolega  5. 

Doleris  931.  939.  1023. 

Donaldson  285. 

Donders  303. 

Do  ran  897.  914.  9 IS. 

Doren  901. 

Doutrelepout  425.  433. 
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Doyen  S00.  1023. 

Drachendorff  1024. 

Dreschfeld  208.  350.  507.  720. 

Dressier  752. 

Dreyer  1003.  1022. 

Dreyfuss  978. 

Driessen  836. 

Droubaix  373. 

Drozda  768. 

Drummond  251. 

Drummonds  138.  251.  349.  356. 

Du  bar  979. 

Dubois  222.  227.  1065. 

Ducatte  281. 

D übler  1023. 

Duchek  115.  116.  132.  165.  201.  1070. 
Duchenne  79.  82.  349.  361. 

Dührssen,  Ä.,  931. 

Duerck  303. 

Dürig  748. 

Duffey  768. 

Dufour  836.  931. 

Duguet  115. 

Dujardin-Beaumetz  348. 

Dumenil  366. 

Dunbar  671.  695. 

Duncan  931.  944.  1023.  1024. 

Dun  in  483.  602. 

Duparcque  777.  924. 

Duplay  70. 

Duplaix  3Ö3. 

Dupre  671.  728. 

Dupuytren  602.  607. 

Durand-Fardel  251.  302.  303.  318.  326. 

485.  702.  753.  1060. 

Durante  165. 

Dur  et  302.  311.  313.  314.  346. 

Durham  5. 

Durlach  837. 
v.  Dusch  115.  132.  717. 

Duverney  4. 

Ebeling  165. 

Ebermann  855. 

Eber  1009. 

Eberth  5.  12.  115.  120.  121.  195.  228.  242. 
258.  272.  490.  507.  517.  545.  582.  591.  608. 
609.  671.  681.  693.  694.  702.  738.  836.  837. 
842.  897.  914.  918.  967.  998.  1006.  1015. 
1022.  1023. 
v.  Ebner  45. 

Ebstein,  W.,  56.  65.  855. 

Ebstein  207.  208.  330.  349.  387.  621.  622. 
624.  635.  800.  826.  829.  831.  836.  850.  853. 
866.  867.  1055.  1057. 

Ecker  222.  226.  288. 

Eckhardt  792.  795.  897.  901. 

Edinger  285.  295.  300.  633. 

Eduard  720. 

Egli  885. 

Egnet  1022. 

Ehrenberg  1036. 

Ehrendörfer  991. 

Ehrlich  144.  201.  204.  207.  212.  213.  224. 
228.  236.  237.  241.  242.  243.  244.  386.  397. 
538.  545.  582.  592.  594.  846.  828.  831. 


Ehrenhaus  979.  982. 

Ehrmann  417. 

Eichhorst  116.  207.  228.  235.  239.  346. 

364.  366.  411.  416.  550.  554.  670. 
Eichler  282.  302.  309. 

Eichstedt  411. 

Eichwald  897. 

Einhorn  239.  1015. 

Eigenbrodt  967. 

Eiseisberg  465.  471.  1023. 

Eisenhart  635. 

Eisenlohr  79.  115.  138.  348.  349.366.  367. 

370.  473.  800.  956. 

Eisenmann  931. 

Eisenschütz  364. 

Elben  836. 

Elbogen  1005. 

Ellenberger. 1060.  1064. 

Elsaesser  4.  417.  633.  634. 

Elsaschoff  800. 

Elsenberg  602.  604.  1015. 

Ely,  J.,  116.  635. 

Emanuel  897. 

Emmerich  670.  683. 

Emminghaus  608.  777.  1065. 

Empis  550. 

Enderlen  1015.  1017. 

Engel  273.  767.  831.  1033. 

Engelbach  1004. 

Engel-Reimers  635.  636.  719.  721.  777. 
Engelmann  927.  931. 

Englisch  207.  648.  849.  854.  856.  872.  873. 

874.  881.  883.  896.  990.  991.  1004. 
Engster  550. 

Enriquez  800. 

Enzmann  174.  178. 

Eppinger  147.  162.  258.303.330.336.451. 
465.  4S5.  507.  649.  717.  720.  792.  924.  955. 
956.  1015.  1017.  1018. 

Epstein  91.  106.  165.  334.  566. 

Epstein,  A.,  753. 

Eras  608. 

Erb  79.  80.  82.  83.  84.  86.  213.  229.  337. 
338.  340.  346.  348.  349.  350.  360.  366.  465. 
561. 

Ercolani  967. 

Erdmann  499.  753. 

Erichsen  132.  1043. 

Erlenmeyer  326. 
van  Ermengen  670. 

Ernst  251.  671.  694. 

Ernst,  P.,  801.  825. 

Es  che  rieh  582.  662.  698.  978.  981. 
Eschweiler  380. 
v.  Esmarch  17.  562. 

Esoff  416. 

Esquirol  339. 

Eternod  217. 

Etter  349. 

Eulenberg  1043.  1048.  1055.  1065. 
Eulenburg  79.  349.  367.  372.  427.  562. 
1015. 

Eu stäche  956. 

Eve  648.  837.  855. 

Ewald  40.  550.  554.  624.  633.  643.  645.  837. 
Eyrich  146. 

Exner  285.  325.  1004. 
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Faber  753.  705. 

Fagge  1060. 

Falk  386.  1043.  1065.  1077.  1082. 
Falkenberg  1044. 

Falkenthal  207. 

Falkson  273. 

Farell  967. 

Farre  91.  967. 

Fasce  258. 

Fasching  671. 

Fatschi  507. 

Faiiconneau-Dufresne  753. 
Faulhaber  800. 

Faure  708. 

Fauvel  451.  60S. 

Favel  1022. 

Fearne  914.  918. 

Fehling  5.  17.  944. 

Fehleisen  386.  396.  939. 

Fehl-  734. 

Feigel  648.  1065. 

Feilchenfeld  273. 

Feinberg  349.  353. 

Feld  506. 

Feltz  239.  241.  861.  1022. 

F eng  er  849.  851. 

Fenoglio  836. 

Fe n wiek  138.  624.  627.  632.  633.  1004. 
Fere  326.  855. 

Fereol  561.  572.  1055. 

Ferrier  285.  326. 

Fetz  195. 

Fetz  er  739. 

Feustell  482. 

Feurer  18. 

Feuerstack  507.  519. 

Fichtner  826.  829. 

Fiedler  189.  194.  208.  249.  371.  373.  550. 

646.  655.  753.  764.  1033.  1038. 

Filehne  1065. 

Finger  425.  873.  S76.  878.  879.  931.  955. 
Fink,  F.,  217.  218. 

Finkler  506.  507.  670.  683. 

Fiorani  882.  887. 

F irket  258. 

Fischei  897.  907.  931.  941. 

Fischer  5.  18.  38.  41.  342.  440.  473.  491. 

545.  979.  1009. 

Fischer,  F.,  282. 

Fischer,  G.,  138.  646. 

Fischer,  H.,  1023. 

Fischl,  J.,  319.  635.  800. 

Fitz  473.  608.  617.  768.  1015. 

Flaisclilen  897.  902.  907. 

Flechsig  285.  293.  295.  319.  326.  348.  349. 

350.  351.  360.  361.  362.  363. 

Flein  er  372.  500.  655. 

Fleischer  792. 

Fleischer,  A.,  608. 

Fleischl  753.  758. 

Fleischmann  91.  602.  607. 

Flemming  181.  182. 

Flesch  282.  797. 

Fleury  856. 

Flexner  582. 

Flügel  138. 

Flume  882. 


Foa  144.  217.  258.  265.  342.  350.  452.  507. 

720.  796.  1022. 

Foerg  282. 

Foerster  5.  10.  12.  17.  18.55.91.  106.  132. 
137.  189.  217.  218.  251.  273.  282.  302.  330. 

342.  345.  364.  365.  366.  367.  369.  417.  424. 

461.  4SI.  545.  546.  550.  558.  561.  562.  60 V 

609.  620.  635.  637.  646.  688.  702.  714.  74S. 

753.  763.  792.  849.  854.  872.  882.913.931. 
941.  944.  996. 

Förster,  A.,  721. 

Fol,  H.,  1015. 

Follin  424. 

Ford  582.  601. 

Forel  1015. 

Forgue  501. 

Forsbaeh  831. 

Fe  Fort  882. 

Foster,  B.,  138. 

Fournier  371.  561. 

Fori  Ile  324.  473.  643.  882. 

Lowler  144. 

Fox  624.  632. 

Fox,  W.,  902.  903.  90G. 

Fraenkel  116.  144.  386.  390.  452.582.592. 
597.  671.  927.  955. 

Fraenkel,  A.,  258.  264.  265.  507.  512.  515. 
517.  519.  550.  553.  671.  696.  777.  783.  1043. 
1055. 

Fraenkel,  B.,  444.  452. 

Fraenkel,  C.,  582.  594. 

Fraenkel,  E.,  70.  79.  1S9.  193.  201.  465. 
472.  561.  566.  582.  671.  696.  768.  770.  777. 
800.  897.  931.  940.  965.  968.  976.  1070. 
Fraenkel,  O.,  228. 

Fraentzel  70.  132.  522.  550. 

Frangais  1043. 

Francotte  350.  364.  367.  582.  698.  700. 
Frank  326.  411.  414.  670.  911. 

Frank,  B.,  646. 

Franke,  W.,  483.  4S4.  4S6. 

Franken  713. 

Frankenhäuser  228.  236. 

Freiberg  228. 

Fremmert  424.  502. 

Frerichs  207.  710.  714.  717.  720.  721.  731. 
734.  73S.  740.  748.  753.  755.  756.  763.  768. 
775.  799.  S00.  823. 

Freudenberg  561.  566.  5S2. 

Freund  721.  S9S.  913.  931.  935. 

Frey,  5.  39.  506.  512. 

Frey,  t.,  132.  135.  753.  758.  761. 

Frey  er  1060. 

Freyhan  721. 

Fr  ick  955. 

Frieke  173. 

Friedberg  91.  OOS.  646.  1065.  1067.  1077. 
10S1. 

Friedheim  330.  417. 

Friedlaender  18.  55.  56.  65.  146.  147. 
155.  182.  326.  328.  350.  367.  424.  433.  446. 
448.  506.  507.  512.  517.  522.  546.  S00. 
808.  S97.  927.  931.  967.  1019.  1044.  1060. 
1062. 

Friedlaud  8S3. 

Friedleben  5.  13.  222.  226. 

I Friedmann,  M.,  318.  319.  348.  349. 
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Friedreich  40.  4L  79.  80.  80.  87.  115.  132. 
144.  173.  201.  207.  211.  214.217.222.251. 

273.  349.  360.  366.  461.  464.  465.  473.  499. 

500.  608.  645.  671.  702.  707.  721.  734.  738. 

739.  743.  749.  750.  768.  769.  777.  849.  932. 

943. 

Friedrich  610.  908.  1009.  1015. 
v.  Frisch  873.  1014.  1015. 

Fritsche  38.  40.  132. 

Fritzsch  853.  897.  921. 

Froehner  18. 

Froehlich  753. 

Froelich  583. 

Frohmann,  J.,  738.  743.  744. 

Frommaun  273.  278.  348.  349. 

Frommei  452.  897.  907.  965. 
Frommüller  348. 

Froriep  386.  451.  853.  955. 

Frosch  582.  593. 

Fry  608. 

Fuchs  387.  417.  485.  545. 

Führer  367. 

Fürbriuger  549.  5S2.  6S2.  799.  S00.  1004. 
Fürst.  L.,  173.  482.  562.  575.  874.  882.  913. 
914. 

Fürstenberg  411.  423. 

Fürstner  350. 

Fürth  968. 

Fütterer,  G.,  319.  324. 

Funk  424. 

Furthmann  411. 


Graethgens  1060. 

Gaerthner  635. 

Gaffky  549.  671.  693.  697.  1022. 
Gairdner  483.  660. 

Gamaleia  594.  683. 

Ganghofer  954. 

Ganghofner  451. 

Ganguillet  340.  342.  364. 

Gardner  228. 

Garre  18.  23.  56.  89.  387.  400.  410.  452. 

715.  717.  1023. 

Garrigues  768.  772. 

Garrod  831. 

Garter  1033. 

Gaspard  1022.  1028. 

Gasser  882. 

Gast  882.  887. 

Gaucher  258.  800. 

Gaule  991. 

Gaupp  340. 

Gay  387.  979. 

Geber  387.  411.  424.  443. 

Gebhard  944.  954.  961. 

Geelmuvde  222. 

Gehle  897.  931.  1043. 
van  Gehuchten  285. 

Geigel  302.  715.  753. 

Geil  914.  955. 

Geissler  505. 

Geist  18. 

Gell  931. 

Gellner  1060. 

Gelpke  5.  91.  303.  313. 

Gely  670. 


Gen  drin  91. 

Ge  ns  er  978.  9S0. 

Genzmer  350.  990. 

Geoffrey  895. 

Geppert  1065.  • 

Gerber  70.  116.  121.  444. 

Gerdy  18. 

Gerhardt,  D.,  628. 

Gerhardt  201.  451.  452.  461.  473.  482.  485. 

490.  523.  582.  628.  662.  753.  1043. 
Gherini  978. 

Ghon  870.  878. 

Ghriskey  582. 
de  Giacomi  702. 

Gib i er  386.  405. 

Giovannini  1022. 

Gjorgievic  173. 

Girandeau  720. 

Girode  372.  545.  702. 

Glaeser  873. 

Glaser  364. 

Glatter  944. 

Glax  624. 

Gleitsmann  451. 

Glenard  643. 

Gley  465. 

Glissonius  4. 

Glomer  1065. 

Gluge  1002. 

Godard  882.  894.  895. 

Goebel  666.  667.  836. 

Goebel,  C.,  138. 

Goenner  961. 

Goguel  714. 

Goibout  416.  418. 

Goldenberg  132.  137. 

Goldhorn  1033. 

Goldmann  89.  582.  873.  878.  883.  991. 
Goldscheider  931. 

Goldschmidt  944. 

Goldtammer  346. 

Golflam  367. 

Golgi  222.  228.  230.  792.  795.  1015.  1034. 
1041. 

Goltz  228.  230.  287. 

Goluboff  217.  721. 

Gombault  350.720.721.727.728.800.  1060. 
1061.  1062. 

Gottlieb  207. 

Gottschalck  914.  944.  949.  967.  971. 
Gottstein  1022. 

Graauboom  106. 

Gr  a eie  er  228.  229. 

Graefe,  M.,  956. 

Graeffner  144. 

Graenscher  955. 

Gram  507.  878. 

Gramatzki  608.  617. 

Grandon  608. 

Gras  411. 

Graser  855.  862. 

Grashey  302. 

Grassi  699. 

Grawitz  39.  132.  222.  226.  22S.  371.  373. 
374.  411.  473.  479.  482.  486.  487.  490.  494. 
561.  635.  641.  655.  662.  742.  777.  782.  792. 
795.  836.  837.  838.  839.  1015.  1060. 
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Greenfield  "38. 

Greenhow  499.  505. 

Greeniscli  738.  743.  745.  841. 

Gregory  499. 

Gr  einer  1055.  1059. 

Grenoniller  144. 

Grenser  921.  944.  950. 

Griffini  608. 

Griffin  217.. 425.  631.  710.  991. 

Griffitli  97.  1004. 

Griesinger  79.  144.  201.207.217.258.670. 
671.  690.  738.  826.  829.  832.  1033.  1038. 
1039. 

Grisoll  e 506. 

Grobe  179.  220.  222.  225.  602.  S82.  890.  990. 

1058.  1059. 

Gronio  979. 

Gross  978.  979.  1070. 

Grosse,  J.,  116. 

Grossmann  490. 

Gr  über  464.  655.  1006. 

Gruber,  J.,  854.  894. 

Gr  über,  W.,  26. 

Gruby  411. 

Grünfeld  350.  440. 

Grünwald  545.  547. 

Gr  ummach  106. 

Grundier  465. 

Gruss  106. 

Gscheidlen  1022. 

Guarneri  339.  671.  717.  1041. 

Gubler  721.  731.  748.  752. 

Gudden  46.  293.  411.  795. 

Guelliot  1003. 

Gueniot  708. 

Gumprecht  1055. 

Günsburg  627. 

Günther  507.  882. 

Guerin  4.  930. 

Guermonpretz  979. 

Gueterboek,  P.,  56.  854.  873. 
Guillebeau  198.  796. 

Guinochet  594. 

Guiter  720. 

Gull  346.  800. 

Gulliver  18. 

Gunckel  882.  889.' 

Gussenbauer  18.  70.  189.  251.  417.  855. 
870.  1022.  1023. 

Gusserow  228.  777.  897.  927.  931.  944.  964. 
Gutknecbt  465. 

Guttmann  79.  372.  400.  507.  671.  792.  1033. 
1077. 

Guyon  849. 

Haab  37. 

Haase  91. 

Hausier  486. 

Haberlein  481. 

Haberslion  608.  617.  624. 

Hacker  217. 
v.  Hacker  978. 

Hadlich  281. 

Häberlin  635.  641. 

Hackel  18.  273.  961.  963. 

Haffter  897. 

Hagedorn  739. 


Hagen-Forn  55.  59. 

Hahn  425.  444.  931.  939.  940. 

Hahn,  E.,  602. 

Ilajek  444.  446.  447.  448. 

Halberstam  753.  756. 

Iialbertrina  629. 

Hall,  R.,  425.  436. 

Halla  239. 

Halle  600.  820.  862. 

Haller  240.  655.  766.  874.  1006. 
j Hallier  581. 

Hamburger  116.  836.  848. 

Hamernyk  116. 

Hamilton  132.  873. 

Hammer,  H.,  965.  1044.  1055.  1056. 
Hammersten  904. 

Hammond  348.  1020. 

| Hampel  138. 

Hanau  5.  20.  467.  500.  522.  523.  600.  602. 

603.  837.  1004. 

Handsyde  978.  979. 

Hanel  464. 

Hankel  1043.  1051.  1070. 

Hanot  380.  425.  720.  721.  727.  729.  738. 
743. 

Hanisch  1033.  1039. 

Hansch,  F.,  330. 

Hansen,  A.,  1S2.  721.  733. 

Hansemann  561.  582.  739.  745.  766.  773. 

774.  775.  S00.  836.  842.  849. 

Hardy  386. 

Haren -Nor mann  717. 

Harley  349.  753.  758.  761. 

Harnack  1060. 

Harris  39.  738. 

Harrison  1004. 

Hartdegen  330. 

H artig  826. 

Hartmann  386.  444. 

Hartzell  424. 
v.  Haselt  1049. 

Hasenclever  855.  871. 

Hasse  348.  461.  473.  482.  490.  499.  545.  516. 
541)  550 

Hattute  440.  441.  485.  635.  642. 
v.  Hauff  1055. 

Haumeder  1077.  1081. 

Hauner  444. 
de  la  Hausse  228. 

Hauser  251.  258.  507.  519.  545.  628.  630. 
635.  641.  702.  S36.  862.  944.  949.  950.  955. 
959.  1022.  1027. 

Hausmann  931.  956.  960.  979.  990. 
Hayem  79.  SO.  115.  116.  125.207.213.228. 
237.  238.  242.  31S.  346.  348.  349.  353.  355. 
361.  364.  473.  624.  663.  66S.  702.  707.  720. 
739. 

Heatli  979. 

Hebra  381.  386.  3S7.  400.  401.  406.  411.  415. 
931. 

Hecker  371.  523.  771.  931.  964. 

Hede ni us  222.  465.  717.  956. 

Hegar.  A.,  914.  927.  956.  967. 

Helberg  115.  120.  836.  931. 

Heiberg,  H.,  522.  914.  1022. 

Heidenhain  137.  753.  822. 

Heilborn  1060. 
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Heimpel  330. 

v.  Heine,  J.,  340.  1043.  1049. 

Heinemann  1034. 

Heinrich  10S.  201. 

Heinz  1055. 

Heise,  A.,  404. 

Heiss  5. 

Heissler  230. 

Heintz  241. 

Heintze,  0.,  452.  459. 

Hei tler  754. 

Heitzmann  5.  13.  440.  931. 

Helbig  1065. 

Held,  H.,  295. 

Helfe  rieh  550.  556. 

Heller  118.  173.  258.  264.  331.  367.  483. 

484.  523.  698.  74S.  854. 

Hellin  D.,  465. 

Helm  965. 

Helmholtz  1022. 

Helmstedter  147. 

Hemmer  1022. 

Henke  608. 

v.  Henkelern-Siegenbeck  620. 

Henle  106.  421.  519.  572.  801.  825. 
Hennig  924.  927.  930.  955.  965.  976.  979. 
Henoch  55.  1055. 

Henoch  330.  753.  800.  991. 

Henrichsen  882. 

Henry  978. 

Hensel  491. 

Hepburn  792. 

Hepp  70.  72. 

Heppner  8S2.  8S7. 

Herard  115.  144.  346.  348.  451.  523. 

Herb  465. 

Herbei  561. 

Herbst  873. 

Herczel  367. 

Hermann  1070. 

Herr  mann  5.  755.  961.  978. 

Herschi  281. 

Hertwig  793.  882. 

Hertz  108.  147.  372.  377.  485.  491.  545.  643. 
897. 

Heryienx  931. 

Herxheimer  522. 

Heryng,  Th.,  444. 

Herzfeld  955. 

Herzheimer  483. 

Herzog  961. 

Heschl  138.  173.  282.  284.  417.  545.  546. 

717.  721.  734.  736.  882. 

Hess  201.  246.  258.  424.  426.  710.  714. 
Hessberg  417. 

Hesse  545.  546. 

Hesselbach  648. 

Heubel  1060. 

Heubner  12.  18.  55.  78.  83.  147.  155.  251. 
258.  268.  302.  313.  318.  330.  582.  585.  586. 
587.  592.  675.  676.  831. 

Heu ck  702. 

Heusinger  201.  386.  440.  461.  523.  609. 
671.  1014. 

He  welke  562.  572. 

Hewitt  482.  944.  955. 

Heydenreich  1033. 


Heyfelder  4SI.  S72. 

Heymann  451.  454.  461.  561. 

Heymann,  R.,  39.  41. 

Heyse  931.  940. 

Hjelt  545. 

St.  Hilaire  S72.  874.  882.  889.  895. 

Hilde brand,  G.,  507.  921.  930. 
Hildebrandt  562.  570.  955.961.  967.  1043. 
1060. 

Hiller  115.  523.  1022.  1055. 

Hilly  768.  769. 

Hilton  278.  739. 

Himinelstjerna  207. 

Hindenlang  179. 

Hink  523. 

Hinterberg'  207. 

Hintersteiner  855. 

Hinterstoisser  465. 

Hintze  671. 

Hirsch  440. 

Hirsch,  A.,  257. 

Hirschberg  5.  717. 

Hirschberger  979. 

Hirschfelder  1014. 

Hirschsprung  608. 

Hirst  882. 

Hirt,  L.,  499. 

Hirtz  330. 

His  225.  878.  896.  921. 

His,  W.,  92.  93.  94.  95.  116.  138. 

Hischl  1055.  1056. 

Hitzig  79.  83.  285.  287.  326. 

Hitzig,  T.,  465.  467.  468. 

Hlava  349.  670.  677.  717.  720.  1022.  1033. 
1035. 

Hoch  258. 

Hochenegg  562. 

Hochham  367. 

Hochhaus  364.  582. 
y.  Hochwart  367. 

Hochsinger  424.  430.  545. 

Hodenpyl  523. 

Hodgkin  189.  207.  473.  549.  550.  777. 
Hodyson  147.  165. 

Höck  873.  878. 

Hügyes  681.  796. 

Hönow  851. 

Höppener  979. 

Hösel  285. 

y.  Ho  esslin  138.  228. 

Hoffa  1015.  1023. 

Hoffmann  202.  247.  330.  372.  490.  738. 
v.  Hoffmann  451.  582.  1060. 

Hoffmann,  A.,  490.  671.  687. 

Hoffmann,  C.  E.  E.,  79.  84.  273.  608.  617. 
633.  634.  671.  688.  690.  691.  692.  753.  773. 
882.  1065.  1077.  1080.  1081. 

Hoffmann,  E.  K.,  332.  364.  837. 
Hoffmann,  L.  E.,  743. 

Hoffmann,  F.,  734. 

Hofmann  738. 

Hofmeier  710.  753.  931.  944.  967.  1043. 
1052.  1054. 

Hofmeister  5.  13.  245.  273.  756.  1060.  1064. 
Hoffmeister  562. 

Hofmokl  38. 

Hohn  bäum  490. 
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Hoisholt  S3(i. 

Holschewnikoff  364. 

Holsti  800. 

H oltbuer,  W.,  702. 

Home  147.  1004. 

Homen  326.  350.  702.  707. 

Horn  olle  582.  1060. 

Hooper  330.  768.  769. 

Hopmann  444.  448.  451. 

Hoppe-Seyler  386.  582.  592.  1065.  1067. 
Horn  372.  374.  800.  S36.  839. 

Horn  eff  er  1043.  1046. 

Horsley  273.  295.  296.  465.  471. 
Horteloup  878. 

Hottenrotli  144. 

Hoven  303.  318. 

Howship  854. 

Hoya  IS. 

Hoys  251. 

Huber  349.  371.  754.  768.  836.  842. 
Huber,  A.,  217.  608.  615.  1065. 

Huber,  C.,  39.  108.  147.  169.  207. 

Huber,  J.  C.,  767. 

Huber,  K,  1015.  1022.  1023. 

Hubl,  J.,  777. 

Hudelo  721. 
v.  Huebner  978. 

Hü  ekel  956. 

Hüffel  955. 

Hünicken  753. 

Hüppe  670. 

Hu  et  146.  349. 

Hüter  52.  55.  69.  241.  581.  591.  1022.  1023. 
Hüttenbrenner  258.  715. 

Hufschmid  837.  849. 

Huguenin  116.  251.  252.  254.  258.  273.  282. 

302.  303.  318. 

Huguier  964. 

Hulke  602.  606. 

Hunter  165.  187.  633.  634. 

Hunter,  J.,  147.  228.  230. 

Hunter,  W.,  230.  235.  236. 

Huppert  1077.  1082. 

Husemann  1043.  1051.  1055.  1070.  1075. 
Hu ss,  Magnus,  240. 

Hutchinson  372.  416.  577. 

Hutin el  721.  991. 

Huwald  608.  618. 

Hyrtl  767.  769.  792.  793. 

Jaccoud  348.  367. 

J acobi  873.  878.  882. 

Jacobi,  E.,  1015. 

Jacobs  165. 

Jacobsohn  342.  967.  990. 

Jacoby  1043. 

Jadassohn  179.  ISO.  873.  877. 
Jäderholm  1065.  1066.  1067. 

Jäger  633.  634.  1027. 

Jähnichen  670. 

Jaffe  491.  548. 

Jahn  416. 

Jakob  800.  826. 
v.  Jaksch  228.  237.  632.  862. 

Jakubasch  944. 

Jamane  717. 

Jamieson  380. 


jJani  991.  1001. 

! Jannsen  507. 

Janowski  721.  754.  931. 

Ja  risch  425.  561. 

Jaschkowitz  198. 

Jarotzky  967.  973.  974. 

Jasinski  18. 

Jastrowitz  318.  322. 

Jaworski  628. 

Idelson  452. 
lehn  490. 

.Tendrassik  319.  360. 

Illich  523.  562.  698. 

Im m ermann  228.  258.  349. 

Immisch  602.  606. 
v.  Ins  501.  502.  503. 

Jobert  473. 

Joffroy  79.  348.  349.  361.  364.  367.  44u. 
Johne,  A.,  522.  536.  733.  836.  842. 1015. 1019. 
Johnson  799.  800.  826. 

Jolly  239.  282.  304.  1004. 

Jones  228.  736.  914. 

Jordan,  M.,  386.  395. 

Jores,  L.,  545.  548.  1004.  1007. 

Irvine  330. 

Jörg  346. 

Jörg,  E.,  482. 

Joseph  208.  424. 

Joseph,  M.,  562. 

Joubert  1014.  1022. 

Journiac  738. 

Ipscher  602.  607. 

Ipsen  1043.  104S. 

Isaaksohn  485. 

Isambert  1004. 

Israel  132.  146.  635.  768.  792.  795.  796. 
Israel,  Ben.,  173. 

Israel,  J..  523.  545.  562.  579. 

Israel,  O.,'  428.  639.  773.  799.  800.  801.  825. 
S36. 

Itzerott  181. 

Judassohn  424.  425.  426. 

Jiidell  1065.  1068.  1069.  1070. 

J iingst  978. 

Jürgens  144.  240.  246.  364.  473.  506.  5o7. 
516.  707. 

v.  Jürgensen  1022. 

Julien  1004. 

Iversen  1004. 


Kabierske  S00.  804. 

Kadner  349. 

Kadvs  346. 

v.  Kahlden  56.  31S.  349.  372.  37S.  507.  521. 
720.  S00.  804.  837.  849.  850.  853.  »3.  998 
912.  927.  92S.  929.  944.  950.  967.  969.  991. 
Kahler  79.  212.  222.  225.  326.  349.  350.  360. 
361. 

Kaltenbach  914.  91S.  954.  956. 
Kämmerer  55.  60.  873. 

Kanders  132. 

Kannenberg  491.  499.  550. 

Kanthack  451. 

Kautz  ow  144. 

Kaposi  3S0.  386.  387.  406.  417.  424.  430. 
439.  440.  443.  562. 

' Karewsky  609. 
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Karg  56.  63.  3S6.  394.  117.  422.  432.  435. 
979.  1018. 

Karlinsky  671.  694. 

Karrer  330. 

Kartulis  670.  677.  715.  717.  826.  832.  835. 

850.  1038. 

Kartz  895. 

Kassowitz  5.  8.  14.  3S. 

Käst  366. 

Kastsclienko  967.  968. 

Kaufmann  5.  465.  602.  648.  662.  800.  826. 

831.  872.  968.  1060.  1063. 

Kaulicli  491.  777. 

Kays  er,  R.,  349. 

Keber  386.  399. 

Keen  147. 

Kehrer  5.  12.  561.  756,  967. 

Keibel  854. 

Kellie  303. 

Kelsch  220.  240.  550.  670.  720.  721.  729.  738. 

1034.  1041. 

Ke mpfe  792. 

Kent-Spender  371.  372. 

Kepler  792. 

Kern  1052. 

Kessler  48 1 . 

Key  Axel  261.  266.  367.  370.  446.  628.  630. 
768.  772.  824.  826.  837.  846.  855.  961.  978. 
1043. 

Key  608.  624. 

Key-Aberg  108. 

Kidd  452. 

Kjellberg  699. 

Kiener  561.  670.  720.  721.  729.  738.  1034. 
1041. 

Kiesselbach  444.  708. 

Kikuzi  444. 

Kilcher  671.  696. 

Kilian  349. 

Kirchberg,  A.,  5. 

Kirchenberger  165. 

Kirchhoff  282. 

Kitasato  507.  582.  592.  594. 

Kitt  978.  1015. 

Kiwisch  710.  897.  900.  913.  921.  932.  944. 

954.  955.  956.  966. 

Kläss  485. 

Klamann  448. 

Klebs  23.  24.  38.  40.  116.  119.  173.  213. 
228.  236.  239.  240.  242.  246.  248.  264.  330. 

332.  349.  371.  374.  399.  424.  428.  465.  470. 

507.  517.  522.  562.  582.  591.  608.  614.  616. 

628.  630.  635.  641.  643.  671.  688.  693.  702. 

703.  707.  708.  717.  720.  736.  748.  750.  752. 

754.  768.  769.  771.  772.  776.  799.  800.  808. 

820.  836.  846.  855.  863.  870.  871.  882.  886. 

887.  897.  900.  911.  931.  939.  941.  944.  959. 

960.  967.  974.  982.  991.  1002.  1023.  1034. 
1055.  1057.  1065.  1066.  1067. 

Klein  507.  580.  582.  777.882.  951.956.  965. 
1004. 

Kleinschmidt  944. 

Kleinwächter  955.  956.  978. 

Klemm  353.  648. 

Klemm,  H.,  748.  750. 

Klemperer  507.  561.  671.  800.  1023.  1060. 
1062. 


Klien  967.  1060.  1063. 

Kl  ob  116.  196.  197.  609.  681.  767.  768.913. 
921.  924.  927.  930.  943.  944.  955.  956.  964. 
967. 

Klopsch  965. 

Klotz  988. 

Kluge  64S. 

Klumpke  367. 

Knapp  264.  602. 

Knauff  499.  501. 

Kn  aus  s 424. 

Knie  1065. 

Kobert  440.  1043.  1050.  1065.  1068.  1069. 
Kob ler  465. 

Koch  196.  380.  461. 

Koch,  C.,  991. 

Koch,  E.,  836.  1065.  1066.  1070.  1073. 
Koch,  R.,  29.  182.  386.  387.  507.  517.  522. 
539.  670.  678.  681.  683.  693.  697.  1014.  1015. 
1022.  1023.  1026.  1029.  1034. 

Koch,  W.,  342.  1015. 

Ko  ekel  144.  717.  967.  968.  976.  1030. 
Kocher  18.  23.  464.  465.  470.  836.  S42.  881. 

990.  991.  993.  1023. 

Kochmann  387.  410. 

Kocks  5. 

Koebner  18.  194.  367.  387.  407.  411.  424. 
Koehler  258.  337.  545.  635.  710.  777.  1043. 
1047. 

Koehnhorn  1070. 

Koenig  17.  31.  56.  89.  608.  609.  774.  777. 
Koenig,  R.,  702. 

Koellicker  4.  25.  45.  227.  417.  422.  545. 

882.  884.  885.  942. 

Koellicker,  T.,  561.  563.  575. 

Koeppen  1043. 

Koerte  45.  628. 

Koester  56.  65.  116.  119.  121.  132.  146.  147. 
162.  165.  168.  174.  182.  490.  635.  736.  796. 
815.  841.  986. 

Koestlin  482. 
y.  Ko  g er  er  380.  385. 

Köttnitz  967. 

Kohn  424.  519. 

Kohts  330.  364.  444.  1055.  1057. 
Kohlgräber  978. 

Kolaczeck  897. 

Kolbe  303. 

Kolesnikoff  1015.  1020. 

Kolisko  144.  792. 
von  der  Kolk  326. 

Kollmann  768. 

Kolletschka  116. 

Komorowski  562.  570. 

Kopp  222.  523. 

Koppe  1070.  1075. 

Koranyi  507.  515. 

Korkunoff  452. 

Koslowski  545. 

Kossel  582. 

Kossmann  913. 

Koster,  W.,  146.  715.  836. 

Kotschovits  465. 

Kotsonopulos  331. 

Kottmann  207.  215. 

Koubassoff  1015.  1019. 

Kovacs  670. 
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Kozinski  62S. 

Krabbe  748. 

K rafft  3S.  147. 

Krafft- Ebing  70.  319. 

Krake  602. 

Kral  411.  414. 

Kramer  318. 

Kranzfelder  319. 

Krannbals  1015.  1017. 

Kraske  IS.  435.  991.  1009. 

Kratter  1070. 

Kratzsclimer  734.  737. 

Kraus  108.  229.  648.  702. 

Krause  18.  23.  29.  31.  33.  55.  56.  66.  350. 

367.  410.  1023. 

Krauss  79.  349.  364. 

Krau ss,  J.,  660.  661.  754. 

Kraussold  662. 

Krebs  490. 

Krebsbacli  217. 

Kr  eli  1 116.  127.  132.  133.  136.  138. 
Krenser  1070. 

Kreibolim  579. 

Kremiansky  251. 

Krenn  424. 

Kretscky  473. 

Kretzsckmar,  G.,  777. 

Kreysig  147.  1055. 

Kriege  386. 

Krieger  973. 

Kriegk  91. 

Kriscbe  944. 

Kroeuig  931.  940. 

Kr o eulein  465.  648.  650. 

Kroesing  411. 

Krogius  800.  832.  855.  862. 

Kromayer,  E.,  303.  387.  424.  506. 
Krombholz  1070. 

Kronacher  1023. 

Kronecker  228.  231. 

Kronthal  318.  321. 

Kruckenberg  898.  911. 

Krücke  854. 

Krückmann  582.  600. 

Krumb  ein  1022. 

Krumbholz  108.  697. 

Krylow  138. 

Krzywicki  836.  897.  914. 

Kudrewetzky  768.  771. 
Küchenmeister  196.  331.  337.  411.  549. 

748.  955.  957.  964. 

Kühn  836. 

Kühn,  A.,  602. 

Kühne  753.  755. 

Kühnem anu  419. 

Kümmel  70. 

Kiissner  348.  720.  1043. 

Küster  978. 

Küstner  855.  931.  961.  967.  969.  974. 
Kiittuer  147.  196.  197.  646.  655. 

Kuh  349. 

Kuhnert  944. 

Knien  kämpf  103.  417. 

Kundrat  118.  282.  927.  931.  1017. 

Kunert  944. 

Kunitz  944. 

v.  Kur  low  201.  203.  523. 


Kurloff  244. 

Kuschke  17. 

Kussmaul  17.  79.  91.  101.  146.  302.  303. 
304.  349.  499.  505.  602.  607.  799.  829.  882. 
883.  964.  1060.  1062. 

Kunze  635. 

Kyber  138.  220.  221.  416.  633.  663.  668.  734. 
830. 

Ky  berg  826. 

Kyburg  777. 

Laache  207.  211.  228.  238. 

Labis  1019. 

Laboulbene  464. 

Lacher  648. 

Lachmann  854. 

Laer ampe-L oustan  836. 

Lacroix  367.  967. 

Ladame,  P.,  330. 

Laennec  473.  479.  485.  489.  490.  493.  498. 

506.  522.  533.  550.  720.  723. 

Lafleur  670.  677. 

Lahmann  424. 

Lailler  174. 

Laker  242. 

Lallemand  326.  330. 

Lambl  215.  583.  646.  663.  668.  699.  754. 
Lancereaux  39.  108.  144.  147.  151.  174. 
175.  182.  188.  189.  217.  218.240.251.258. 
303.  330.  332.  340.  367.  371.  411.  523.  550. 
561.  635.  642.  721.  76S.  775.  792.  826.  1060. 
1061. 

Landau  792.  814.  S49.  91S.  931.  932.  933. 
944.  979. 

Länderer  620.  621.  643. 

Landmann  583. 

Landois  800. 

Landouzy  79.  282.  285.  366. 

Landgraf  451.  490. 

Landry  349.  355. 

Laue  56. 

Lang  70.  144.  147.  387.  561.  991. 

Lang,  E.,  408. 

Lange,  M.,  535.  540.  789. 
v.  Langenbeck  561.  978.  983. 
Langendorff  5. 

Langer  3S6.  389.  1055. 

Langer,  K.,  38.  91.  107.  108. 
Langerhans  202.  247.  25S.  624.  768.  774. 
1005.  1043.  1050. 


Langhaus  146.  1S9.  207.  217.  346.  364. 
461.  473.  545.  546.  73S.  740.  799.  SOI. 
836.  S39.  842.  965.  967.  974  . 978.  9S4. 
986. 

Langlois  371.  377. 

Lannelongue  18.  602.  607. 

Lanuois  768. 

Lantschner  633. 

Lapierre  768. 

Laptschinsky  239. 

Lar  eher  132. 

Larrey  854. 

Lamelle  777.  783. 

Lassar  387.  430. 

Latzei  942. 

Laugier  348. 

Laurent  978. 
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Lausinger  348. 

Lauth  721. 

Lavalrie  602. 

Laveran  108.  545.  628.  631.  702.738.  1034. 
1041. 

Lawson-Tait  777.  778. 

Laycock  581. 

Lazarus  671.  683. 

Lebedeff  831.  956. 

Leber  367.  562. 

Lebensbaum  944.  954. 

Lebert  56.  91.  228.  251.  258.  272.  273.  330. 
333.  416.  417.  418.  424.  465.  472.  473.  507. 
522.  550.  558.  602.  609.  628.  670.  777.  897. 
944.  955.  1009. 

Lecorche  800. 

Ledderbose  451. 

Legendr  482. 

Legg,  W.,  753.  792.  1015. 

Legrand  330.  855. 

Legros  273. 

Lehmann  70.  703.  1043.  1065.  1066.  1069. 
1070. 

Lehmann,  F.,  967.  976. 

Lehmkuhl  855. 

Lehzen  424. 

Leicht  440. 

Leichtenster n 22S.  231.  258.  265.  608. 
614.  655.  659.  698.  700.  702.  792.  978.  980. 
1044. 

Leidy  748. 

Leisrink  978. 

Leloir  18.  387.  406.  582.  978. 

Lemaitre  551.  1060.  1062. 

Lemcke  800.  826.  1015.  1017. 

Lemoine  768.  837. 

Lender  1070. 

Lenhartz  132.  133.  490.  1044. 

Lenhossek  342. 

Leonhardi- Aster  222.  702. 

Leopold  708.  710.  837.  846.  896.  897.  927. 

928.  931.  944.  947.  964.  965.  967.  968. 
Lepine  174.  189.  193.  228.  235.  239.  241. 

257.  771.  775.  914.  920. 

Leroy  473. 

Lesage  330. 

Leser  978.  979. 

Lesser.  L.  v.,  165.  171.  173.  239.  241.  386. 
390.  831. 

Lesser  386.  417.  424.  1043.  1046.  1047.  1048. 
1049.  1050.  1051.  1052.  1055.  1069.  1077. 
1079.  1081.  1082.  1083. 

Letheby  1070. 

Letienne  753.  760. 

Letulle  132.  1043. 

Leube  239.  303.  624.  628.  631.  632.  633.  635. 
643.  660.  662.  671.  708.  710.  855.  862.  1023. 
1052. 

Leubusch  273. 

Leubuscher  281.  655. 

Leuckart  699.  748.  750.  751.  752.  850. 
Lendet  461.  608. 

L entert  1060. 

Leven  608. 

Levertin  660. 

Le  vier  346. 

Levschin  5. 


Levy  550.  608.  1022. 

Lewin  70.  79.  371.  376.  411.  451.  499.854. 

1009.  1015.  1055. 

Lewinky  800. 

Lewis  173.  417.  670.  681.  S32.  835.  992. 
Lewitzky  717. 

Lewy,  B.,  633. 

Leyden  79.  108.  116.  124.  132.  136.  138. 
214.  258.  265.  302.  303.  319.  326.  337.  338. 

340.  342.  346.  348.  349.  350.  355.  364.  366. 

367.  473.  491.  507.  548.  550.  582.  586.  630. 

670.  671.  753.  777.  799.  800.  826.  829.  873. 

878.  1043.  1047.  1055.  1057.  1059. 
Lheritier  1022. 

Liandier  748. 

Lichtheim  79.  86.  229.  239.  303.  348.  349. 

350.  482.  522.  831. 

Liebenow,  F.,  850. 

Lieber  1009. 

Liebermeister  522.  628.  671.  708.  709. 

720.  753.  756. 

Lilienfeld  738. 

Liman  1068.  1077.  1078.  1083. 

Limbeck,  v.,  207.  212.  800.  850.  862.1044. 
Lindemann  757. 

Lindner  411. 

Lindsay  681. 

Lindt,  R.,  979.  986. 

Lindwurm  443. 

Linston  1060.  1061. 

Lion  146.  550.  721. 

Lion v i 11  e 339.  346. 

Lippmann  473. 

Lisfranc  931. 

Lissauer  299.  319.  349.  360. 

Lissen  853. 

Litten  71.  207.  222.  228.  239.  242.  490.  506. 
662.  663.  664.  710.  712.  720.  721.  738.  739. 
768.  796.  798.799.800.826.832.1022.1033. 
1043. 

Litzmann  5.  55. 

Lobeck  897. 

Lobstein  5.  147. 

Lochte  106. 

Lodge,  S.,  1015,  1017. 

LodI  222. 

Loeber  179. 

Löffler  512.  582.  586.  591.  592.  593.  595. 

596.  695.  697. 

Loesch  670.  677.  699. 

Loeschner  417.  562.  663. 

Löw  445. 

Loewenberg  444.  448. 

Loewenfeld  70.  147.  162.  302.  303.  308. 
309. 

Loewenhardt  836.  839. 

Loewenthal  956. 

Loewit  228.  243.  245. 

Loison  715. 

Lombroso  40.  282.  512. 

Lomer  18.  371.  931.  939.  1023. 
Longstreth  978. 

Looft.  721.  733. 

Lorenz  792. 

Lorinser  18. 

Lossen  38. 

Lothringer  273. 
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Lotzbeck  424.  602. 

Louis  662.  671. 

Loven  45. 

Lowdell  1005. 

Lu  bar  sch  240.  246.  247.  261.  273.  372.  374. 
375.  377.  507.  702.  713.  717.  801.  825.  836. 
S39.  850.  853.  854. 

Lubimoff  319.  329.  1033. 

Lublinsky  609. 

Luciani  228. 

Ludwig  273.  303.  602.  796.  998.  1055. 1060. 
1063. 

Ludwig  Ferdinand,  Prinz  v.  Bayern 
550.  553. 

Lübbert  1023. 

Luecke  18.  23.  39.  55.  228.  772. 

Lüning  451. 

Luepke  1015.  1019. 

Luginbühl  386. 

Lukasiewicz  1060.  1063. 

Lukjanow  671. 

Lukoinsky  386.  395.  1077.  1078. 
Lüttkemüller  1015. 

Lungwitz  967. 

Lu sana  237. 

Luschka  144.  261.  273.  444.  445.  545.  546. 

608.  614.  738.  751.  874.  920.  990. 

Lustig  465. 

Lutel  979. 

Lutz  670. 

Luys  82. 

Luzet  5.  229.  380.  720. 


Maas,  G.,  562.  575. 

Macaigne  1023. 

Machon  582. 

Makenzie,  J.,  461. 

Makenzie,  M.,  441.  451.  457.  458. 
Madelung  451.  464.  561.  702.  703. 

Mader  273. 

Magendie  681. 

Maggiora  670.  677. 

Magitot  562.  580.  581. 

Mähen  720. 

Mahomed  738. 

Maier  330.  927.  931. 

Maier,  B.,  349.  367.  371.  643.662.738.951. 

967.  975.  1060.  1062. 

Malarkowski  1034. 

Mallassez  228.  229.  238.  239.  245.  551.  897. 
907. 

Malgaigne  943. 

Mall  196. 

Malmsten  147.  163.  411.  415.  624. 

Malon  562. 

M a nasse  372. 

Manassein  228.  239.  240. 

Manchot  147. 
v.  M and  ach  18. 

Mandelstamm  386. 

51  an  dry  507.  979. 

Man  f re  di  424.  428. 

Mangelsdorf  720.  727. 

Mann,  M.,  91. 

Mannaberg  800.  10.34.  1042. 

Mann  hopf  91. 


| M an n k op  f 326.  348.  1055. 

Mansiere  608. 

Manson  173,  550.  1009. 

Mantegazza  79.  83. 

Manz  228. 

Maragliano  229.  239. 

Marchand  4.  5.  13.  39.44.70.  79.  239.258. 
282.  285.  303.  342.  371.  372.  373.  374.  375. 
377.  444.  507.  521.  633.  671.  687.  697.  753. 
800.  831.  836.  838.  855.  870.  882.  897.901. 
902.  903.  907.  912.  914.  919.967.970.971. 
972.  973.  974.  975.  1015.  1019.  1034.  1053. 
1054. 

Marchiafava  147.  240.  703.  837.845.1034. 
1041. 

Marchwald  901. 

Marcomet  955. 

Marcus  670.  698. 

Marcuse  768. 

Mareska  240.  248. 

Marfan  633. 

Marie  40.  273.  319.  350. 

Marie,  P.,  348. 

Marinesco  273. 

Markham  753- 
Marochetti  1015.  1020. 

Markwald  832.  S97. 

Marsh  196.  197. 

Marshall  894. 

Marston  715.  717. 

Martens  91. 

Martin  182.  595.  831.  914.  918.  921.  931. 

1060.  1064. 

Martin,  S.,  582. 

Martini  65.  79.  80.  371.  372.  872. 
Martinotti  65.  79.  80.  91.  116.  144.  147. 

201.  203.  350.  1015. 

Martius  285. 

Maschat  978. 

Maschka  482.  1014.  1060.  1062.  1065.  1068. 
1075.  1077. 

Masing  380.  1015.  1016. 

Masini  452. 

Masius  239.  240.  69S.  700. 

Maslowskv  967. 

Mass  3S.  165.  173.  22S. 

Matliien  635. 

Matlakowski  944.  950. 

Mattei  371. 

Matthes  62S.  631. 

Manch  1022. 

Mauchle  792.  796. 

Maurer  225.  1009.  1011. 

Mauriac  837. 

Maus  208. 

Mauthner  34S. 

May  373.  522. 

Mayer  120.  662.  964. 

Mayer,  C.,  943. 

Mayer,  G.,  897. 

Mayer,  H.,  721.  753. 

Mayer,  L.,  956.  961. 

Mayer,  B.,  620.  621. 

Mayer,  S.,  490. 

; Mayer,  W.,  633. 

' M ayo  771. 

Mays  70.  77. 


Namenregister. 


1103 


Mayrhofer  SS2.  931. 

Mazzotti  609.  654.  862.  1033. 

Meckel  91.  101.  106.  2S2.  417.  451.  461. 
464.  481.  561.  620.  646.  706.  709.  734.  736. 
768.  S49.  854.  867.  S69.  944.  978.  1004. 
Mehliss  753.  764. 

Mehnert,  E.,  146.  165. 

Me  hu  550. 

Meier,  H.,  65. 

Meier,  R.,  115. 

Meigs  144. 

Meinel  499.  505. 

M einer s 562. 

M eissner  257. 
v.  Meister  710. 

Melehiori  S81. 

Mendel  285.  303.  319.  324. 

Mendelssohn  485.  490.  507.  522. 
Menetrier  522.  561.  635. 

Menge  914.  967. 

Menzel  18.  990. 

Meola  506. 

Mercier  1004.  1007. 

Mer  ekel  371.  372.  373.  499.  504.  522.  628. 
632.  633.  856. 

v.  Mering  5.  17.  76S.  775.  1044. 
Merttens  967.  969. 

Du  Mesnil  854.  862. 

Meschede  319.  326.  330.  334.  702.  707. 
Messner  882. 

Mester  507. 

Metsehnikoff  203.  386.  396.  1034.  1042. 
Mettenheimer  138. 

Meyer  481.  633.  670.  882.  887.  931.  955. 
v.  Meyer  282. 

Meyer,  A.,  337. 

Meyer,  L.,  48.  258.  319.  330.  1055.  1057. 
Meyer,  G.,  138. 

Meyer,  H.,  91.  106.  451.  967.  974. 

Meyer,  J.,  550.  608.  609.  617.  681. 
Meyer,  P.,  74.  146.  147.  366. 

Meyer,  R.,  115.  318. 

Meyer,  W.,  671. 

Meyhöfer  670. 

Mevnert  279.  285.  293.  301.  319.  324.  326. 
349.  1020. 

Michael,  J.,  522.  908. 

Michaelis  181. 

Michalkowisz  885. 

Michaud  440. 

Michel  444.  1070. 

Michelson  444.  561.  562. 

Middeldorpf  56.  582.  609. 

Middendorp  91. 

Miescher  17.  18. 

Mierra  364. 

Miflet  990.  994. 

Mihalkowics  372. 

Mikulicz  465.  561. 
v.  Millbacher  79. 

Miller,  W.,  562.  579.  580. 

Minkowsky  367.  756.  768.  775. 

Mintz  624. 

Mirura  367.  778. 

Mitscherlich  1070. 

Model  473. 

Moebius  367. 


Moebius  P.,  79.  S6. 

Moericke  927.  928. 

Moers  5.  15. 

Moerscliell  620. 

Moissenet  473. 

Moldenhauer  444.  448.  566.  S82.  1009. 
Moleschott  245. 

Mommsen  5. 

Monakow  326.  328. 

Mondino  710. 

Monod  990.  1023. 

Monro  207.  303. 

Moore  635.  768. 

Morand  5. 

Morat  440. 

More  Ile  854. 

Moreau  1033. 

Morgagni  522.  753.  756.  889.  972.  1075. 
Morison  387.  407. 

Moritz  698.  699. 

Morton  768. 

Mosler  87.  106.  144.  201.  207.  211.  387. 

583.  5S9.  604.  897.  914.  931.  1058.  1059. 
Mosney  506. 

Mosny  507. 

Mossdorf  523. 

Mos  so  302. 

M otschutko  wsky  1033. 

Moulinie  251. 

Moxon  147.  201.  25S.  365. 

Mracek  144.  702. 

Muck  5.  15. 

Mücke  1077. 

Muhr  207.  213.  214.  239. 

Müllendorf  1033. 

Müller  59.  179.  671.  854.  924. 

Müller,  H.  F.,  207.  228.  229.  243.  244. 
Müller,  H.,  5.  12.  147.  228.  416.  967. 
Müller,  J.,  330.  424.  635.  961.  978.  983. 
984. 

Müller,  L.,  627.  631. 

Müller,  P.,  882. 

Müller,  R.,  18. 

Müller,  V.,  898. 

Müller,  W.,  IS.  29.  132.  134.  196.  273.  34S. 

350.  465.  468.  471.  472.  836. 

Müllner,  H.,  836. 

Münch  671.  1033. 

Münchmeyer  70. 

Münster  914. 

Münzel  826.  830. 

Münzer  1033. 

Mulert  768. 

Munde  914.  951. 

Munk  138.  285.  287.  719.  768.  1043.  1047. 

1055.  1057.  1059. 

Murchisson  671.  753.  765. 

Musser  228.  754.  766.  768. 

de  Na  bi  as  990.  992. 

Naegeli  55.  955.  1077. 

Naether,  R.,  451. 

Nagel,  W.,  882.  897. 

Nakarai  1001. 

I Namias  681. 

Nasse  45.  147.  155.  229.  602.  702.715.717. 
! Nassiloff  582.  591. 
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Naumann  405. 

Naunyn  550.  554.  713.  739.  746.  748.  749. 

753.  756.  762.  1043.  1055. 

Nanwerck  39.  86.  146.  319.  321.  348.  349. 

767.  800.  832.  837.  849.  1033.  1037. 
Nodopil  562. 

Nedswetzky  681. 

Neelsen  108.  111.  113.  165.  189.  326.  329. 
424.  477.  522.  551.  850.  873.  879.  914.  1020. 
1023.  1038. 

Neftel  349. 

Negel  837. 

Neisser  239.  257.  338.  339.  411.  424.  428. 

551.  683.  748.  831.  862.  873.  875. 
Nelaton  18.  70. 

Nencki  1022.  1024. 

Nepveu  602.  778. 

Netter  116.  207.  258.  265.  266.  579.  605. 
Neuberger  211.  424.  800.  826.  831.  1060. 
Neufville  792. 

Neugebauer,  F.  L.,  54.  708.  955. 
Neuhauss  671.  694. 

Neumann  70.  86.  146.  25S.  266.  387.  406. 
417.  420.  439.  506.  550.  562.  609.  663.  668. 
694.  753.  767.  821.  897.  908.  955.  978. 
Neumann,  E.,  207.  214.  222.  223.  224.  227. 

235.  602.  655.  656.  S31.  833.  836.  991.  996. 
Neumann,  G.,  5.  12. 

Neumann,  H.,  512.  671. 

Neumann,  J.,  380.  386.  387.  407.  408,416. 

421.  440.  582. 

Neuss  1044. 

Neuss  er  550.  753. 

Ney  ding  697.  1014.  1077.  1080.  1081. 
Nicasie  944. 

Nicati  670.  682.  683. 

Nickel  702. 

Nicoladoni  70. 

Nicolaides  91.  198. 

Zur  Nieden  173.  239.  831.  1043.  1051. 
Niedner  613. 

Niemeyer,  F.,  485.  522. 

Niemeyer,  P.,  608.  610. 

Nikikoroff  201.  203. 

Nikolaier  866. 

Nissen  580.  582. 

Noeggerath  914.  935. 

Noe- Josserand  967. 

Noetel  339. 

Nolda  349. 

Noltenius  768. 

Nonne  349.  360. 
v.  No orden  228.  386.  395.  465. 
Nordmann  222.  226.  440.  660.  978. 
Northrup  106.  506. 

Nothnagel  132.  138.  222.  228.  285.  301. 
303.  326.  372.  376.  378.  490.  496.  624.  626. 
662.  669.  698.  753.  755.  758. 

Notta  768. 

Nowack  550. 

Nykamp  116. 

Oberländer  189.  194.  873.  S79.  955. 
Obermeier  1033.  1037. 

Obermüller  490. 

Oberst  39. 

Obersteiner  319.  1021. 


Obolonski  304.  882.  1055. 

Obrasozow  207. 

Obrzut  800. 

Oddenius  173. 

Oebke  258.  266. 

Oedmannson  165.  169.  721.  768.  771. 
968. 

Oehme,  W.,  849. 

Oertel  451.  455.  591.  800. 

Oertel,  J.,  581. 

Oesterlen  144. 

Ogata  670.  677. 

Ogston  1023.  1051.  1070.  1077.  1082. 
Oldekop  978. 

Olmacker  979. 

Olphan  978. 

Oliva  1005. 

Olivier  38.  79.  138.  207.  342.  348.  364.  365. 

366.  768.  772.  854.  856. 

Olshausen  897.  898.  900.  902.  907.  931. 

944.  965. 

Onsum  1043. 

Openscliowsky  628. 

Opitz  473. 

Oppel  965. 

Oppenheim  346.  348.  349.  367.  S36.  897. 
900.  901. 

Oppenheimer  5.  86.  87. 

Oppolzer  550.  609.  721.  753.  768.  777.  792. 
1060. 

Ord  428.  854. 

Orfila  1043.  1049.  1055.  1064.  1065.  1073. 
1074. 

Orlow  39. 

Oroubaix  371. 

Ormerod  792. 

Orth  91.  103.  116.  121.  144.  179.  ISO.  217. 
222.  242.  386.  395.  490.  492.  522.600.  671. 
721.  736.  738.  744.  753.  800.  820.  S31.  832. 
833.  835.  931.  938.  939.  1023.  1055.  1056. 
Orthmann  914.  918.  965.  979.  9S9.  1023. 
Ort  manu  258.  265. 

Ortner  753. 

Oser  702. 

Osler  10S.  222.  228.  239.  330.364.660.670. 
777.  800. 

Ostertag  1070.  1071. 

Ossikovsky  717.  719. 

Osthoff  1065. 
v.  Ott  956. 

Ott,  E.,  931. 

Ott,  A.,  643. 

Otto,  A..  13S. 

Otto  196.  197.  282.  608.  70S.  1024. 

Ovion  424. 

Ozanam  717. 

P a b s t 25S. 

Packer  1043.  1051. 

Pagenstecher  5.  425.  433.  608.  734.  826. 
Paget  26.  27.  39.  147.  189.  192.  402.  573. 

837.  846.  872.  955.  978.  979.988.991.996. 
Palm  386. 

Palma  792.  793. 

Paltauf  5.  226.  435.  452.  458.  660.  SS2. 

1015.  1017.  1018.  1019.  1055.  1077. 

Pan  kr  it  ins  523.  543. 
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Pansini  550. 

Panum  228.  230.  303.  346.  490.  623.  627 

1022. 

de  Paoli  836. 

Parchappe  465. 

Parenski  662.  664. 

Parkes  714. 

Parmentier  1009. 

Parrot  18.  258.  272.  600. 

PasclmMn  1022. 

Passaquay  583. 

Passavant  854. 

Passet  386.  410.  1023. 
v.  Pa  st  au  473.  506.  1057. 

Pasteur  580.  854.  862.  866. 1014. 1015.  1021. 

1022.  1023.  1026.  1055. 

Patenko  896.  965. 

Paul  371.  1043. 

Paulick i 768.  771. 

Paulitzky  1004. 

Paulus  251. 

Pawlowsky  207.  738.  777. 

Peabody  621. 

Peacock  91.  138.  473.  655. 

Pearsou  499. 

Pecirka  387. 

Peckelharing  146.  367. 

Peiper  671.  696.  867. 

Peipers  854. 

Pel  340. 

Pellacani  738. 

Pellizzari  877. 

Pentzoldt  643. 

Penzoldt  490.  792. 

Pepper  138.  228.  235.  738. 

Peremeschko  273. 

Perewerseff  635.  836. 

Perl  138.  165.  228.  473.  792. 

Perls  424.  431.  545.  547.  734.  739.  801.  856. 
Pernice  146.  944.  951. 

Perochaud  602. 

Perrin  424.  430. 

Perroncito  70. 

Pestalozza  967.  974. 

Petersen,  W.,  523.  753. 

Petit,  A.,  506. 

Petrequin  979. 

Petri  609.  619. 

Petri,  R.  J.,  683. 

Petrequin  978. 

Petrick  189.  944. 

Petrina  282.  777. 

Petroff  523. 

Petrone  132.  229.  380.  384.  878.  1022. 
Petrovsky  1033. 

Pettenkofer  228.  683. 

Petters  173.  184.  195.  582. 

Peyrot  715.  717. 

Pfaffrath  207. 

Pfannenstiel  897.  898.  902.  904.  906.  907. 

944.  951.  954. 

Pfeifer  967.  970. 

Pfeiffer  116.  425.  433.  671.  683. 
Pfeiffer,  E.,  694. 

Pfeiffer,  L.,  386.  387.  395.  400.  403.  411. 
Pfeiffer,  R.,  507.  515.  671.  683. 
Pfeuffer  655. 


| Pflug  523. 
j Pfister  1023. 

! Phillipeaux  217. 

Philippe  116. 

jPhilippson  424.  440.  837.  849. 
i Philippowicz  855. 

J Piasol  882. 

Piatelli  710. 

Piazza-Martini  217. 

Pic  768. 

Picckini  800.  832. 

Pick  349.  350.  360.  361.  364.  411.  414.  465. 

721.  1009. 

Pick,  A.,  79. 

Pick,  E.,  753.  755.  756. 

Pick,  F.,  461. 

Piering,  0.,  944.  954.  956. 

Pierson  366. 

Pigne  909. 

Pilliet  713.  721.  768.  773.  911. 

Pinne r 991. 

Pinel  490. 

Piorry  198.  1022.  1027. 

Pipping  507.  512. 

Pirogoff  670. 

Pisenti  800.  826.  850.  853. 

Pistorius  1055. 

Pitlia  451.  562.  872.  882. 

Pitres  326.  367. 

Pitt  635. 

Pizzi  882. 
v.  Platten  826. 

Plaut  411.  561. 

Plauty-Mauxion  1005. 

Plichon  561. 

Ploucquet  240. 

Podbelsky  465. 

Podrazky  1009. 

Podrowzek  702.  738.  740. 

Podwyssozki  710.  714.  752. 

Poehn  897. 

Poelchen  303.  702.  1065.  1006. 

Poggi  991. 

Pohl  273.  655.  1060. 

Poinsot  991. 

Poirier  979. 

Polbock  896. 

Polewsky  451. 

Pollak  545.  655. 

Pollender  1014. 
v.  Ponner  671. 

Pommer,  G.,  5.  6.  7.  9.  10.  14.  15.  25.  46. 

47.  147. 

Poncet  70. 

Ponfick  138.  162.  178.  201.  202.  205.  207. 
209.  222.  223.  228.  229.  239.  241.  247.  248. 
330.  386.  390.  482.  539.  544.  545.  662.  690. 
691.  710.  714.  751.  753.  775.  831.  1033. 
1035.  1036.  1037.  1071.  1075. 

Popo  ff  30.  84.  350.  545.  549.  643.  045.  671. 

690.  691.  720.  1015.  1021.  1033.  1034.  1035. 
Popp  229.  240. 

Popp,  A.,  648.  651. 

Popper  86.  708. 

Porak  753. 

Port,  H.,  424. 

Porta  424. 


Birch-Hirschfeld,  Pathol.  Anatomie.  4.  Aufl.  II.  Bd. 
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Portal  753. 

Posner  451.  720.  709.  854.  855.  878.  883.! 

955.  1004. 

Poten  777. 

Pott  45.  222. 

Potter  717. 

Predölil  777. 

Preisz  79.  91.  364. 

Premier  201. 
v.  Preusclien  956.  960. 

Prevost  303.  1060.  1063. 

Preyer  1065.  1069. 

Piibram  777.  872. 

Pringle  431. 

Prior  507.  515.  670-  677.  683. 

Prinz ing  967. 

Proby  229.  238. 

Prochnow  855. 

Proksch  855.  863. 

Proteus  1022. 

Prougeansky  Marie  748. 

Proust  116. 

Prudden  116.  506.  507.  515.  523.  582.  602. 
837. 

Pr us  721.  727.  738. 

Prutz  713.  800. 

Przewoski  635.  702.  850. 

Pnchelt  165.  473. 

Puricelli  796. 

Pursesz  507. 

Puscarin  582. 

Pusclikareff  1033. 

Pusinelli  551. 

Putelli  451. 

Putjatin  138. 

Puttiata  189. 


Quain  138.  1004. 

Queissner  506. 

Quincke  146.  228.  229.  230.  236.  238.  261. 
380.  382.  608.  617.  618.  628.  734.  737.  753. 
777. 

Raab  282. 

Rabe  1S2. 

Raehlmann  147. 

Raeuber  883. 

Raffi  748.  751. 

Rafinesque  655. 

Raiss  897. 

Ramazzini  499. 

Ramdohr  523. 

Ranglaret  720. 

Rauke  79.  89.  342.  345.  562.  570. 
Ranvier  146.  207.  210.  222.  333.  382.  424. 

472.  523. 

Rascol  465. 

Rasthorn  897. 

Ratcliffe  608. 

Ratj eil  482.  753.  760. 

Rattone  146.  5Ö7.  710. 

Rauchfuss  91.  106.  451. 

Raulin  444. 

Raum  671. 

Rauschenbusch  855. 

Rautenberg  506. 


Ray  er  379.  380.  424.  562.  792.  796.  799. 

832.  836.  837.  850. 

Ravoth  883.  894. 

Raymond  79.  258.  349.  372.  635. 
Raynaud  562.  572. 

Reboul  991. 

v.  Recklinghausen  5.  6.  39.  41.  44.  108. 
116.  144.  207.  211.  227.  228.342.343.344. 
345.  367.  371.  424.  425.  429.  494.  602.  607. 
662.  667.  696.  729.  768.  774.  781.  796.  600. 
944.  950.  954.  974.  1023. 

Reclus  991.  1009. 

Reczey  45. 

Redlich  364. 

Reefschlaeger  E.,  303. 

Reess  561. 

Reeves  609. 

Rehn  5.  12. 

Re  her  380.  384.  608. 

Reiche,  F.(  461. 

Reichel  173.  777.  854.  896. 

Reichenbach  777. 

Reichmann  608.  613. 

Reil  282. 

Reimer  1070.  1071. 

Reimers  777. 

Rein  944.  951. 

Reinecke  882. 

Reinert  228. 

Reinhard  91. 

Reinhardt  645.  799. 

Reinhold  273.  349.  444.  483.  832. 
Reisinger  364. 

Reith  371. 

Remak^63.  366.  411.  424.  548. 

Reliquet  1003. 

Remy  768. 

Renault  855.  862. 

Reuaut  116.  125.  1060. 

Rendtorf  331. 

Retzius  261.  266.  446. 

Reubold  768. 

Reverdin  465.  562.  575. 

Rheiner  451. 

Rheinstaedter  836. 

Rheinstein  944. 

Ribbert  5.  116.  121.  181.  184.  217.  266. 
281.  465.  507.  515.  518.  545.  608.  662.  792. 
795.  799.  800.  801.  S26.  82S.  835.  836.  S96. 
978.  991.  1002.  1023. 

Riberi  881. 

Riebet  979.  991. 

Richards  836. 

Ri  cord  70.  144.  942. 

Richter  281.  342.  602.  606.  64S. 
Richter,  A.  L.,  562. 

Richter,  Ii.  E.,  419. 

Riedel  58.  89.  754.  766. 

Rieder  207.  239. 

Rieder,  R.,  507.  702.  707. 

R iefkohl  1065. 

Riegel  132.  461.  473.  477.  551. 

Riehl  179.  180.  372.  378.380.387.417.435. 
452. 

Riemer  417.  423. 

Riesel  372. 
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Ries  387. 

Riess  222.  225.  228.  239.  717.  1044.  1055. 
1057. 

Rietsch  670.  682.  683. 

Ri  gal  990. 

Rilliet  562.  635.  655. 

Rindfleisch  5.  18.  39.  56.  108.  116.  125. 
174.  189.  222.  228.  236.  237.  251.  252.  258. 
281.  319.  330.  342.  349.  386.  387.  403.  416. 
424.  430.  431.  451.  485.  488.  490.  506.  522. 
550.  628.  630.  688.  734.  736.  738.  799.  843. 
990.  995.  1004.  1023. 

Rindskopf  79. 

Risse  350. 

Ritsckie  837.  849. 

Ritter  386.  465.  698.  700.  753.  777.  861. 
Rivington  854. 

Robert  196.  931.  979. 

Roberts  738.  740. 

Robin  39.  108.  222.  251.  255.  258.  581. 
Robinson  387.  407.  408.  409.  411. 

Rodais  116.  738. 

Rückl  549. 

Rökrig  944. 

Römer  246. 

Roepke  609. 

Roesen  855.  871. 

Roesgen  944.  949. 

Roger  79.  349.  581. 

Rogowitsch  273.  280. 

Rohleder  873. 

Rohr  967. 

Rohr  er  444.  447.  836.  842. 

Rokitanskv  17.  55.  91.  92.  95.  98.  101. 
102.  103.  104.  105.  106.  144.  146.  147.  165. 

173.  174.  178.  194.  196.  197.  205.  217.  218. 

229.  238.  255.  257.  258.  272.  273.  278.  302. 

. 318.  319.  326.  340.  345.  350.  366.  367.  371. 

372.  416.  424.  451.  452.  461.  463.  465.  473. 

482.  485.  490.  492.  506.  507.  515.  545.  546. 

550.  558.  608.  609.  614.  621.  624.  627.  633. 

634.  635.  636.  655.  657.  662.  670.  671.  688. 

702.  703.  717.  719.  720.  721.  734.  738.  739. 

742.  753.  767.  777.  788.  789.  796.  827.  836. 

848.  849.  854.  855.  862.  869.  872.  873.  897. 

902.  913.  914.  918.  921.  924.  931.  941.  944. 

955.  965.  967.  991.  996.  1003.  1004.  1007. 
1009.  1043.  1051. 

Rokitansky,  C.  v.,  91. 

Roloff  5.  8."  372. 

Rollv  943. 

Romberg,  E.,  116.  124.  125.  138.402.715. 
Romestan  832. 

Rona  387. 

Roos  670.  698.  699. 

Ropoff  681. 

Rosenbach  18.  23.  116.  132.  349.  410.411. 
416.  582.  831.  931.  939.  990.  1022.  1023. 
1030. 

Rosenbach,  F.  J.,  411. 

Rosenberg  608.  613.  1022. 

Rosenblath  364. 

Rosenheim  717. 

Rosenthal  70.  326.  330.  348.  501.  768. 
Rosenthal,  L.,  608. 

Rosenstein  115.  116.  132.  371.  473.  702. 
720.  754.  792.  795.  799.  836.  944.  954. 


Roser,  W.,  602.  648.  654.  1023. 

Rossbach  299.  302.  440.  461.  473. 
Rossenthal,  A.,  299. 

Rossi  927. 
v.  Rosthorn  901. 

Rosving  854. 

Roszahegzi  1060. 

Roth  116.  364.  365.  366.  452.  562.  655.  656. 

702.  753.  754.  760.  763.  790.  883.  1043. 
Roth,  E.,  1070.  1073. 

Roth,  M.,  349.  628.  646.  990.  993. 

Rother  549. 

Rotter  56.  63. 

Rottenstein  562.  579. 

Rousseau  419. 

Roux  582.  592.  593.  594.  595.  633.  979. 1015. 
Rovida  801.  825.  826. 

Rovighi  738. 

Roy  655.  796. 

Rubinstein  843. 

Rüdinger  281. 

Rühle  116.  338.  522. 

Ruijs  1023. 

Rütimayer  545.  694.  832.  835.  850.  854. 
Rüge  91.  931.  944.  954.  955. 

Rumpf  330.  340.  734.  800. 

Rumpel  648. 

Runeberg  208.  222.  225.  228.  777. 
Runge,  M.,  507.  914.  920.  967. 
Rupprecht  839.  873.  881. 

Rüssel,  J.,  645. 

Rust  56. 

Rustizky  39.  44.  251. 
de  Ruyter  372.  738.  740. 

Rydygier  18. 

Saake  620. 

Sabarth  1070. 

Sabouraud  411.  415. 

Sabourin  720.  721.  726.  738.  739.  744.  837. 
848. 

Sack  165. 

Sachs  364.  702. 

Sachs,  R.,  561. 

Sachs,  W.,  562. 

Sänger  86.  116.  144.  873.  897.  909.  914. 

918.  931.  951.  955.  956.  959.  967.  970. 
Sänger,  M.,  258.  777. 

Sahli  348.  349.  387.  405. 

Saikowsky  1060.  1063. 

Saint-Hilaire,  G.,  646. 

Salbinoff  914. 

Saikowsky  138.  207.  214.  831.  1043.  1047. 

1055.  1059. 

Salomon  228. 

Salomousen  522.  1014.  1023.  1029. 
Salvioli  241.  390.  507.  517.  720. 

Salzer  602. 

Salzmann  854.  869. 

Samson  207.  1070. 

Samt  er  265.  1030. 

Samuelson  108. 

Sand  ah  1 608. 

Sander  319.  924.  961. 

Sandner  831. 

Sandmayer  768. 

Sanfelice  228. 


70* 


1108 


Namenregister. 


Sangalli  196.  627.  944.  954.  978.  1004. 
Santesson  855.  978.  991.  1004. 
Sappney  965. 

Sarazin  961. 

Sartorius  5. 

Satlow  1044. 

Sattler  602. 

Saundby  721.  729.  800. 

Saussier  550. 

Savor  820. 

Sawtschenko  18.  38. 

Sawyer  258. 

Saxer,  F.,  897. 

Scabia  507. 

Scanzoni  913.  914.  924.  930.  955.  978. 
Scarpa  147.  648. 

Scaltergood  1060.  1065. 

Schab  ad  768. 

Schabert  103. 

Schachmann  720.  727. 

Schad  1043. 

Schäfer  670.  677. 

Schaffer  258.  266.  490.  494.  882. 
Schaffer,  W.,  86.  88. 

Schaffer  350.  364.  1015.  1021. 

Schanz  896. 

Scharlau  5.  872. 

Scharold  217. 

Schattenherg  282. 

Schatz  855.  898.  913.  944. 
Schauenstein  1017. 

Schech  452.  562.  608. 

Schede  18.  386. 

Schedler  116. 

van  der  Scheer  1043. 

Sch  eff  444. 

Scheier,  M.,  562. 

Scheimpflug  662.  666. 

Schemm  116. 

Scherenberg  778. 

Scherer  207.  228. 

Scheuhe  366. 

Scheuerlen  583.  601.  1023. 
Scheuthauer  748. 

Schewiakoff  699. 

Schiefferdecker  350. 

Schiel  507. 

Schiess-Bey  550. 

Schiff  411.  424.  430.  622. 

Schiffer  346. 

Schild  854. 

Schimmelbusch  979. 

Schindler  444. 

Schivardi  115. 

Schlagenhaufer  873.  876.  878. 
Schlagenkauf  768.  771. 

Schlange  39. 

Schiegten  dal  837.  846.  965.  966. 
Schlemmer  1017. 

Schlenker  582.  600. 

Sehliferowitscli  561. 

Schlitz  417.  420. 

Schlözer  978. 

Schlossberg  273. 

Schlossberger  831.  882.  1022. 
SchmalmacK  777. 

Schmaltz  91.  372. 


Schmauss  319.  349.  364.  800. 

Schmid,  H.,  836.  842. 

Sehmidbauer,  B..  132. 

Schmidt  15.  855.  951.  978. 

Schmidt,  A.,  424.  473. 

Schmidt,  B.,  648. 

Schmidt,  C.,  5. 

Schmidt,  M.,  425.  440.  443.  800.  820.  662. 
990. 

Schmidt,  M.  B.,  207.  228.  243. 
Schmiedeberg  1022.  1070.  1075. 
Schmiedel  1043. 

Schmieden  1043. 

Schmieder  690. 

Schmit  70. 

Schmitz  608.  1043. 

Schmorl,  G.,  179.  181.  240.  246.  372.  373. 
374.  422.  426.  545.  593.  713.  741.  800.  S32. 
835.  882.  887.  967.  968.  970.  976. 
Schneevogt  963. 

Schnitzler  115.  452.  800.  820.  854.  655. 
862.  866. 

Sclinopfhagen  273.  279. 

Schüller  608. 

Schönbein  1060.  1069. 

Schönemann  273.  280.  465. 

Schöning  702. 

Schönlein  411. 

Schönstedt  979. 

Scholz  173. 

Schottelius  500.  501.  522.  545.  547.  646. 

670.  832.  849. 

Schottin  681. 

Schou,  J.,  506.  512. 

Schramm  914.  919. 

Schreiber  754.  897.  901. 

Schreiner  214. 

Schröder  91.  138.  326.  896.  921.  922.  927. 

930.  943.  944.  955. 

Schröder,  K.,  482. 

Schröder,  0.,  944. 

Seliröther  116. 

Schrötter  91.  106.  138.  451.  452. 
Schrötter,  H.  v.,  444. 

Schuherg  251.  698.  701. 

Schubert  444.  451.  753.  767. 

Schuchardt  33.  56.  68.  89.  444.  483.  5S3. 

601.  955.  979.  988. 

Schücking  855. 

Schule  282.  319.  324.  326.  329.  350.  364. 
Schüller  55.  56.  425.  1022. 

Sch üppel  79.  165.  169.  182.  364.  365.  391. 

646.  721.  734.  736.  738.  739.  753.  766. 
Schürmeyer  1077. 

Schütte  734.  736. 

Schütz  523.  549.  836.  1055. 

Schütz,  H.,  319. 

Schütz,  J.,  411.  416. 

Schütze  792. 

Schuh  303.  424.  562. 

Schüller  444. 

Schulte-Bockliolt  921. 

Schultheis  979. 

Sch  ul  thess-R  echberg  108.  110.  208. 
Schultz  330. 

Schnitze  319.  326.  349.  364.  365.643.1060. 
Schnitze,  B..  753.  898.  913.  921.  922. 
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Schultze,  F.,  79.  81.  258.  339.  349.  350.  353. 
Schultze,  M.,  239. 

Schnitzen  717.  1055.  1057. 

Schulz  189.  366. 

Schulze,  F.,  282.  1015. 

Schulze,  G.,  239.  245. 

Schulz,  R.,  207.  330.  350.372.  558.  778.  789. 
1055. 

Schumburg  1055. 

Schuster  873.  881. 

Schwallee  303.  624. 

Schwär tz  662. 

Schwarz  748.  750.  873.  990. 
Schwenninger  582.  648.  654.  655. 1070. 1072. 
Schwertassek  738.  740. 

Schwimmer,  E.,  380.  387.  417.  421.  424. 

427.  561. 

Schwvzer  883. 

Sclavunos  608.  613. 

Sechtem  452. 

Sedillot  1022.  1028. 

Seegen  768. 

Seeger  897. 

Seelig,  A.,  944.  953. 

Seemann  5.  13. 

Segen  826.  "N 

Segond,  P.,  1004. 

Sehring  484. 

Sehrwald  302. 

Seifert  444.  445.  507.  582.  753. 

Seiffert  777. 

Seiler  837.  846. 

Seitz,  C.,  671.  694.  696.  768. 

Seitz,  J.,  132.  1065. 

Selke,  W.,  330. 

Selmi  1024. 

Semmelweiss  931. 

Semmer,  E.,  1022. 

Semon  372. 

Senator  5.  70.  132.  367.  550.  582.  608.  717. 

719.  721.  792.  831.  1070.  1071. 
Senftleben  855.  1055.  1057. 

Senger  507. 

Serafini  1019. 

Serotinin  696. 

Serres  620. 

Setschenoff  796. 

Seun  768. 

Severin  837.  849. 

Seyfert  924. 

Showe  768. 

Siebenhaar  1065.  1066.  1067. 
v.  Siebold  749. 

Siedamgrotzky  5.  13.  1014. 

Siegel,  J.,  545.  561.  567.  1060.  1068. 
Siegenbeck  717.  739.  743.  744. 

Siegert,  F.,  473.  481.  754.  766.  767. 
Siegmund  444. 

Siemerling  86.  87. 

Sieveking  720. 
v.  Siegmund  582. 

Silbermann  228.  236.  239.  240.  248.  386. 

390.  628.  630.  753.  757.  1044. 

Simmonds  671.  696.  720.  721.  738.  979.  991. 
Simon,  G.,  380.  386.  400. 

Simmon  222.  325.  330.  338.  350.  364.  365. 
471.  424.  832.  836.  955.  963. 


Simon,  0.,  386.  389. 

Simpson  914.  955. 

de  Sinety  897.  907.  931.  978.  980. 

Singer  796. 

S,jö ström,  A.,  372. 

Sirotinin  671. 

Skoda  116.  132. 

Skrzecka  144.  1043.  1077.  1078. 
Slavjansky  499.  501.  502.  896.  931.  967. 

969.  975. 

Smith  144.  367. 

Smith,  L.  W.,  624. 

Smoler  1043. 

Soboroff  165. 

Socin  1004.  1006. 

Soemmering  5.  173.  444.  753.  854. 

Sol  daton  1043. 

Sokolow  86.  88. 

S okoloff  198.  200.  201.  330.  333. 
Sokolowski  522.  582.  598. 
Soloweitschick  18. 

Soltman  n 608.  955. 

Sommerbrodt  473.  490.  506. 
Sonnenburg  56.  386.  390.  878.  1070. 
Sonnenschein  41.  1022. 

Sonsino  850. 

Sörensen  238. 

Sorgius  987. 

Sorrentino  702.  707. 

Sotnitsche  wskv  1055. 

Soyka  138.  500.  503.  1023. 

Spängler  1065. 

Spaet  273.  279. 

Spaeth  777. 

Spano  991.  1001. 

Sparkuhl  897. 

Spehlmann  562.  572. 

Spengler  717. 

Sperling  251.  252.  282.  318.  321. 
Spiegelberg  468.  896.  897.  913.  931.  943. 

944.  951.  955.  964. 

Spiess  836. 

Spillmann  217.  218.  702. 

Spi  rig  465. 

Sprenge,  0.,  978. 

Spronik  346. 

Spronck  582.  593.  800. 

Ssalistscheff  435. 

Stachelhausen  628.  632. 

Stadel  mann  350.  364.  366.  720.  753.  755. 
Stahel  485.  488. 

Stahl  18. 

Stamm  424. 

Stanley  17. 

Stannins  165. 

Starke,  F.,  628. 

Starr  1060.  1064. 

Stauffer  285. 

Steffeck  897.  905.  967. 

Steffen  258.  273.  282.  387.  608. 

Steiner  451.  662.  924.  990. 

Steinhaus  721.  927. 

Steinhausen  416. 

Steinleliner  282. 

Steinlin  1004. 

Steinthal  836. 

Stern  608.  756.  855. 
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Stern,  C.,  702.  703. 

Sternberg  108.  111.  580. 

Stendel  39. 

Steiulener  5.  39.  173.  222.  227.  386.  394. 

451.  461.  473.  978.  990.  993. 

Stewart,  G.,  624.  799. 

Stieb  138.  189.  194. 

Stich,  E.,  660. 

Sticker  207. 

Stiebei  873. 

Stieda  273.  280.  671.  1034. 

Stieglitz  1060. 

Stierlin  229. 

Stilling  5.  6.  17.  27.  220.  221.  372.  377. 

836.  991.  1002.  1004.  1006. 

Stintzing  632. 

Still  1033. 

Stockvis  550.  1044.  1053. 

Stöcker  222. 

Stoekr  662. 

Storch  967.  973. 

Stötzing  229. 

Stokes  473.  485.  506. 

Strahl  80.  84.  85.  967. 

Stranz  106. 

Strassmann  582.  583.  599.  1070.  1071. 
Stratz  897.  898.  932. 

Straus  582.  1015. 

Strauss  720.  826.  956.  1019. 

Strelitz  387.  405. 

Streng,  W.,  495.  499. 

Striegert  943. 

Stroebe  433.  523.  845. 

Strübe  837. 

Strübing  836.  837.  839. 

Strümpell  56.  70.  72.  73.  79.  228.  258.  318. 

322.  348.  349.  350.  366.  608.  768. 
Stumpf  955. 

Sturm  836. 

Sudakewitsch  86.  364.  425.  1033. 
Sudeck  836.  841.  854. 

Suetan  173. 

Sullier  883. 

Sultan  990.  992. 

Summa  350. 

Surmont  562. 

Sutton  800.  850. 

Sy  me  702. 

Szmanowsky  882. 


T afel,  E.,  116. 

Tagar  561. 

Tait,  L.,  855.  862. 

Talamon  507.  517.  710.  800. 

Talma  86.  146.  796. 

Tamarsia  1060.  1077..  1080. 

Tändler  608.  1043. 

Tangl  132.  367.  582.  792. 

Tanquerel  des  Planches  1060.  1062. 
Tapp  ein  er  239.  386.  390. 

Tapret  836. 

Tarchanoff  755. 

Tardieu-Roumin  1043.  1070.  1077.  1079. 
Targett  562.  734. 

Taruffi  38. 

Taube,  M.,  582. 


Taubuer  330. 

T a u s s i g 1055. 

Tavel  86.  465.  777. 

Tavernier  387. 

Taylor  550.  1043.  1047.  1049.  1052.  1064. 

1070.  1073.  1074. 

Tedeschi  116.  126.  302. 

Teichmann  417.  420. 

Tellegen  836.  837. 

Tenn  er  302.  303. 

Terburgh  837. 

Terrillon  710.  714.873.  897.911.  990.  991. 
T e s t i 1030. 

Testute  562. 
v.  Thaden  55. 

Thaon  522. 

Thiede  944. 

Thiel  968. 

Thiele  855. 

Thielemann  792. 

Thieralin  931. 

Thier felder  146.  424.  432.  473.  485.  710. 
715.  717.  720.  768. 

Thier  felder,  A..  432.  635.  717.  738. 
Thiersch  18.  432.  670.  681.  768.  873.881. 

883.  896.  1022. 

Thiersch,  J.,  330. 

Thilenius  258. 

Thirial  417. 

Thoinot  1033.  1035. 

Thoma  146.  147.  148.  149.  151.  162.  229. 

452.  490.  826.  914.  920. 

Thomas  387.  545. 

Thomisen  86.  367. 

Thompson  116.  499.  855.  882. 
Thormählen  545. 

Thorn,  H.,  837. 

Thorowgood  632. 

Thost  416.  447. 

Thümmel  44. 

Thur  el  17. 

Thurnam  849. 

Tichomirow  302.  313. 

Tiedemann  146.  561.  608. 

Tiegel  1022. 

Tieghem  854.  862. 

Tiesler  353.  366. 

Tiessen  734.  736. 

Tietzen  348. 

Tilesius  416. 

Tilger,  A.,  635.  636.  768. 

Tillaux  602.  607.  1005. 

Tilliet  220. 

Till ma uns  386.  395.  444.  620.  621.  710. 
Tissier  116.  208.  702.  707. 

Tizzoni  372.  376.  465.  670.  682.  710.  714. 

991.  1001.  1022. 

Tölg  753. 

Tölken  507. 

Türock  3S7.  407.  439. 

Tolmatsclieff  1004. 

Tomasi-Crudeli  1034. 

Tompson  1004. 

Tomsa  998. 

Tor  re  242. 

Toupet  721. 

Ton  ton  424.  427.  873.  877. 
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Traube  132.  138.  146.  338.  490.  491.  499. 
500.  506.  507.  512.  550.  643.  796.  800.  817. 
823.  S59.  862.  1022. 

Treille  670. 

Treitz  64S.  651.  653. 

Trelat  18.  562.  582. 

T rendelenburg  581. 

Treves  655. 

Trip i er  5.  144. 

Tr  oje  207.  228.  243. 

Troisier  561. 

Trolard  251. 

Trompetter  146. 

Trost  1055.  1059. 

Trousseau  189.  190.  207.  349.  362.  371. 

394.  400.  452.  721.  729.  731. 

Trouchot  931. 

Trübiger  372. 

Trzebicky  873. 

Tschistowitsck  500.  648.  702.  855. 
Tsutsni  507. 

Tuczek  319.  350. 

Tudickum  648. 

Tüngel  1055.  1056. 

Türck  293.  326.  328.  349.  350.  452.  459. 
Tuffier  715. 

Turner  240.  246.  273.  293.  303.  349.  608. 

U bde  39. 

Ullmann  326.  348. 

Ultzmann  854. 

Ungar  579.  1070.  1071. 

Unger  318.  349. 

Unna  382.  411.  414.  439. 

Unterberger  1055. 

Unverricht  70. 

Urban  1055. 

Uskow  138. 

Vaillard  367.  550. 

Vallin  447.  854.  990.  993. 

Vanlair  239.  240. 

Vauthier  990. 

Vedeler  921. 

Vedrenes  990. 

Veiel  387. 

Veil  777. 

Veit,  J.,  913.  931.  944.  954.  956. 

V elasco  196. 

v.  d.  Velden  116.  349. 

v.  Velits  897.  902.  907.  908.  909. 

Velpean  173.  410.  895.  978.  979.  1004. 
Vesaguth  18.  37.  506.  522. 

Yerchere  979» 

Vernenil  89.  165.  173.  386.  402.  424.  473. 

721.  979.  989.  990.  991.  1009. 

Vetter,  A.,  285.  295.  1055. 

Vidal  207.  3S7.  406.  694.  702.  992. 
Vierling  461.  473.  523. 

Vierordt  135.  228.  350.  366.  671.  777.  787. 
1060. 

Vigla  551.  608. 

Vignal  561.  579.  698. 

Villard  754.  766. 

Villaret  501. 

Villemin  452.  485.  522. 

Vincent  717.  720. 


Vincenzi  855. 
Violet  759. 


V i r c h o w 

4.  5. 

10. 

17. 

18.  26.  39.  41.  45. 

46.  50.  69.  70 

. 86. 

89.  : 

103.  115.  116.  124. 

144. 

146. 

147. 

165. 

168. 

173.  174.  179.  182. 

189. 

190. 

192. 

194. 

207. 

208.  209.  211.  213. 

216. 

222. 

228. 

229. 

238. 

240.  245.  251.  252. 

256. 

257. 

258. 

273. 

275. 

280.  281.  303.  308. 

318. 

319. 

322. 

328. 

330. 

332.  337.  339.  342. 

344. 

364. 

366. 

367. 

371. 

372.  374.  377.  393. 

417. 

418. 

424. 

428. 

429. 

444.  451.  452.  435. 

454. 

465. 

467. 

468. 

473. 

485.  486.  487.  490. 

499. 

522. 

523. 

543. 

544. 

545.  546.  549.  550. 

562. 

575. 

582. 

602. 

603. 

609.  620.  621.  627. 

630. 

633. 

635. 

662. 

663. 

667.  670.  671.  680. 

702. 

707. 

714. 

721. 

731. 

734.  738.  740.  748. 

749. 

750. 

753. 

756. 

768. 

776.  777.  799.  800. 

831. 

832. 

836. 

837. 

846. 

847.  848.  853.  854. 

855. 

863. 

867. 

882. 

896. 

921.  922.  927.  930. 

931. 

932. 

935. 

943. 

944. 

947.  949.  955.  965. 

967. 

968. 

973. 

974. 

975. 

978.  983.  984.  990. 

991. 

993.  : 

1015. 

1016 

. 1020.  1022.  1028. 1033. 

1055 

. 1057.  1058. 

Vircliow,  H.,  273.  276. 

Viscont  331. 

Viti  608.  618. 

Vogel,  A.,  561. 

Vogel,  J.,  207. 

Vogel  216.  228.  602. 

Vogt  1023.  1029. 

Voigt  18. 

Voigtei  643.  753.  777.  792.  855.  913. 
Voit,  E.,  5.  17.  228.  734.  737. 

Volk  660. 

Volkmann  5.  17.  18.  21.  25.  39.  45.  55.  56. 
64.  68.  70.  86.  88.  89.  251.  364.  386.  394. 
424.  545.  562.  855.  870.  967.  973.  990.  993. 
Vonwill  er  465. 

Vullert  17. 

Vulpian  79.  83.  115.207.348.349.351.361. 

Wachsmutb  196.  349.  362. 

Waecbter  239.  1055. 

Wacker  698.  700. 

Wätzold  74. 

Wagner  91. 

Wagner,  A.,  39. 

Wagner,  B.,  251. 

Wagner,  E.,  70.  72.  73.  116.  138.  144.207. 
217.  273.  281.  330.  337.  365.  380.  383.  384. 

386.  394.  402.  451.  452.  485.  490.  500.  507. 

519.  523.  545.  546.  558.  561.  562.  567.  581. 

583.  584.  600.  608.  613.  635.  642.  660.  661. 

662.  667.  670.  671.  692.  696.  697.  708.  709. 

717.  720.  721.  731.  732.  734.  736.  738.  739. 

742.  744.  754.  767.  768.  772.  787.  799.  818. 

826.  831.  836.  845.  914.  918.  930.  931.  943. 

944.  950.  978.  983.  1033.  1035.  1043.  1047. 
1055.  1057.  1065. 

Wagner,  O.,  147. 

Wagner,  P.,  56.  63.  830.  842.  849.  1009. 
1023. 

Wagstaffe  144. 

Wahl  608.  696. 

W alcher  921. 

W alcker , E.,  303. 

Wald  643. 
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Waldenburg  181.  473.  522. 

Waldeyer  18.  70.  86.  88.  144.  207.  222. 
342.  424.  635.  639.  648.  651.  652.  696.  702. 

719.  739.  746.  778.  789.  836.  843.  882.  883. 

885.  896.  897.  902.  903.  904.  906.  910.  920. 

931.  939.  953.  967.  973.  974.  979.  988.  991. 

998.  1011.  1023. 

Waldstein  211.  748.  750.  991. 

Walker  965. 

Walkbof  91.  107. 

Waller  800. 

Walter  550.  991.  1001.  1003. 

Walthard  777. 

Walther  207.  424.  867.  913. 

Wanisehke  523. 

Wannebroucy  720. 

Warren  424.  562. 

Warrington-Haward  181. 

Wassilieff  1015.  1020.  1033.  1038. 
Wassermann  582.  594. 

Waterhonse  777.  782. 

Weber  189.  257.  482.  662.  855. 

Weber,  C.  0.,  5.  15.  39.  41.  55.  86.  88.  147. 

247.  443.  575.  583.  717.  1022.  1023. 
Weber,  F.,  710.  756. 

Weber,  H.,  138.  251. 
Weckbecker-Sternefeld  961. 

Wedl  137.  387.  562.  1020. 

Wegner  5.  13.  18.  28.  37.  45.  46.  69.  173. 

725.  771.  777.  779.  781.  1055.  1057. 
Weichselbaum  55.  116.  119.  217.  218.  258. 
265.  273.  371.  374.  446.  473.  500.  507.  512. 

515.  517.  522.  539.  550.  609.  777.  836.  841. 

855.  1030.  1033.  1055.  1060.  1063. 
Weidel  173. 

W eidmann  18. 

Weidner  386.  402. 

Weil  80.  84.  132.  201.  550. 

Weil,  A.,  346. 

Weigert  108.  116.  144.  155.  165.  173.  174. 
221.  228.  247.  273.  281.  350.  371.  386.  398. 

451.  477.  494.  500.  503.  522.  535.  539.  550. 

582.  585.  600.  609.  618.  739.  799.  800.  801. 

804.  836.  849.  882.  1018.  1033. 

Weil  1033. 

Weinbaum  826. 

Weise  643. 

W eiske  17. 

Weiss  285.  337. 

Weissbach  91. 

Weisser  670. 

W eissgerber  801. 

Weissmann  146. 

Welch  490.  582.  721.  729.  1023. 

Weldon  372. 

Welker  228.  229.  549. 

Weller  1015.  1020. 

Welti  241.  386.  390. 

W endeler  913.  ■ 

Wenzel  273.  280. 

Wer  ding  79.  83. 

Werner  648.  800. 

Wernher  55. 

Wermann  417.  882. 

Wernicke  285.  299.  300.  303.  316.  318. 

321.  582. 
v.  Werra  796. 


Wertheim  386.  390.  408.  873.  875.  877. 
878.  914. 

Wertheim,  E.,  207.  211.213. 

Wesener  522.  768. 

West  717.  740. 

Westermann  714. 

W estmann  269. 

Westermaver  991.  1001. 

W estphal  56.  115.  140.  207.  208.214.251. 
258.  319.  325.  330.  331.  338.  339.  348.  349. 
350.  364.  365.  1060.  1062. 

Wettergren  991.  998. 

Wey  der  928. 

Weyl  387.  411. 

White,  H.,  273.  281.  583. 

Wichmann  220.  364.  366.  411.  663.  734.626. 
Wickham  979.  986. 

Wickle  in  220. 

Widal  671.  748.  751. 

Widerhofer  620. 

Wiedemann  515. 

Wiederholt  956. 

Wiefel  836. 

Wieg  er  195. 

Wieland  782. 

Wieland,  E.,  39. 

Wiener  490. 

Wiesner  173. 

Wieting  348. 

Wigand  561. 

Wiktor owsky  628. 

Wilckens  429. 

Wild  138.  195.  663. 
y.  Wild,  R.,  417. 

Wi  1 k e 1044. 

Wilkinson  1043. 

Wilks  207.  220.  258.  272.  371.  734.  736.  748. 

799.  836.  837.  897. 

Willian,  R.,  386.  401. 

Wille  108. 

Willems  55. 

Williams  258.  302.  338.  339.  855.  897.  914 
919.  920.  932.  944.  950.  951. 

Willi ch  258. 

Willigk  70.  217.  218.  621.  768. 
Willocks  229.  238. 

Wilms,  AL,  908.  909.  910.  911. 

Wilson  386.  387.  406.  60S. 

Wilton  967.  973. 

Winckel  5.  55.  169.  239.  777.  7S0.  791.  854. 
856.  872.  873.  896.  897.  913.  914.  921.  924. 
927.  931.  944.  949.  951.  955.  956.  960.  961. 
968.  978. 

Wind  1004. 

Windle  775. 

Wing  340. 

I Winiwarter  173.  189.  562.  575.  635.  717. 
720.  978. 

Winkler  5.  12.  16.  367.  708. 

Winkler,  F.,  444. 

Winslow  769. 

Winter  931.  932.  940.  944.  956. 
Winternitz  239. 

W intricli  550.  551. 

Wissokowitsch  116.  121. 

Witkowski  282.  285. 

I Witte  486.  914. 


/ 
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Wittelsliöfer  38. 

Witzei  55. 

Witzenliausen  873.  8S1. 

Wölfl  er  464.  465.  466.  467.  468.  471.  472. 
562.  768. 

Wohlgemuth  182. 

Wolf,  A.,  698. 

Wolfberg  979. 

W olferden  608. 

Wolff  38.  65.  1022. 

Wolff,  J.,  38.  45.  583. 

Wolff,  M.,  1015.  1019. 

Wolfhügel  207. 

Wolfermann  65. 

Woitow  386.  400. 

Wollenberg  319. 

Wollmann  473.  482. 

Wood  582. 

Wooldridge  237.  710.  713. 
Worm-Müller  228.  229. 

Woronichin  507.  562.  571. 

Wortabeh  832. 

W ortmann  258. 

Wrisberg  882.  894.  977. 

Wünsche  620.  708.  709. 

Wulff,  H.  F.,  739.  745. 

Wunderlich  116.  188.  207.  228.  550.  1022. 

1043.  1048. 

Wundt  367. 

Wunschheim  273.  330.  633.800.  820.  1043. 
1047. 

Wutz  854. 

Wvder  927.  931. 

Wvss,  0.,  286.  402.  643.  748.  752.  753. 1004. 

1008.  1022.  1043.  1046.  1055. 

Wyssoko witsch  201.  202.  203.  835. 


Xalindero  79. 


Z aeslein  507.  517. 

Zahn  39.  110.  146.  189.  222.  225.  955.  967. 

1009.  1011. 

Zahn,  J.,  582. 

Zahn,  W.,  550.  552. 

Zander  144.  228.  231.  371. 

Zarniko  451. 

Zarnillo  444. 

Zaus ch  855.  871. 

Zeidler  1055. 

Zeis  55. 

Zeissl  961. 

Zeller  944.  1009. 

Zemann  698. 

Zenker  80.  83.  84.  116.  125.  126.  162.  207. 
228.  258.  272.  273.  309.  319.  330.  336.  349.  * 

473.  490.  499.  500.  502.  504.  505.  519.  561. 

567.  608.  609.  610.  614.  615.  617.  619.  671. 

690.  691.  717.  718.  719.  750.  752.  754.  767. 

768.  769.  1065.  1067. 

Zenker,  K.,  507.  748.  750.  754.  767. 
Zenker,  W.,  754.  766.  767. 

Zesas  217. 

Ziegenspeck  921. 

Ziegler  18.  38.  39.  45.  55.  86.  108.  116. 
181.  228.  428.  522.  562.  573.  635.  670.  677. 
800.  826.  1055. 

Ziehl  522.  768.  777. 

Zielonko  132.  137. 

Ziemacki  1022. 

v.  Ziemssen  258.  264.386.  451.  452.  506.608. 
Zillner  1043.  1044.  1065. 

Zit  836. 

Zodel  965. 

Zörkendürfer  258.  265. 

Zuckerkandel  444.  449.  490. 

Zuelz  er  1022. 

Zürn  748. 

Z unk  er  698.  699. 

Zweifel  17.  777.  882.  ;897.  914.  917.  918. 

932.  956.  965. 

Zweigbaum  956. 


Te  rsin  582.  593.  594. 
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A b d o m i n a 1 1 y p li  u s 682.  — Aetiologie  692. 
— Gehirn  691.  — Geschwüre  im  Darm  685. 
— Knochenmark  691.  — Lympkdriisen  689. 
— Milz  690.  — Muskeln  692.  — Kespira- 
tionsorgane  691. 

Aberratio  testiculi  894. 

Abscess,  kalter  33.  — , retropharyngealer 
611.  — perilymphangitischer  174. 

Acarus  folliculorem  412. 

Acephalie  283. 

Achorion  Schoenleiuii  414. 

Acne  409.  — Mentagra409. — , pancreatica 
776.  — , punctata  408.  — , rosacea  409. 
Aconitinvergiftung  1073. 
Addinson’sche  Krankheit  373—376. 
Adenie  215. 

Adenocele  984. 

Adenoma  sebacenm  431. 
Aderliautgeflecht  274.  — Cysten  279. 
Adiposis  cordis  140. 
Aethervergiftung  1071. 

Aetzalkalien  Vergiftung  1044. 
Affentuberkulose  219. 

Aglossie  563. 

Agnatkie  563. 

Agonie  -Invaginationen  658. 

Agraphie  298. 

Ainhum  421. 

Akranie  283. 

Akromegalie  40.  366. 

Akrotkymion  419. 

Albinismus  370. 

Albuminurie  822. 

Aleppobeule  439. 

Alkoholvergiftung,  acute  1071. 
Alopecia,  adnata  379.  — , areata  416. 
Alter semphysem  490. 

Ammoniak,  harnsaures  832. 

Amoeba  coli  677. 

Amputationsneurom  369. 

Amyelie  343. 

Amyloidleber736.  — -milz220. niere829. 

Amyloidkropf  472. 

Anaemia  lienalis  215. 

Anaemie  231.  — durch  Darmparasiten 
235.  — idiopathische  233.  — Leichenbefund 
237.  — perniciöse  234.  — durch  Siifte- 
verluste  232.  — , secundäre  233. 
Ancbylostomum  duodenale  700. 
Aneurysma  anastomoticum  158.  — cirsoi- 
deum  158.  — congenitales  162.  — dissecans 
157.  — , embolisches  162.  — miliares  306. 


— Pathogenese  163.  — spurium  157.  — . 
syphilitisches  163.  — varicosum  124.  — 
verum  158. 

Angina  583.  — , croupöse  584.  — , diphthe- 
ritische  586.  — gangraenosa  597.  — Ludo- 
vici  604.  — , phlegmonöse  596.  — , scropku- 
losa  600.  — , pseudodipktkeritische  596.  — 
tonsillaris  597. 

Angiosarcoma  alveolare  193. 

Ankylose  57.  — , knöcherne  65. 

Anorchie  893. 

Anteflexio  921. 

Anteversio  des  Uterus  921. 

Antliracosis  pulmonum  503. 

Anthrax  393. 

Antimonvergiftung  1064. 

Antrum  Highmori,  Wassersucht. 

Aorta,  Aneurysma  157.163.  — congenitale 
102.  — Stenose  101. 

Aortenklappen,  Insufficienz  134. 

Aphasie  299. 

Aphthen  565. 

Aplasia  cordis  139. 

Apoplexia  canalis  spinalis  340.  — cerebn 
306.  — uteri  929. 

Ap osceparnismus  50. 

Arachnitis  villosa  261. 

Arachnoidea  cerebralis  260.  — spinalis 
329. 

Area  Celsi  416. 

Argyrie  423. 

Arsenicismus,  chronicus  1059. 

Arsenikvergiftung  1058. 

Arsen  wasser  Stoffvergiftung  1059. 

Art.  coron.  cordis,  Stenose  112.  — me- 
sent.  sup.,  Embolie  663.  — pulmonalis. 
Embolie  494.  — spermatica  994. 

Arterien,  atheromatöse  Entartung  150.  — 
Entzündung  147.  — Geschwülste  164.  — 
Hypertrophie  164.  — Syphilis  153.  — Trans- 
position 105.  — Verfettung  155.  — Ver- 
kalkung 156. 

Arterienentzündung,  chronische  153. 

Arteriensystem,  Hypoplasie  239. 

Arteriitis,  gummöse  154.  — obliterans  153. 

Arteriosklerose  148.  — Aneurysma  160. 

— diffusa  148.  — nodosa  149. 

Arthritis  adhaesiva  64.  — , chronische  60. 

— deformans  61.  — fungosa  61.  — , gonor- 
rhoische 60.  878.  — , senile  60.  — ulcerosa 
63.  — nratica  64. 

Art.  fossae  Sylvii  314. 
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Arthrokace  68. 

Arthromeningitis  fibrinosa  59. 
Arthropathie,  neuropathische  63. 
Artliropyosis  59. 

Ascites,  chylöser  780. 

Asphyxie  1077. 

Asthma  bronchiale  475.  — thymicum  226. 
Ataxie,  hereditäre  300.  — , locomotrice 
358. 

Atelektase  der  Lungen  483. 

Atherom  499. 

Athmungskanäle,  tuberkulöse  Infection 
523. 

Atresia  ani  647. 

Atrophia  neonatorum  666. 

Atropinver  gif  tung  1072. 

Aussatz  439. 

Ausfallerscheinungen  im  Gehirn  298. 
Auswurf,  Charcot’sche  Krvstalle  476.  — 
bei  Lungen brand  499. — Pigmentgehalt  492. 

— Schwindsüchtiger  538. 

Balanitis  1009. 

Bacterium  coli  commune  695.  — bei 
Perforationsperitonitis  783.  — bei  Pyelone- 
phritis 820. 

Balggeschwulst  409. 

Barlow'sche  Krankheit  12. 

Bartfinne  409. 

Bartholini’sche  Drüsen  877.  962.  — 
Adenom  964. 

Basedow’sche  Krankheit  371. 
Basilarmeningitis  267. 

Bauchfell  s.  Peritoneum  780. 
Bauchhöhle,  freie  Körper  790. 
Bauchspeicheldrüse,  Entzündung  769. 
Bauchwassersucht  779. 

Becken,  kyphotisches  54.  — Osteomalacie 
16.  — Rhachitis  11.  — , quer  verengtes 
55.  — , skoliotisches  54.  — , schräg  ver- 
engtes 55. 

Beinhautentzündung  s.  Periostitis. 
Belladonnavergiftung  1072. 
Bilharziakrankheit  835. 
Bläschenflechte  401. 

Blasenfisteln  858. 
Blasenhämorrhoiden  859. 
Blasenkatarrh  859. 

Blasenspalte  857. 

Blaseumole  972. 

Blasenmusculatur,  Entartung  872. 
Blasenscheidenfistel  957. 
Blasensteine  aus  phosphorsaurem  Kalk 
865. 

Blasenzellen  857. 

Blattern  398. 

Blausäurevergiftung  1068. 
Blausucht,  angeborene  100. 
Bleichsucht  238. 

Bleiniere  818. 

Bleivergiftung  1060. — , chronische  1061. 
Blenorrhoe  875.  — , chronische  878. 
Blinddarmentzündung  668. 

Blut,  Anämie  236.  — Hämoglobingehalt  238. 

— bei  Blausäurevergiftung  1068. — Erstick- 
ter 1078.  — Fettgehalt  248.  — bei  Kohlen- 
oxydvergiftung 1065.  — Mikroorganismen 


250.  — Leichenveräiuleruug  1085.  — Leuk- 
ämischer 212.  — Pigmentgehalt  247.  — 
Parasiten  249.  — perniciöse  Anämie  236. 

— Regeneration  224.  — bei  Typhus  re- 
currens 1036. — bei  Malaria  1041.  — nach 
Kali  chloricum Vergiftung  1052. 

Blutfleckenkrankheit  1034. 
Bluticterus  754. 

Blut  kör  per,  farblose  212.  — Bildung  222. 
— , eosinophile  213.  — , kernhaltige  213. 
225.  — neutrophile  212.  — perniciöse  An- 
ämie 236.  — Regeneration  243.  — rothe 
229.  — Zerfall  235.  — Stechapfelform  240. 
Blutleiter  der  harten  Hirnhaut, 
Thrombose  165. 

Blutplättchen  242.  — bei  Anämie  237. 
Blutserum,  Diphtherie  594. 

Blutscliwär  409. 

Bluttransfusion  230. 

Bl  utver ander ung  der  Leukämie  211.  236. 
B 1 u in  e n f 1 i e g e n 1 a r v e n als  Darmparasiten 
700. 

Brachyceplialie  48. 

Brand,  feuchter  374.  — , trockener  440. 
Brechweinsteinvergiftung  1064. 
Briglit’sche  Niereukrankheit  806. 
Briefcouvertkry stalle  866. 
Broncekranklieit  376. 
Bronchialdrüsen  478. 
Bronchialkatarrh  474. 
Bronchialkrebs  481. 

Bronchialasthma  476. 

Bronchiektasie  476.  — , angeborene  480. 

— nach  Atelektase  485. 

Bronchien,  Carcinom  408.  — Blutung  474. 

— Blenorrhoe  475.  — Entzündung  474.  — 
fremde  Körper  478.  — Sarkom  481.  — Ste- 
nose 478.  — Syphilis  481.  — Tuberkulose 
481.  526. 

Bronchiolitis  477. 

Bronchitis  494.  — , crouposa  475.  — , di- 
plitheritica  477.  — , putrida  498.  — , capilläre 
509. 

Bronchocele  467. 

Bronchopneirmonie  509.  — tuberkulöse 
525. 

Brucheinklemmung  653. 

Bruchinhalt  653. 

Bruchpforte  649. 

Bruchsack  649. 

Brüche  s.  Hernien. 

Brücke,  Blutergüsse  in  ders.  301. 
Brustdrüse,  Adenom  985.  — Blutungen 

981.  — Carcinom  986.  — Cysten  989.  — 
überzählige  979.  - — beim  männlichen  Ge- 
schlecht 989.  — Echinococcus  990.  — Cysto- 
sarkom  984.  — Fibrom  983.  — Hyperplasie 

982.  — Induration  810.  — Lipomatose  982. 
— Missbildung  979.  — Myxom  983.  — Pa- 
rasiten 817.  — puerperale  Entzündung  809. 
— Sarkom  983.  — Syphilis  817.  — Tuber- 
kulose 989. 

Brustkasten  bei  angeb.  Atelektase  483. 

— der  Empliysematiker  488.  — bei  Rhachi- 
tis 10.  — bei  Lungenschwindsucht  53.  — 
Kyphotisclier  52.  — Missbildungen  53. 

Brustwassersucht  551. 


1116 


Sachregister. 


Buho,  eitriger  183.  — , indolenter  187. 
Bubonenpest  1038. 

Botulismus  1024. 

Bulbärparalyse,  acute  355  — , progres- 
sive 362. 

Bulla  388. 


Cachexia  thyreopriva  470. 

Callus  39. 

Canalis  Nuckii,  Hydrocele  964. 
Cancroid  432. 

Cantbaridenvergiftung  1075. 
Carbolharn  1050. 

Carbois  äure  Vergiftung  1050. 
Carbunkel  410.  — Pest  1039. 
Cardialgie  630. 

Caries  19.  — , fungöse  33.  — , sicca  68. 
Carnificatio  508.  — , pulmonum  522. 
Caverne  529.  — , bronchiektatische  529. 
Cebocephalie  445.  _ 
Cerebralrheumatismus  259. 
Cerebrospinalmeningitis  262. 
Ckalicosis  pulmonum  504. 

C har  cot,  Kry  stalle  214. 

Cheilitis  564. 

Chiragra  64. 

Chloasma  422. 

Chi  oralhydrat  Vergiftung  1071. 
Chloroform  Vergiftung  1071. 

Chlorose  238. 

Cholämie  754. 

Cholelithiasis  761. 

Cholera  asiatica  677.  — Darmbefund  678. 
— Leichenbefund  680.  — Nieren  680.  — 
nostras  677.  — Typhoidstadium  681. 
Choleravibrionen  682. 

Cholesteatom  334. 
Cholestearinsteine  762. 

Chondritis  foetalis  11. 

Chorea  322. 

Chorionzotten,  Hyperplasie  972. 
Chylurie  835. 

Cicutavergiftung  1074. 

Circulus  Willisii,  Anomalien  313. 
Cirrhose,  Laennec’sche  722.  — , Hanot’sche 
725.  — , biliäre  728.  — , mixta  727.  — , pig- 
mentäre  728. 

Cirsocele  172. 

Clarke’sches Blumenkohlgewächs  953. 

— Uterusgeschwür  777. 

Clavus  417. 

Clitoris,  Missbildung  893. 

Colchicin  Vergiftung  1075. 

Colica  mucosa  669. 

Colloidkropf  468. 

Colon,  Divertikel  657. 

Colontyphus  684. 

Comedonen  408. 

Condylom,  spitzes  419  — , breites  262. 
Congelatio  391. 

Congestionsabscess  33. 
Coniinvergiftung  1074. 
Contusionspneumonie  518. 

Cor  biloculare  97.  — , bovinuni  136.  — , 
villosum  129. 

Cornu  cutaneum  418. 


Coronarar terien,  gummöseHerde  146. — , 
Verschluss  112. 

Coronar ostien,  Stenose  112. 

Corpora  cavernosa  penis,  Entzündung 
1010. 

Corpora  oryzoidea  68.  89. 

Corpus  luteum  899. 

Coryza  446  — , syphilitica  449. 

Cowper’sche  Drüsen,  Carcinom  881.  — , 
Entzündung  1008. 

Coxarthrokace  68. 

Crania  progenaea  48. 

Craniosklerose  26. 

Craniotabes  10. 

Cretinismus  12.  46. 

Croup  584.  — -membran.  454. 

Cyankalium  Vergiftung  1069. 

Cyan  ose,  angeborene  100. 

Cynanche  604. 

Cystenniere  846. 

Cysticercus  racemosus  272. 

Cystinsteine  866. 

Cystitis  859.  — , diphtheritisehe  S60.  — , 
phlegmonöse  861. 

Cystocele  857. 

Dammrisse  961. 

Darier’sche  Krankheit  413. 

Darm,  Adenom  585.  — Aktinomykose  698. 
— Amyloid  666.  — Atrophie  666.  — Binde- 
substanzgeschwülste 703.  — Carcinom  704. 
— Cysten  703.  — Divertikel  656.  — 
Dysenterie  672.  — Einstülpung  657.  — 
embolische  Geschwüre  664.  — follicul.  Ge- 
schwüre 685.  — Gallensteine  661.  — 
katarrhalische  Geschwüre  665.  — Lage- 
veränderung 657.  — Leichenveränderungen 
1086.  — Lymphom  707.  — Milzbrander- 
krankung 696.  — Missbildungen  540.  — 
Parasiten  699.  — polypöse  Schleimhaut- 
wucherung 703.  — Ruptur  661.  — Perfo- 
ration 573.  — Situs  transversns  542.  — 
Syphilis  589.  — typhöse  Veränd.  6S4.  — 
Vorfall  660.  — Tuberkulose  706. 

Dar mdiphtheritis  672. 

Darmentzündung  664. 

Darminhalt,  Abnormitäten  701. 

Darmkanal,  Defect  646.  — Erweiterung 
655.  — Spaltpilze  69S.  — Verengerung  655. 

Darmkatarrh,  chronischer  655. 

Darmkrebs,  Histogenese  764. 

Darmsteine  701. 

Darm  tuberkulöse  705. 

Darmverschlingung  658. 

Dar  in  Verschwärung  durch  Snbli  m a t Ver- 
giftung 673. 

Darmwandbrüche  653. 

Darmwandcarcinom,  heterotopes  790. 

Decidna  vera,  serotina  96S. 

Deciduom,  malignes  970. 

Decubitus  441. 

Degeneration,  secundäre  im  Rückenmark 
293. 

Dermatocele  adnata  379. 

Dermatomyomc  426. 

Descensus  ovariornm  SS4.  — testiculorum 
884. 
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Desquamativpneu mouie  533. 

Dextrocardie  104.  106. 

Diabetes,  Atrophie  des  Pankreas  773.  — 

Diffusionsflecke  1084. 

Niere  829.  — Lipämie  248. 

Diathese,  harnsaure  64. 

Digitalinvergiftung  1073. 

Diglossia  563. 

Dilatationsaneurysma  161. 

Diphtherie,  Allgemeininfection  589.  — 
Immunserum  595.  — Mischinfection  595. 
— Pathogenese  590.  — plötzliche  Todes- 
fälle 124. 

Diphtheriebacillus  592. 

Diphtherietoxin  594. 

Diplococcus  pneumoniae  517. 

Distomum  hepaticum  752. 

Divertikel , Meckel’sche  647.  — im  Darm 
647.  — , falsche  656. 

Dolichocephalie  48. 

Doppellippe  565. 

Drüsenscrofeln  184. 

Ductus  arteriosus  Botalli  106. 

Ductus  hepaticus  bei  Verstopfung  761. 

Ductus  paucreaticus  739.  — Ascariden 
777.  — Concremente  776. 

Ductus  thoracicus,  Erkrankungen  177. 
— , Entzündung  178.  — , Ruptur  178. 

D u c t us Wh  a r t o n i a nu  s , Erweiterung  607. 

Duodenalgeschwür,  perforirendes  661. 
— nach  Hautverbrennung  391. 

Duodenum,  Atresie  647.  — Entzündung 
668.  — Divertikel  656. 

Dünndarm,  Cholera 678.  — Hämorrhagien 
663.  — Sarkom  703. 

Dura  mater,  Entzündung  209.  — Endo- 
theliome  255.  — gummöse  Herde  257.  — 
Geschwülste  210.  — Hämatom  252.  — Hy- 
grom  254.  — Knochenneubildung  255.  — 
perforirende  Tumoren  256.  — Psammom 
256.  — Sarkom  256.  — Syphilis  257.  — 
Tuberkel  257. 

Dura  mater  spinalis,  Blutung  338.  — 
Echinococcus  339.  — Entzündung  338.  — 
Tuberkel  339.  — Verknöcherung  339. 

Dysenterie  671.  — , folliculäre  563.  — in 
den  Tropen  676.  — , koprostatische  673.  — 
Protozöen  677.  — , bei  Sublimatvergiftung 
1063. 

Dysmenorrhöen  membranacea  929. 

Echinococcus  altricipariens  749.  — , mul- 
tilocularis 750. 

Ectopia  cordis  107.  — vesicae  855. 

Eczema  341.  — marginatum  415.  — vari- 
cosum  170. 

Efflorescenzen  der  Haut  402. 

Eierstock  911. 

Eilösnng  898. 

Eileiter  914. 

Eisenlunge  504. 

Eiterung,  Ursachen  1029. 

Ekchvmose  383. 

Elephantiasis  Arabum  175.  419.  — Grae- 
comm  439.  — , lymphorrhagiea  419.  — 
phlebektatische  171.  — vulva  963. 

Elevatio  Uteri  922. 


Embryoualkystom  908. 

Empyem  555.  — des  Antrum  Highmori  448. 
Emphysem  486.  — substantielles  487.  — 
vicariirendes  486. 

Emphysematiker,  Brustkasten  488. 
Encephalitis  319.  — eitrige  321.  — iu- 
fectiöse  321,  der  Kinder  322. 
Encephalomalacie  316. 

Encephal  ocele  congenita  283. 
Endarteriitis,  deformans  148.  — , syphi- 
litica 153.  — , tuberculosa  155. 
Endocarditis  116.  — , chronica  deformans 
122. — , experimentelle  121.  — bei  Gonorrhoe 
122.  — , foetalis  92.  — Tuberkel  145.  — , 
puerperale  122.  — ulcerosa  119.  — verru- 
cosa 117. 

Endocardium,  Entzündung  116. 
Endometritis  exfoliativa  929. — , glandu- 
laris 933.  — , tuberculosa  942. 
Endometrium,  Keratose  943. — Sarkom  950. 
Endophlebitis  168. 
Endothelgeschwülste  177. 

Englische  Krankheit  s.  Rhachitis. 
Enteritis  664.  — , chronische  667.  — folli- 
cularis 665.  — polyposa  665. 
Enterocystome  646.  790. 

Enterolithen  701. 

Enteroptose  (Glenard)  645.  794. 
Ependym  273.  — Geschwülste  278. 
Epheliden  422. 

Epididymitis  994. 

Epignathus,  parasitischer  601. 
Epilepsie  326. 

E p i p h y s e n v e r ä n d e r u n g bei  congenitaler 
Syphilis  37. 

Epiphysenverschiebung  22. 
Epispadie  896. 

Epistaxis  445. 

Epitheley  linder  824. 
Epithel-Metaplasie  879.  1 

Epithelioma  molluscum  427. 

Epulis  580.  ^ 

Erbgrind  414. 

Erdrosseln,  Sectionsbefund  1079. 
Erfrierung  391. 

Ergotinvergiftung  1074. 

Ergotismus  gangraenosus  440. 
Erhängen,  Sectionsbefund  1079. 
Erkrankung,  bulbäre  302. 

Erstickung,  gewaltsame  1077.  — in  festen 
Medien  1083. 

Ertrinken,  Sectionsbefund  1082. 
Erweichung  hydroceplialiscke  270. 
Erwürgung,  Sectionsbefund  1081. 
Erysipelas  394. 

Erythema  380.  — nodosum  385. 

Ery tliroblasten  225.  242. 
Essigsäurevergiftung  1049. 

Etat  maraelonne  624. 

Exantheme,  syphilitische  438. 
Exercierknochen  77. 

Exfoliation  21. 

Exostose  41.  — knorplige  41.  — de 
croissance  41.  — , periosteale  42. 
Exspirationsfurchen  709. 

Exsudat,  pleuritisches  553. 

Extrant  er  i lisch  wangerschaft  964. 
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Faeialiscen trum  298. 

Favus  414. 

Felsenbein,  Caries  51. 

Fettbrüche  649. 

Fett  im  Blut  24S. 

Fettembolie  495. 

Fettherz  140. 

Fettkörnchenzellen  im  Gehirn  327. 

Fettleber  734.  — , cirrhotische  724. 

Fettmark,  kleinzellige  Umwandlung  225. 

Fettnekrose  774. 

Fettniere  828.  — , entzündliche  809. 

Fibroma  molluscum  425. 

Filaria  Lewis  175. 

Fischgift  1024. 

Fischschuppenkrankheit  417. 

Fissuravesicae  S56.  — buccalis  congenita 
563. 

Flecktyphus  1034. 

Fleischgift  1024.  _ 

Fliegenpilzvergiftung  1075. 

Flimmerepithelkystom  905. 

Fluor  albus  958. 

Fluorwasser  st  off  Vergiftung  1048. 

Fontaneliknochen  49. 

Foramen  ovale,  Persistenz  104. 

Fossa  intersigmoidea  652. 

Fossa  subcoecalis  652. 

Framboesia  373. 

Frieselausschlag  403. 

Frostbeulen  391. 

Furunkel  409. 

(xalactocele  992. 

Galaktorrhoe  982. 

Gallenblase,  Careinom  766.  — Druck- 
nekrose 765.  — , Echinococcus  767.  — , Ent- 
zündung 760.  — , Erweiterung  761.  — , 
Ruptur  761.  — , Sarkom  766.  — , Typhus- 
bacillen 694.  — Zottengeschwulst  766. 

Galle,  Resorption  757.  — , Spaltpilze  760. 

Gallenfarbstoffsteine  762. 

Gallengänge,  Carcinom  746.  — , Asearis- 
lumbricoides  752.  — , Entzündung  759.  — , 
Erweiterung  760. 

Gallengang  ent  zün  dun  g 715.  — , eitrige 
759. 

Gallengangkrebs  766. 

Gallengries  762. 

Gallensteine  761.  — Entstehung  763.  — 
primäres  Gallenblasencarcinom  766. 

Gallensteinkolik  764. 

Ganglion  89. 

Ganglienzellen,  Veränderungen  325.  327. 

— fettige  Metamorphose  327.  — Schwund 
324.  — Verkalkung  32S.  — der  Vorder- 
hömer  361. 

Gangraena  pulmonum  422.  — fulminante 
396.  — , metastatische  1025. 

Gastrektasie  644. 

Gastritis  erythematosa  624.  — , glandularis 
toxica  879.  — , phlegmonosa  627.  — , di- 
phtheritische  627.  — , parenchymatosa  625. 

— polyposa  626.  — , glandularis  bei  Phos- 
phorvergiftung 1057. 

Gastroenteritis  bei  Arsenikvergiftung 
1058. 


Gastromalacie  634. 

Gaumen,  Entzündung  583.  — Oedern  490. 
— Lupus  600.  — Geschwülste  600.  — Pa- 
pillome 601.  — Syphilis  502.  — Tuber- 
kulose 599. 

Gaumenspalte  474. 

Gebärmutter  s.  Uterus. 

Gefässdehnung,  präsenile  153. 

Gefässwand,  tuberkulöse  Erkrankung  155. 

Gehirn,  Anämie  304.  — Apoplexie  310. — 
Actinomycesgeschwülste  336.  — Associa- 
tionsfasersystem 293.  — Atrophie  327.  — 
Commissurfasersystem  294.  — Cylindrom 
333. — Cysticercen  337.  — Defect  234.  — Em- 
bolie 254.  — Eudothelsarkom  334.  — Ent- 
zündung 320.  — Erweichung  313.  — Ge- 
fässentartung,  hyaline  329.  — Geschwülste 
331.  — Gliom  332.  — Geisteskranker  267. 
— Gefässversorgung  255.  — Hyperämie 
304.  — Leichenveränderung  906.  — bei 
Lyssa  1021.  — Missbildung  282.  — Myxom 
275.  — Oedem  305.  — Osteom  334.  — 
Parasiten  336.  — Paralyse  324.  — Skle- 
rose 322.  — Syphilis  335.  — Tuberkel  29t',. 

Gehirnbruch  283. 

Gehirnblutung  306. 

Gehirnerschütterung  321. 

Gehirnsubstanz,  Heterotopie  grauer 331. 

Gehirnwindungen  287. 

Gelbes  Fieber  1039. 

Gelbsucht  754.  — der  Neugeborenen  756. 

Gelenk,  Abscess  59.  — Harnsäureablager- 
ung 64.  — Blutungen  58.  — Entzündung 
58.  — chronische  Entzündung  58.  — Neu- 
bildungen 69.  — Syphilis  69.  — Tuber- 
kulose 66.  — Verletzungen  56. 

Gelenkentzündung,  fungöse  67.  — Lym- 
phangitis  174. 

Gelenkrheumatismus,  Endoearditis  11^. 

Gelenktuberkulose  66. 

Gelenkzotten  69. 

Genick  kr  anipf,  epidemischer  217. 

Genitaltractus,  Secrete  940. 

Genu  va'lgum  50. 

Genit  varum  50. 

Geschlechtslosigkeit  886. 

Geschlechtsorgane,  Entwickelung  883. 

Geschwüre,  atheromatöse  151.  — dysen- 
terische 675.  — , varicöse  171.  — , syphili- 
tische 436. 

Geschwürsbildung,  peptische  im  Magen 
631. 

Geschwulstzellen,  Verschleppung  durch 
das  Blut  247. 

Gibbus  34. 

Gicht,  chronische  61.  — der  Reichen  64. 

Gichtniere  829. 

Glandula  pinealis  279.  — , pituitaria  281. 

Glasschädel  49. 

Glomerulonephritis,  acute  807.  — chro- 
nische 812. 

Glossitis,  571.  — . catarrhalis  571.  — 
parenchymatosa  572.  — herpetische  572. 

Glossophytie  573. 

Glottisödem  456. 

Gonococcus  876. 

Gonorrhoe  875.  — Metastasenbildung  878. 
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Graaf’sche  Follikel,  Hydrops  902.  — 
Adenom  912. 

Granuloma  fungoides  430. 

Graviditas  abdominalis  966.  — , inter- 
stitialis  965.  — , ovarialis  965.  — tubaria 
965. 

Greisenpueumonie  510. 

Grosshirn,  functioneile  Hauptbezirke  298. 

Grünspanvergiftung  1064. 

GUrtelflechte  402. 

Gürtelgeschwür,  tuberkulöses  706. 

Gumma,  miliares  732. 

Gynaecomastie  980. 

Haarzunge,  schwarze  576. 

Hackenfuss  57. 

Hadernkrankheit  1017. 

Hiimarthros  58. 

Hämatohlasten  242. 

Haematocele  retrouterina  929.  — , tunicae 
vaginalis  993.  — , periuterina  916. 

Hämatom,  arterielles  124.  — , periarterielles 
157. 

Haematoma  vulvae  961. 

Hämatometra  760. 

Hämatosalpinx  916. 

Hämatotliorax  551. 

Hämaturie  859.  — , tropische  S35. 

Hämochromatose  667. 

Hämoglobinämie  248. 

Hämoglobinurie  833.  — , nach  Morchel- 
vergiftung 1075. 

Hämorrhoiden  172. 

Halisteresis  ossium  14. 

Halsfisteln,  angeborene  609. 

Hanot’sclie  Lebercirrhose  725. 

Harnabscess  880. 

Harnblase,  Atrophie  721.  — Blutung  859. 
— Carcinom  871.  — Concremente  863.  — 
Cysten  872.  — Divertikel  856.  — Ectopie 
855.  — Entzündung  859.  — Fremdkörper 
868.  — Geschwülste  870.  — Geschwüre 
863.  — Inversion  855.  — Missbildung  855. 
— Perforation  707.  — Ruptur  858.  — 
Parasiten  869.  — Schleimpolypen  869.  — 
Tuberkulose  862.  — Zottengeschwulst  870. 

Harncylinder  824. 

Harnfistel  880. 

Harngries  863. 

Harngährung  866. 

Harninfiltration  858. 

Harnröhre,  Croup  880.  — Cysten  881.  — 
Carcinom  881.  — falsche  Wege  875.  — 
Entzündung  875.  — Missbildung  873.  — 
Neubildungen  880.  — Papillom  881.  — 
Strictur  879.  — Tuberkulose  881.  — Ver- 
doppelung 874. 

Harnröhrenschanker  881. 

Harnsäure^icht  60.  832.  865. 

Harnsäuremfar cte  832. 

Harnsäurekry stalle  865. 

Harnsäuresteine  864. 

Harnsand  867. 

Harnstoff,  Retention  S22. 

Hasenscharte  563. 

Haut,  Adenom  430.  — Anämie  318.  — Angiom 
429.  — Atrophie  442.  — Blutung  382.  — 


Chondrom  428.  — Coccidien  428.  — Cysti- 
cercus 413.  — Endotheliom  429.  — Ent- 
zündung 324.  — infectiöse  Entzündung 
330.  — Epithelkrebs  432.  — Erfrierung  328. 
— Efflorescenzen  38S.  — Fibrom  425.  — 
— Geschwür  374.  — Gumma  438.  — Hyper- 
ämie 381. — Hypertrophie  417.  — Katarrh 
341.  — Leichenveränderungen  904.  — Li- 
pom 426.  — Lymphangiom  429.  — Miss- 
bildung 379.  — Myxom  428.  — Myom  426. 
— Nekrose  373.  — Neurofibrom  425.  — • 
Oedem  381.  — Phlegmone  396.  — Pig- 
mentirung  422.  — Pigmentmangel  443.  — 
Pigmentmetamorphose  443.  — Pigment- 
sarkom 430.  - Pilze  413.  — Pocken  335. 
— Protozoen  413.  — pflanzliche  Parasiten 
413.  — Pseudoleukämie  430.  — Sarkom 
429.  — Sarkomatose  430.  — Schimmel- 
erkrankung 415.  — Syphiliden  436.  — 
Tuberkulose  433.  — Verbrennung  326. 

Hautdrüsen,  Entzündung  408. 

Hautemphysem  486. 

Hautentzündung  387. 

Hautgefässe,  Embolie  385. 

Hautgries  409. 

Hauthorn  418. 

Hautsyphiliden  438. 

Hautverbrennungen  240.  248. 

Helvella  esculenta, Vergiftung  1075. 

Hemiglossitis  572. 

Hemikranie  283. 

Hepatitis,  gummöse  731. — , parencliyma- 
tosa  718. 

Hepatisation  der  Lunge  508.  — , rothe 
513.  — , graue  513. 

Hermaphroditismus  887. 

Hernia  abdominalis  651.  — , cruralis  544. 
— , diaphragmatica  651.  — Entstehung  der 
Hernien  649.  — Einklemmung  von  Hernien 
654.  — , inguinalis  649.  — , iscliiadica  650. 
— , forminis  ovalis  650.  — Littre’sche  H. 
653.  — , perinealis  650.  — , umbilicalis  651. 
— , retroperitonealis  652.  — , vaginalis  650. 

Herpes  401.  — , circinatus  414.  -,  facialis 
402.  — , tonsurans  353.  — , zoster  402. 

Herz,  Amyloid  143.  — Aneurysma  114.  — 
— Actinomyces  146.  — Atrophie  138.  — 
Chlorose  238.  — Cysticercus  1 14.  — Defect 
der  Scheidenwände  98.  — Dilatation  132. 
— Echinococcus  146.  — Entwicklung  91. 
— Geschwülste  145.  — Hypertrophie  135. 
— Klappenbilduug  95.  — Lageanomalie 
107.  — Leichenveränderung  1086. — Lipo- 
matose  140.  — Ruptur  143.  — Syphilis 
145.  — Thrombose  108.  — Tuberkulose 
145.  — Verwundung  143. 

Herzabscess  124. 

Herzaneurysma,  acutes  113.  — , chroni- 
sches 114. 

Herzanlage  93. 

Herz  arterien  Verschluss  110. 

Herzbeutel,  Circulationsstörung  115.  — 
Defect  107. 

Herzfehler,  angeborene  98.  — , erworbene 
133. 

Herzfeblerlunge  492. 

Herz  fehler  zell  en  492. 
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Herzganglien  142. 

Herzhypertrophie  134.  — , im  Anschluss 
an  Nierenentzündung  823.  — , idiopathische 
136.  — , bei  Nierenleiden  817. 
Herzinfarct  113. 

Herzklappen,  Ruptur  144.  — Stenose  97. 

— Insuificienz  132.  — Sklerose  122. 
Herzruptur  112.  113.  143. 
Herzmuskulatur,  Fragmentirung  124. 
Herzschwiele  127. 

Herzthromben  109. 

Heufieber  446. 

Hinterstrangsklerose  358. 
Hirnabscess  320.  321. 

Hirnarterien,  miliare  Aneurysmen  1 62. 306. 
Hirnfunction,  Topographie  287. 
Hirngefässe,  Embolie  312.  — Thrombose 
312. 

Hirngeschwülste,  perforirende  334. 
Hirnoberfläche  287. 

Hirnschlag  311. 

Hirntuberkel  335. 

Hirnventrikel  275. — Cysticercen  279. — 
Granulationen  278. 

Hirnwasserbruch  283. 

Hirsuties  adnata  379. 

Hoden,  Atrophie  1002.  — Adenosarkom  997. 
Angiosarkom  998.  — Ausscheidung  von 
Tuberkelbacillen  1001.  — Carcinom  998. 
— Chondrom  996.  — compensatorische 
Hypertrophie  1 002.  — Cystosarkom  997.  — 
Dermoidcyste  1001.  — Entzündung  994. 
— Echinococcus  1002.  — Fistel  1000.  — 
Fibrom  996.  — Gangrän  993.  — Lepra 

1001.  — Myom  823.  — Muskelgeschwulst 
996.  — Osteom  996.  — Sarkom  996.  — 
— Syphilis  994.  — Teratom  828.  — 
— Tuberkulose  999.  — , zurückgehaltene 

1002. 

Hodenabscess  995. 

Hodentumoren,  teratoide  997. 
Hodgkin’sclie  Krankheit  190.  215. 
Höllensteinvergiftnng  1065. 
Holzkohlenstaublunge  503. 
Hühnerbrust  10. 

Hühnerauge  417. 

Hufeisenniere  793. 

Hundswuth  1020. 

Hunter’scher  Schanker  437. 

Hy  darf  li  ros  58. 
Hydatidengeschwülste  749. 
Hydrencepkalocele  283. 

Hydr  ocele  991.  — , spermatica  993.  — , lier- 
niosa  819. 

Hydr oceph alus  acutus  270.  — , angebore- 
ner 227.  — , erworbener  229.  — , extemus 
260.  — internus  274.  — Aetiologie  276.  — , 
der  Erwachsenen  276.  — , des  Kleinhirns 
275.  — , seniler  277. 

Hvdrocephalische  Erweichung  275. 
Hydro metra  924. 

Hydromyelus  343. 

Hydronephrose  851. 

Hydrops  Ascites  779. 

Hydrops  cystidis  felleae  761. 
Hydrops  ex  vacuo  277. 

Hydrops  omeuti  780. 


Hydrops  pericardii  780. 

Hydrops  renalis  851. 
Hydromeningocele  345. 

Hydrops  tubarum  914. 

Hydrorrhachis  externa  343. 
Hydrothorax  551. 

Hydroper  icardium  115. 

Hygrom  89.  176.  — , sublinguales  607. 
Hymen,  Anomalie  893. 
Hypernephrom  838. 

Hyperostose  18.  — , elfenbeinartige  20. 
Hyper trichosis  317.  — sacrolumbalis  344. 
Hypertrophie,  excentrische  1 37. 
Hypoglossuscentrum  299. 
Hypophysis  cerebri  280. — Geschwulst- 
bildung  281. 

Hy  oscyaminvergiftung  1075. 
Hypospadie  889.  — , weibliche  893. 

Ichthyosis  417. 

Icterus  neonatorum  756.  — Pathogenese 
754.  — , bei  Phosphorvergiftnng  1057. 
Idiotismus  283. 
Ileocöcalinvaginationen  659. 

Ileum,  Entzündung  668. 

Ileus  656. 

Iliaca  communis,  Thrombose  166. 
Immunserum  594. 

Impftuberkel  435. 

Inanition,  Anämie  232. 

Incarceratio  653. 

Indigostein  867. 

Infection,  puerperale  935.  — , putride  847. 
— , pyämische  852. 

Influenza,  Bronchopneumonie  515.  — Ba- 
cillus 515.  — Pneumonie  521. 
Infractionen  10. 
Inhalationstuberkulose  523. 
Initialsklerose  437. 

Insufficienz  der  Herzklappen  132. 
Intussusceptio  657. 

Invaginatio  657. 

In versio  uteri  923.  — , vesicae  855. 

Käsegift  1024. 

Kali  cliloricum,  Vergiftung  1052. 
Kanäle,  perforirende,  im  Knochen  25. 
Karbunkel  410. 

Kautschnkblase  872. 

Keratosis  417. 

Kehlkopf,  Blutungen  452.  — Carcinom  458. 
— Croup  454.  — Entzündung  454.  — 
fibröse  Polypen  457.  — Fremdkörper  460. 
— lepröse  Neubildung  460.  — Lupus  459. 
— Missbildungen  452.  — Oedem  452.  — 
Papillom  457.  — Rotz  460.  — Schleim- 
polypen 15S.  — Syphilis  460.  — Tuber- 
kulose 459.  — Verletzung  461. 
Kehlkopfbrüche  461.  — Erhängter  901. 
Kehlkopfentzündung  453. 

Keloid  426. 

Ke p li al h ä mato m 4. 

Kiefercyste  581. 

Kieferlymphdr üsen  hei  Diphtherie  589. 
Kiefer-Lippens p alte  563. 

Kiefer,  Periostitis  578. 
Kiemengangcysten  609. 
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Kieselstaub  505. 

Kinderlähmung,  spinale  35ti. 

Klappen,  gefensterte  13  b. 

Klappenaneurysma  120. 

Klauenseuche  567. 

Kleesalz,  Vergiftung  1040. 

Kleinhirn,  Blutung  301. 

Klinoceplialie  48. 

Kloaken,  im  Knochen  27. 

K 1 o a k engas  v e r g i f tu  n g 1067. 

Kloakenbildung  647. 

Kluiupfuss  57. 

Knochen,  Angioin  38.  — Architektur  65. 
— Atrophie  46.  — Blutung  4.  — Carcinom 
44.  — Caries  29.  — Circulationsstörung  3. 
— Cysten  45.  — Echinococcus  45.  — 
Entzündung  17.  — Exfoliation  19.  — 
Fibrom  43.  — Fistel  27.  — Geschwülste 
43.  — Hämatom  4.  — Hypertrophie  39.  — 
Lepra  38.  — Nekrose  27.  — Phosphor  28. 
— Regeneration  39.  — Sarkom  43.  — 
Syphilis  35,  congenitale  35.  — Tuberkulose 
29.  — Usnr  46. 

Kuochenabscess,  tuberkulöser  32. 

Knochenaneurysma  45. 

Knochenbrüchigkeit  47. 

Kn ochencaverne  33. 

Knochenentzündung  17. 

Kno  cli  enge  fasse,  Thrombose  3. 

Knochengerüstkrebs  42. 

Knochenmark  183.  — bei  Anaemia  per- 
niciosa 223.  — infectiöse  Entzündung  20. 
— bei  Leukämie  210.  — bei  Infections- 
krankheiteu  223.  — Markzellen  213.  — 
Pigmentgelialt  205. 

Knochenni  arkriesenzellen,  Embolie 
247. 

Knochenneubildung  19. 

Knochenresorption  9.  25. 

Knochenwachsthum,  Störung  46. 

Knötchenflechte  406. 

Kohlen lnnge  503. 

Kohlenoxydvergiftung  1065. 

Kolitis  669. 

Kolpitis  958. 

Kommabacillen  681. 

Kothstauung  672. 

Kothstein  668. 

Krätze  411.  — Krätzmilbe  411. 

Krampfadern  170. 

Krankheit,  englische  5. 

Krankheit,  Thomsen’sche  87. 

Kranzarterie  des  Herzens  110. 

Kreuzotterbiss  74. 

Kropf  467.  — Cretinismus  470.  — sub- 
sternalcr  469. 

Kryptorchismus  894. 

Kncheuniere  793. 

Kuhpocken  399. 

Kugel  thromben  109. 

Kupfervergiftung  1064. 

Kyphose  52.  — durch  Tuberkulose  34.  — 
durch  Khachitis  11. 

Labdrüsen  625. 

Labium  leporinum  563. 

Lähmung,  diphthei i tische  590. 

Birch- Hirschfel  d,  Pathol.  Anatomie.  4.  Aull. 


Laenec’sclie  Cinhose  722. 

Laudry’sche  Paralyse  355. 

Lateralsklerose  '360. 

Larynx,  Polypen  457. 

Leber,  Abscess  596.  — Adenom  742.  — 
Amyloid  736.  — Atrophie  737.  — Carci- 
uom  745.  — Cysten  620.  — Cirrhose  722. 
— Distomum  752.  — Echinococcus  749.  — 
Entzündung  715.  — Formveränderungen 
709.  — Fettinfiltration  734.  — , gelappte 
729.  — Gefässverstopfung  712.  — Hyper- 
ämie 711.  — Hypertrophie  739.  — Indu- 
ration 721.  — Lymphom  610.  — Leukämie 
210.  — Missbildung  708.  — Nekrose  712. 
— Oedem  713. — Phosphorvergiftung  719. 
735.  — Psorospermien  752.  — pyämische 
Herde  598.  — Regeneration  714.  — Ruptur 
713.  — Sarkom  740.  — Siderosis  235. 
Syphilis  729.  — Tuberkel  733. 

Leberatrophie,  acute  718. 

Lebercapillaren,  Ektasie  740. 

Leberegel  752. 

Leberfleck  422.' 

Lebergumma  730. 

Leber syphilis  der  Neugeborenen  731. 

Leber  zellen,  amyloide  Entartung  736.  — 
Embolie  714.  — Gallenimbibition  758. 

Leichengerinnsel  1085. 

Leichengift  393. 

Leichenhypostase  1086. 

Leichenstarre  1085. 

Lei  chenv  er  Änderungen  1084. 

Leichentuberkel  435. 

Leistenbruch  649. 

Leontiasis  ossium  26. 

Lepra  Arabum  439. 

Leptocephalie  48. 

L e p t o m e n i n gi  t i s 261 . 266.  — , chronica  34 1 . 

Leucoderma  443. 

Leukämie,  acute  214.  — Aetiologie  215. 
Darmschleimhaut  210.  — Krystalle  214. — 
lienale  208.  — , lymphatische  209.  — , me- 
dulläre 215.  — , myelogene  209.  229. 

Leukoblasten  243. 

Leukocytose  13.  212.  232.  244. 

Leukoplakie  565. 

Lichen  405.  — , ruber  acuminatus  406.  — , 
ruber  planus  405.  — , scrofulosorum  406. 

Lien  succenturiatus  197. 

Lingua  geographica  572. 

Linsenkern  301. 

L i p ä m i e 248. 

Lipom atosis  cordis  140.  — , musculorum  85. 

Lippen,  Brand  570.  — Colloid  573.  — 
Entzündung  564.  — Epithelkrebs  574.  — 
Gefässgescliwülste  573.  — Papillarge- 

scliwulst  574.  — Scrofulose  565. 

Lippendrüsen,  -Colloid  573. 

Litho paedion  965. 

Littre’schc  Brüche  653. 

Lobularpneumonie  509.  — , eitrige  511. 

Löffler’sche  Diphtheriebacillen  592. 

Lordosis  52. 

Luftröhre,  Entzündung  393.  — Erweite- 
rung 463.  — Geschwülste  412.  — Miss- 
bildung 461.  — Stenose  464.  — Syphilis 
464.  — Tuberkulose  463.  — Wunden  462. 
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L u ft r ö h r e n k a t a r r h 402. 

Luftwege,  diphtlieritische  Erkrankung  588. 

Lungen,  Abscess  511.  — Actinomyces  54-1. 

— Anämie  41(3.  — Atelektase  484.  — 
Blutung  193.  — Carcinom  547.  — Caver- 
nen  527.  — Chondrom  54(3.  — Compression 
484.  — congestive  Hyperämie  490. — Cysten 
548.  — Cysticercen  549.  — Distomum  550. 

— Echinococcus  549.  — Emphysem  480.  — 
endotheliale  Geschwülste  547.  — Embolie 
520. — Entzündung  507. — Ertrunkener  1 082. 

— Fettembolie  495.  — fremde  Körper  499.  — 
hypostatische  Hyperämie  492.  — gummöse 
Knoten  543.  — Lymphom  546.  — hämorrha- 
gischer Infarct493.  — braune  Induration  492. 
— Iuhalationstuberkulose  538.  — Leichen- 
hypostase 1080.  — Localtuberkulose  523.  — 
Miliartuberkel  538.  — Missbildung  482.  — 
Oedem  490.  — Parasiten  548.  — Rotz- 
knoten 544.  — Sarkom  546.  — Spaltpilze 
548.  — Staubinhalation  503.  — Stauungs- 
hyperämie 417.  — Syphilis  542. — Tuber- 
kulose, embolische  535.  — Verwundungen 
505. 

Lungenapoplexie  493. 

Lungenarterien,  Embolie  494. 

Lungenlähmung  486. 

Lungenbrand  497. 

I. u nge nb  1 ut u n g nach  Hirnverletzung  496. 

Lungencirrhose  520. 

Lungencollaps  484. 

Lungengeschwüre  529. 

Lungenmykose  549. 

Lungen  Neugeborener.  Schwimmprobe 
484. 

Lungenpigment  500. 

L u n g e n s c li ru mp  fung  485. 

Lungensteine  546. 

Lungense uehe  des  Rindviehes  515. 

Lungentuberkulose  524.  — Disposition 
526.  — der  Kinder  530.  — Durchbruch  in 
die  Blutgefässe  535.  — latente  526.  — 
septische  Mischinfection  532. — Verbreitung 
der  Tuberkelbacillen  530.  — Verlauf  535. 

Lungenvenen,  Tuberkulose  172. 

Lupus  433. 

Luxation  56. 

Lymphadenitis  182.  — , scrofulosa  185.  — , 
der  Halsdrüsen  184.  — , tuberculosa  185. 

Ly  mphangiektasie  175. 

Lymphangioma  176.  — , cysticum  176. 

Lymphangitis  174.  — , syphilitische  177. 
— , tuberkulöse  177; 

L y m p li  d r ii  s e n , acute  Entzündung  182.  — 
Adioposis  195.  — Amyloid  195.  — Atro- 
phie 195.  — Blutung  119.  — Carcinom 
193.  — cbron.  Entzündung  184.  — Col- 
loidenartung  190.  — Cysticercen  194.  — 
Endotheliom  193.  — Fremdkörper  147.  — 
Geschwülste  192.  — grosszellige  Hyper- 
plasie 184.  — Hyperämie  179.  — Leukämie 
190.  — Milzbrand  183.  — Pigment  180. 

— progressive  Hyperplasie  189.  — Sarkom 
192.  — Syphilis  187.  — Tuberkulose  185. 

Ly mphgefftsse,  Entzündung  171.  — Er- 
weiterung 140.  Geschwülste  und  Throm- 
bose 176.  — Obliteration  170. 


Lymphoeyten  im  Blute  213 
Lymphodermie  211. 

Lymphom,  gummöses  188.  — , heteroplasti- 
sches 210.  — , leukämisches  189.  — , ma- 
lignes 190. 

Lymphorrhagi  e 175. 

Lymphosarkom  190.  192. 
Lymphscrotum  1012. 

Lyssa  1020. 


Macula  388. 

Magen,  Amyloidentartung  033.  — Adenom 
636.  — Arterien  021.  — Atresie  020.  — 
Atrophie  630.  — Blutung  623.  — Carcinom 
037.  — Cirrhose  020.  — diphtheritisebe 
Entzündung  027.  — Erweiterung  043.  — 
Fibrome  036.  — Fremdkörper  045.  — Gase 
645.  — Katarrh  624.  — Leichenverände- 
rungen 1080.  — Missbildungen  620.  — 
Myom  630.  — Parasiten  540.  — peptiseln  s 
Geschwür  020.  - Pigmentirung  033.  — 
Sarkom  530.  — Schleimhautblntuugen  022. 
— Soor  646.  — Spulwürmer  045.  — Sur- 
face  mamelomsee  625.  — Syphilis  042.  — 
Tuberkulose  641.  — Verengerung  620. 

Magenerweichung  634. 

Magengeschwür,  rundes  525.  — Ent- 
stehung 527. 

Mageninhalt  645. 

Magenperforatiou  durch  Geschwür  62o. 
— nach  Säurenvergiftung  1046. 

Magensaft,  corrodirende  Wirksamkeit  032. 

Magens  cli  leim  haut,  Hyperämie  022.  — 
venöse  Stauung  623. 

Makrencephalie  283. 

Makr  ocephalie  48.  — , livdroeephalisclie 
274. 

Makroche ilie  565. 

Makrocyten  225.  240. 

Makroglossie  575. 

Makrostomia  503. 

Malaria,  Blutveränderung  1042.  — 
Milz  200. 

Malum  Pottii  34. 

Malum  senile  63.  — . perforans  442. 

Malpighi’scher  Körper,  Hyperplasie 
209. 

Mamma  s.  Brustdrüse. 

Mammakrebs  987. 

Mandelentzündung  598. 

Markraumbildung  9. 

Masern  400. 

Mast  darin,  Entzündung  009. 

Mastdarmfistel  670. 

Mast  darin,  syphilitische  Geschwüre  707. 

M astdarmscheidenfistel  957. 

Mastitis  981. 

Mastzellen  244. 

Maulseuche  507. 

Mediastinum,  Dermoidcysten  559. 

Mednlla  oblongata  302. 

Megaloblasten  236. 

Melaena  neonatorum  023. 

Melannmie  218.  863. 

Melasma  423.  — , suprarenale  370. 

Membran,  eroupöse  587. 
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Meningitis,  eitrige  262.  — Pathogenese 
264.  — , spinale  340.  — , syphilitische  270. 
— , tuberkulöse  267. 

Meningocele  2S3. 

Menorrhagie  928. 

Menstruation,  Uteriuschleinihaut  928.' 

Mer  curialismus  1062. 

M e s e n t e r i a 1 d r ii  s e n , typhöse  Veränderung 
689. 

Metliämoglobinurie  nach  Vergiftung 
durch  chlors.  Kali  1053. 

Meteorismus  701. 

Metritis  932.  — , chronische  934. 

Metrophlebitis  937. 

Mikrencephalie  282. 

Mikrocephalie  48. 

Mikrocyten  225. 

Mikromelie  46. 

Mikrosomie  46. 

Milchfistel  982. 

Miliaria  403. 

Milium  409. 

Miliartuberkulose,  allgemeine  538. 

Milz,  Abscess  168.  — Amyloidentartung 
220.  — Anämie  199.  — Angiom  218.  — 
Anthrakose  221.  — Atrophie  220.  — 
Bakterien  201.  202.  — Blutung  164.  — 
Cysten  218.  — Echinococcus  219.  — Endo- 
thelsarkom 218.  — Entzündung  204.  — Ge- 
schwulst 217.  — Hämatom  199.  — Hyper- 
ämie 199.  — Hyperplasie  172.  — Infarct 

200.  — Lageanomalie  197.  — metastatische 
Entzündung  169.  — Missbildung  196.  — 
Parasiten  180.  — Pigmentirung  221.  — 
Regeneration  217.  — Ruptur  198.  — 
Syphilis  219.  — Tuberkulose  219.  — bei 
Typhus  recurrens  206.  — Typhus  abdomi- 
nalis 690. 

Milzadenom  217. 

Milza  nera  221. 

Milzbrand  1015.  — Bacillen  1019. 

Milzbrandkarbunkel  393. 

Milzhyperplasie  208. 

Milztumor,  acuter  201.  —.chronischer  206. 
— , septischer  202.  — , typhöser  690. 

Milzvene,  Thrombose  200.  — Varicositäten 

201. 

Mirbanöl,  Vergiftung  890. 

Mitesser  408. 

Mitralis,  Insufficienz  1 33. 

Molenbildung,  destrnirende  973. 

Moleuscli wange r schaff  968. 

Molluscum  contagiosum  428. 

Molluscumkörperchen  428. 

Monaden  im  Sputum  499. 

Monorchie  893. 

Morbilli  400. 

Morbus  caeruleus  100. 

Morbus  maculosus  383. 

Morbus  Brightii,  acuter  806.  — , chro- 
nischer 671. 

Morchelvergiftung  1075. 

M orgagni’sche  Hydatide  885.  920. 

Morphin,  Vergiftung  1072. 

Müll  er 'scher  Gang  883. 

Mumificatio  440.  — nach  Arsenik  vergif- 
tung  1058. 


Mumps  602. 

Mundhöhle,  Actinomykose  569.  — Ent- 
zündung 564.  — Missbildung  562.  — 
Mikroorganismen  579. 

Mundschleimhaut,  Tuberkulose  568. 

Muscarin,  Vergiftung  895. 

Muskatnussleber  712. 

Muskelatrophie  nach  Läsion  motorischer 
Nerven  69.  — , hereditäre  82.  — , progres- 
sive 80.  — , spinale  82. 

Muskeln,  Abscess  74.  — Amyloidentartung 
85.  — Blutung  84.  — Cysticercus  88.  — 
Echinococcus  88.  — Entzündung  71.  — 
Geschwülste  87.  — Hypertrophie  87.  — 
körnige  Degeneration  85.  — Abscess  76. 

— Pseudohypertrophie  82.  — Regeneration 
73.  — Rotz  78.  — Sarkom  74.  — Syphilis 
78.  — Tuberkulose  78.  — Verfettung  85. 

— wachsige  Entartung  84. 

Muskelhämatom  84.  — , seorbutisches  74. 

typhöses  690. 

Muskelrheumatismus  71. 

Muskelvenen,  Thrombose  71. 

M u 1 1 e r k o r n v e r g i f t u n g 44 0 . 

Muttermund,  Ectropium  933. 

Mycosisfungoides  430.  — , intestinalis  697. 

Myelitis,  chronische  357. — , centralis  355. 
eitrige  294.  — hämorrhagische  294.  — , 
Infectionskrankheiten  353.  — , transversale 
357.  — , traumatische  352. 

Myelocystocele  345. 

Myelo-meningocele  286. 

Myeloid  44. 

Myeloidsarkom  44. 

Myocardiura,  Atrophie  189.  — Degene- 
ration 143.  — Entzündung  123.  — Er- 
nährungsstörungen nach  Kranzarterien- 
verengerung 114.  — Oedem  115.  — Syphilis 
145. 

Myocarditis  133.  — , chronische  99.  — , 
diphtheritische  590.  — , fibrosa  76.  126.—, 
haemorrhagica  74.  — , ossificirende  77.  — , 
parencliymatosa  124.  — , phlegmonöse  75. 
purulente  123. 

Myocardite  segmentaire  125. 

Myoma  uteri  947. 

Myomalacia  cordis  113. 

Myositis  71.  — , fibröse  76.  ossificans 
77.  — , purulenta  74.  — , rheumatische  71. 
— , tuberkulöse  78. 

Myotonia  congenita  87. 

Myxödem  428. 

Myxoidkystome  des  Ovarium  902. 

Nabelbruch  651. 

Nabelschnurvorfall  977. 

Nabelstrang,  Anomalien  977. 

Na  bei  vene,  syphilitische  Stenose  978. 

Nachtripper  878. 

Naevus  422.  — lipomatodes  363.  — vascu- 
losus  429. 

N arbenkeloid  426. 

Nase,  Blutung  445.  — Carcinom  450.  — 
Entzündung  446.  — Missbildungen  445. 
— Parasiten  450.  — Rotzinfection  449.  — 
Schleimpolypen  449.  — Syphilis  449.  — 
Tuberkulose  448. 
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Nasen  rach  enpolypen  450. 
Nasenrachenraum,  Blutung  CIO. 
Nebenhoden,  Cysten  1001.—  Entzündung 
094.  — Induration  995.  — Tuberkulose  999. 
Nebenleber  708. 

Nebenmilz  197. 

Nebennieren,  accessorischc  573.  — bei 
Addison’scher  Krankheit  370.  — Blutung 

373.  — Entzündung  373.  — Exstirpation 
370.  — Geschwülste  375.  — Hyperplasie 

374.  — Missbildung  372.  — Syphilis  374. 
— Tuberkulose  373. 

N e b e n n i e r e n g e s c h w u 1 s t , versprengte 

838.  — , maligne  840. 

Nebenpankreas  037. 

Nekrose  im  Knochen  19. 

Nephritis,  Eormen  005.  — Bright’sche 
006.  — , acute  807.  — , chronische  811.  — , 
chronische  hämorrhagische  811.  — , eitrige 
818.  — , embolische  220.  — , hämorrhagische 
809.  — , granulirende  815.  — , durch  Strepto- 
kokken 802.  — , toxische  802. 

Nephritis  papillaris  849. 
Nephroptose  794. 

Nerven,  Atrophie  370.  — Entzündung  367. 

— fettige  Entartung  370.  — Geschwülste 
309.  — Hypertrophie  368. 

Nervenkernlähmung  355.  — Atrophie 
302. 

Nesselsucht  382. 

Neugeborene,  Atelektase  der  Lungen  483. 

— Encephalitis  322.  — Erstickungstod 
1084.  — Folliculartumoren  der  Mund- 
schleimhaut 565.  — Gelbsucht  756.  — Harn- 
säureinfarcte  832.  — Hydroeephalus  270.  — 
Lactation  980.  — Leberruptur  713.  — 
Lebersyphilis  731.  — , Lungensyphilis  542. 

— Oedem  der  weichen  Hirnhäute  261.  — 
Pemphigus  405.  — Phlebitis  der  Nabelvene 
168.  — Puerperalinfectiou  940.  — Sclero- 
dermie  421.  — Syphilis  der  Epiphysen  37. 

— Syphilis  des  Pankreas  771.  — Thymus- 
drüsenvergrösserung  226. 

Neuritis  bei  Infectionskrankheiten  307. — , 
multiple  368.  — , traumatische  368. 
Neurofibrom  369. 

Neur oganglioma  370. 

Neuroglia  292. 

Neurogliom  332. 

Neuroma  369. 

Nicotinvergiftung  1074. 

Nieren,  Abscess  820.  — Actinomyces  834. 

— Adenom  840.  — Adenosarkom  841.  — 
Adenokystom  S49.  — Altersatrophie  820. 

— Amyloidentartung  829.  — Anämie  796. 

— Anomalien,  angeb.  792.  — Argyrie  833. 

— Beweglichkeit  794.  — Bakterien  834. 

— Bilirubininfarcte  833.  — Blutung  797. 

— Carcinora  843.  — Cholera  680.  — Cir- 
rhose  813.  — cyanotlsche  Induration  797. 

— Cysten  846.  — der  Diabetiker  829.  — 
Distomum  haematobium  835.  — Echino- 
coccus 836.  — Entzündungen  801.  — Em- 
bolie 798.  — Epithelnekrose  829.  — Fett- 
entartung 828.  — Fibrom  836.  — Filaria 
335.  — Glykogenentartung  829.  — Gra- 
nularatrophie  813.  — , grosse  rot.he  81 1.  — , 


grosse  gefleckte  (bunte)  811.  — , grosse 
weisse  809.  — Harnsänrei nfarct  332.  — 
— Hypertrophie  des  linken  Herzens  bei 
Nierenkrankheiten  817.  — Hyperämie  796. 

— Hypertrophie  795.  — Kalkinfarcte  832. 

— bei  Leukämie  211.  — metastar.  Ab- 
scesse  821.  — Myosarkom  837.  — Neben- 
nierengeschwülste 838.  — Nekrose  799.  — 
Oedem  799.  — Pigmentinfarete  383.  — 
Pyelitis  S2o.  — Soorpilze  835.  — .Stauungs- 
hyperämie 797.  — bei  Sublimatvergiftnng 
1063.  — Syphilis  845. — Tuberkulose  844. 
— Verwachsung  657. 

Nierenarterien,  Verschluss  799. 

Nierenbecken,  Blutung  851.  — Carcinom 
853.  — Concremente  852.  — Entzündung 
851.  — Erweiterung  850.  - Parasiten  853. 
— Tuberkulose  852. 

Nierenentzündung  801.  — chronische 
811.  — infectiüse  802.  — katarrhalische 
807.  — parenchymatöse  808. 

Nierenkapsel,  Entzündung  821. 

Nieren venen,  Thrombose  798. 

Nierensteine  832.  864. 

Nitrobenzolvergiftung  1069. 

Noma  570. 

Norm  oblasten,  Blutkörperchen  236. 

Notencephalie  283. 

Oberlippe,  Spaltbildung  562. 

Odontom  581. 

Oederna  cutis  circumscriptum  382.  — . ma- 
lignes 396.  — , pulmonum  496. 

Oesophagitis  612.  — exfoliativa  613. 

Oesophagus,  krebsige  Stenose  919.  — pa- 
pillomatöse  618.  — peptisches  Geschwür 
617.  — Perforation  617.  — Verdoppelung 
609. 

Oesopkagusmalacie  617. 

Oidium  albicans  s.  Saccharomyces 
albicans  566. 

Oligämie  231. 

Oligochromämie  232.  238. 

Oligocythämie  231. 

Onychomykosis  favosa  414.  — tricho- 
pliytina  416. 

Oophoritis  899. 

Opiumvergiftung  1072. 

Orchitis  994.  — , chronische  995.  — , vario- 
losa  994. 

Ossa  Worin iana  49. 

Osteoklasten  25. 

Osteoid chondrom  43. 

Osteoidsarkom  43. 

Osteomalacie  14.  — krebsige  44. 

Osteom  43. 

Osteomyelitis,  diffuse 22.  — .infectiüse 22. 
— , lepröse  38.  — , syphilitische  36. 

Osteophyten  20. 

Osteoporosis  24.  — senile  46. 

Osteopsathyrosis  47. 

Osteosklerosis  26. 

Ostitis  18.  — , acute  21.  — , chronische  22. 
— , condensirende  24.  — , deformans  26.  — , 
rareficirende  24.  — , tuberkulöse  29. 

Ovarialcysten  908. 

Ovarialliernie  898. 
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Ovarialkystom,  glanduläres  903.  — , pa- 
pilläres 905. 

Ovarialschwangerschaft  965. 

Ovar ialparasiten,  rudimentäre  911. 

Ovarinm,  Adenokystom  903.  — Blutungen 
S98.  — Carcinom  911.  — Dermoidcyste 
909.  — Echinococcus  913.  — Entzündung 
899.  — Fibrom  900.  — Follicularcysten 
901.  — Hyperämie  741.  t—  Missbildung 
889.  — Myxoidkystome  744.  — papilläres 
Kystom  905.  — Papillom  907.  — Sarkom 
901.  — Tuberkulose  900.  — menstruelle 
Veränderungen  899. 

Ovula  Nabothi  933. 

Oxalatsteine  866. 

Oxalsaurer  Kalk  in  den  Nieren  866. 

O x a 1 s ä u r e v e r g i f t u n g 1049. 

Oxycephalie  48. 

Oxyuris  vermicularis  700. 

Ozoena  447. 

Pacchionische  Granulationen  271. 

Pacliycephalie  48. 

Pachydermia  419.  — laryngis  453. 

Pachydermatocele  416. 

Pachy menin gitis,  eitrige  254.  — . hämor- 
rhagische 252.  — , spinale  338.  — , fibrosa 
257. 

Paget’schc  Krankheit  432. 

Panarthritis  59. 

Pancreatitis  purulenta  769. 

Pancreas  minus  769. 

Pankreas,  Adenom  772.  — Amyloid  774. 
Atrophie  774.  — Ausführungsgänge  776. 
— Carcinom  772.  — Cysten  776.  — bet 
Diabetes  773.  — Eiterung  639.  — Fett- 
infiltration 642.  — Geschwülste  771.  — 
Hämorrhagie  769.  — Induration  770.  — 
Lipomatose  771.  — Missbildungen  768.  — 
Nekrose  773.  — Syphilis  771.  — Total- 
exstirpatiou  775.  — Tuberkulose  771.  — 
bei  Typhus  abdominalis  692. 

Pankreasstein  776. 

Pankreatitis  haemorrkagica  770. 

Panzerkrebs  988. 

Papula  388. 

Paracholie  755. 

Paralyse,  bulbäre  355.  — , Landry’sche 
355.  — , progressive  cerebrale  324.  — , ascen- 
dens  355. 

Paramastitis  981. 

Parametritis  932.  935. 

Paranephritis  821. 

Paraphimosis  1010. 

Paratyphlitis  668. 

Parenchymembolie  246. 

Parostitis  ossificans  20. 

Parotitis  602. 

Parotis,  Cylindrom  606.  — Echinococcus 
006.  — Entzündung  602.  — Geschwülste 
604.  — Glandularcarcinom  605.  — Hyper- 
trophie 605.  — Mischgeschwülste  605.  — 
Sarkom  605. 

Parovarium,  Cysten  913. 

Parulis  578. 

Pect us  carina tum  10. 

Pel veoperitonitis  934. 


Poliosis  rheumatica  383. 

Pemphigus  404.  — chronicus  405.  — fo- 
liaceus 405.  — neonatorum  404.  — syphi- 
liticus 438. 

Perforationsperitonitis  783. 

Penis,  Condylom  1010.  — Entzündung  1009. 
— Epithelkrebs  1011.  — Fractur  1009.  — 
Geschwüre  1010.  — Luxation  1009.  — Miss- 
bildung 895.  — Tuberkulose  10 10. 

Periarteriitis  147. 

Peribronchitis  532.  — nodosa  536. 

Perichondritis  laryngea  456. 

Pericar ditis,  adhäsive  129.  —, eitrige  180. 
— , fibrinöse  128.  — , hämorrhagische  131. 
— , rheumatische  130.  — , tuberkulöse  130. 

Pericardium,  Entzündung  128. 

Perimetritis  932.  — chronische  934. 

Perinealriss  961. 

Perinephritis  821. 

Periodontitis  577. 

Periorchitis  992.  994. 

Periostitis  maligna  21.  — ossificans  20. 

— albumiuosa  20.  — purulenta  21.  — sy- 
philitica 35. 

Peripankreatitis  773. 

Periphlebitis  167. 

Peripneumonie  515.  — Induration  521. 

Per iproctitis  669. 

Periprostatitis  1005. 

Peripyleplilebitis  729. 

Peritoneum,  Blutung  778.  — Carcinom 
790.  — Echinococcus  791.  — Eintritt  von 
Luft  781.  — Endothelkrebs  789.  — Ent- 
zündung 647.  — Gallertkrebs  789.  — Ge- 
schwülste 788.  — Filaria  655.  — Hydrops 
779.  — Missbildung  778.  — Tuberkulose 
786.  — Verletzungen  780. 

Peritonitis  adhaesiva  786.  — actinomy- 
kotische  791.  — , acute  782.  — , chronische 
786.  — , hämorrhagische  785.  — , idiopathi- 
sche 782.  — , infectiüse  782.  — nach  Per- 
foration 783.  - , puerperale  939.  — , serosa 
773.  — , tuberkulöse  786. 

Perityphlitis  391. 

Perniones  391. 

Per ivagini tis  958. 

Pes  calcaneus  57.  — , equinus  57.  — , varus 
57.  — , valgus  57. 

Pest  1038. 

Petechialtyphus  1034. 

Petechien  382. 

Peyer’sche  Plaques,  typhöse  Verände- 
rungen 684.  — bei  Cholera  679. 

Pfortader  712.  — Thrombose  167. 

Pfortaderblut,  Distomum  haematobinm 
752. 

Pharyngitis  610. 

Pliaryngocele  615. 

Pharynx,  Blutung  610.  — Carcinom  618. 
— Defect  609.  — Diphtheritis  612.  — Di- 
vertikel 614.  — Entzündung  610.  — Ge- 
schwülste 618.  — Polypen  618.  — Soor  611. 

— Syphilis  620. 

Phimosis  1010. 

P hieb  ar  ter  i e k t as  i e 1 58. 

Phlebektasie  169.  — cirsoide  170.  — im 
Mastdarm  172. 
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Phlebitis  107.  — prost, atica  1005. 

Phlebolithen  170. 

Phlebosklerose  109. 

Phlegmone  396. 

Phosphatstein  S65. 

Phosphornekrose  28. 

Phosphor  Vergiftung  877. 

Phthisis,  bronchiektatische  480.  — , floride 
530.  — , pulmonum  523.  — , renum  844. 

Pliysometra  925. 

Pia  mater,  Blutung  200.  — Cholesteatome 
272.  — Echinococcus  272.  — Entzündung 
261.  — Geschwülste  272.  — Hyperämie  259. 

— Tuberkel  268.  — Pigment  271.  — Sy- 
philis 270. 

Pia  mater  spinalis,  Entzündung  339.  — 
Geschwülste  342.  — Tuberkulose  340. 

Piarrhämio  248. 

Pigmentbildung  im  Blut  248. 

Pigmentflecken,  angeborene  422. 

Pituitaria  bei  Epileptischen  280. 

Pityriasis  versicolor  416.  — nigra  423. — , 
tabescentium  443.  . 

Placenta,  Bildungsanomalie  974.  — Blu- 
tung 974.  — Entzündung  975.  — Infarct 
974.  — Infectioii  bei  Milzbrand  1019.  — 
Fettdegeneration  977.  — Myxom  972.  — 
Periarteriitis  975.  — Syphilis  975.  — Tu- 
berkulose 976.  — Verkalkung  977. 

Placenta r stelle,  epitheliale  Geschwulst 
970. 

Placentarpolypen  969. 

Plagioeephalie  48. 

Platy cep halie  48. 

Plattfuss  57. 

Plethora  220. 

Pleura,  Blutung  551.  — Carcinom  559. — 
Echinococcus  472.  — Endotheliom  558.  — 
Entzündung  552.  — Exsudate  553.  — 
Lymphom  558.  — Pseudoligamente  555.  — 
Psorospennien  559.  — Tuberkulose  557. 

Pleurapetechien  551. 

Pleuritis  467.  — , bacteriologische  Unter- 
suchung 553.  — , eitrige  555.  — , hämor- 
rhagische 555.  — durch  Milzbrand  1018. 

— sicca  556.  — , tuberkulöse  557. 

Pleuropneumonie  516. 

Plexus  chorioidei,  Cysten  232. 

Pneumonie,  croupöse  512.  516.  — , embo- 

lische  520.  — , eiterige  514.  — bei  Influenza 
515.  — , indurirende  520.  — , katarrhalische 
509.  — , käsige  524.  — , lobuläre  511.  — 
Mikroorganismen  derselben  512.  — , ossi- 
ficirende  546.  — Pathogenese  der  crou- 
püsen  P.  517.  — tuberkulöse  525.  — durch 
Vagusdurchschneidung  512.  — , weisse 

542. 

Pneumoniebacillen  517. 

Pneumonokoniosis  499. 

Pneumonomykosis  548. 

Pneumopericardium  131. 

Pneumothorax  551. 

Pocken  397.  — , hämorrhagische  399.  — 
Dellenbildung  398. 

Podagra  04. 

P oikilocyte n 236. 

Pol i en ceph a 1 i tis  322. 


Poliomyelitis  355. 

Polyämie  229. 

Polycythämie  243. 

Polymastia  979. 

Polymyositis  80. 

Polyneuritis  308.  370. 

Pomphiges  388. 

Porencephalie  284. 

Portio  vaginalis,  Carcinom  953.  — Pa- 
pillom 952. 

Posthitis  1009. 

Potatorendarm  607. 

Präputium,  Elephantiasis  1012.  — Conere- 
mente  1011. 

Proctitis  669. 

Prolapsus  ani  660.  — Uteri  923.  — vagi- 
nae  956. 

Prostata,  Adenom  1007.  — Atrophie  1000. 
— Carcinom  1008.  — Concremente  1005. 
— Cysten  1008.  — Entzündung  1005.  — 
Hypertrophie  1006.  — Sarkom  1008.  - 
Tuberkulose  1008. 

Prostatalappen,  mittlerer  1000. 
Prostatitis  1005. 

Prurigo  407. 

Psammogliom  333. 

Pseudoankylosis  57. 

Pseudoery sipelas  395. 
Pseudohermaphroditismus  SSS. 
Pseudohypertrophia  muscnlaris  81. 
Pseudo leukämie  190.  — , medulläre  225. 

Beziehung  zur  Tuberkulose  210. 
Pseudomucin  904. 
Pseudorrhachitismus  11. 
Psoasabscesse  33. 

Psoriasis  407.  — linguae  571.  — syphili- 
tica 438. 

Ps orospermieu  im  Darm  699.  — in  der 
Leber  752. 

Psorospermose  folliculaire  413. 
Psychosen,  anat.  Befunde  323. 

Ptomain  1024. 

Puerperalfieber  936.  — , phlegmonöse 
Form  93S.  — , pyämische  Form  937.  — . 
Streptokokken  939. 
Puerperalgeschwür  937. 
Pulmonalarterie,  angeborene  Stenose  99. 

101.  — Embolie  495. 

Pulpapolypen  580. 

Pulpitis  577. 

Pulsionsdivertikel  014. 

Purpura  383.  — , symptomatische  3S4.  — 
Hirnblutungen  307. 

Pustula  388. 

Pustula  maligna  393.  1015. 

P y ä m i e 1 027.  — , kryptogenetische  1 030.  — . 

Mikroorganismen  1029. 

Pyelitis  851. 

Pyelonephritis  SIS.  — Bakterien  820. 
Pylephlebitis  syphilitica  168. 

Pylorus,  angeborene  Stenose  021.  — , er- 
worbene 641.  643. 

Pylorusdrüseu  625. 
Pyopneumothorax  532.  552. 
Pyosalpinx  917. 

Pyotliorax  5517. 

Pyramidenbahn  294.  300. 
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Quaddeln  .'ISS. 

Quecksilber  vergi  f tu  u g 1062. 

Rabies  canina  1020. 

Rachen  polypen,  behaarte  501. 

Rachentonsille  611. 

Rankenneurom  370. 

Ra n ul a 607. 

Rectocele  vaginalis  956. 

Recurrensspirillen,  im  Blute  1037.  — , 
in  der  Milz  203. 

Reiskörpercben  69. 

Reitknochen  77. 

Ren  mobilis  794. 

Renes  arcuati  793. 

Resorptionsicterus  757. 

Resorption  lacnnäre,  im  Knochen  25. 

Retroflexio  uteri  922. 

R etronasalkatarr h 611. 

Retropharyngealabscess  611. 

Rhacliitis  5.  7.  — , acute  12.  — , fötale  12. 

Rhinitis,  acute  446.  — , chronische  447.  — , 
scrofulöse  148. 

Rhinolithen  450. 

Rhinosklerom  439. 

Rickets  s.  Rhacliitis. 

Riesenwuchs,  partieller  40. 

Riesenzellen  225.  — Embolie  246.  — 
Sarkom  43. 

Ringwurm  414. 

Rippenfellentzündung  553. 

Rose  394. 

Roseola  syphilitica  438. 

Rothl auf  394. 

Rotzinfection  78. 

Rückenmark,  Anämie  346.  — Blutung 
347.  — ehren.  Entzündung  352.  — Cysten 
365.  — Cysticercus  366.  — Defecte  343. 
— Degeneration  der  Hinterstränge  359. 
— Erweichung  352.  — Geschwülste  364. 
Gliom  364.  — Hyperämie  346.  — Paralyse 
325.  — Sklerose  358.  — Syphilis  365.  — 
Systemerkrankungeu  351.  — secundäre 
Degeneration  363.  — Tuberkel  365.  — 
Verdoppelung  342. 

Rückenmarksarterien,  Verschluss  289. 

Rückfalltyphus  1036. 

Ruhr,  chronische  675.  — , diphtheritische 
675.  — , katarrhalische  674. 

Ruptur-Aneurysma  161. 

Sactosalpinx  serosa  914. 

Säuferleber  722. 

Säufermagen  626. 

Sagom  ilz  220. 

Salzsäurevergiftung  1047. 

Salpingitis  916. — . eitrige  917. — , gonor- 
rhoische 917. 

Salpetersäure  Vergiftung  1048. 

Samenbläschen,  Carcinom  1003.  — Ent- 
zündung 1003.  — Tuberkulose  1003. 

Samensteine  1004. 

Samenstrang,  Entzündung  995.  — Häma- 
tocele  993.  — Hydrocele  992.  — Lipom 
996.  — Tuberkulose  1001. 

Sanduhrmagen  626.  644. 

Saprämie  1024. 


Sarcocele  scroti  1 01 1 . 

Sa  reine  646. 

Sarcoma  deciduo-cellulare  970. 

Sarcoptes  hominis  411. 

Sarkomatose  des  Knochenmarkes  44. 

Scabies  411. 

Scarlatina  400. 

Schädel,  Altersatrophie  49.  — Deformität 
48.  — Exostose  50.  — Fraotur  50.  — 
Hyperostose  49.  — Ossificationsdefect  284. 
— Sklerose  49.  — Syphilis  36.  — Tuber- 
kulose 34.  — Usur  49. 

Schamlippen,  Abscess  962. — Cysten  964. 

Schankergeschwür,  hartes  437.  — wei- 
ches 436. 

Scharlach  400. 

Scharlachdiphtherie  586. 

Scheide  s.  Vagina. 

Scheiden  Vorfall  956. 

Scheinzwitter  888. 

Schenkelhernie  650. 

Schilddrüse,  Adenom  468.  — Cyliuder- 
zellencarcinom  472.  — Defect  465.  — 
Echinococcus  472.  — Entzündung  466.  — 
Exstirpation  470.  — Hyperplasie  467.  — 
Krebs  471.  — Missbildung  395.  • — Sarkom 
471.  — Syphilis  472.  — Tuberkel  401. 

Schinkenmilz  220. 

Scliistocyten  236. 

Schleimbeutel , Entzündung  89.  — Tuber- 
kulose 90. 

Schnürleber  709. 

Schnupfen  447. 

Schorn  steinfeger  krebs  1012. 

Schrumpfniere 813.  — , arteriosklerotische 
827.  — , consecutive  814.  — , genuine  814. 

Schuhzweckenleber  722. 

Schuppenflechte  407. 

Schwangerschaft,  extrauterine  798.  — , 
extraperitoneale  966. 

Schwangerschaftsnar ben  442. 

Schwangerschaftsniere  829. 

Schwämmchen  567. 

Schweissdrüsenadenom  431. 

Schwefels  äu  revergiftung  1044. 

S chwefel  Wasserstoff  Vergiftung  1067. 

Scliweissdriisen,  Adenom  431.  — Ent- 
zündung 410. 

Schwiele  417. 

Sclcrema  421. 

Sclerodermie  358.  — Neugeborener  359. 

Sclerose  en  plaques  323. 

Scorbut  384. 

Scrofulose  184. 

Scrofuloderm  435. 

Sero  tum,  Cyste  1012. — Elephantiasis  toll. 
— Epithelkrebs  1012. 

Seborrhoe  408. 

Seelenblindheit  299. 

Sehcentrum  299. 

Sehhügel,  Blutung  294. 

Sehnenscheiden,  Entzündung  89. — Tu- 
berkulose 89. 

Selbstinfectiou,  putride  1024. 

Semil  unar  klappen,  abnorme  Bildung 
107.  — , abnorme  Entwicklung  101. 

Sepsis,  puerperale  936. 
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Septicopyämie  1032. 

Septikämie  1023.  — , der  Miiu.se  1026.  — , 
der  Kaninchen  1020. 

Septnmbildung,  abnorme  im  Herzen  103. 
Septnmdefect  98. 

Sequester  27. 

Sialocele  607. 

Sialolithi  006. 

Siderosis  pulmonum  504.  — hepatis  235. 
Sinus  der  harten  Hirnhaut,  Thromben  105. 
Sinus  subaraehnoideales  261. 

Situs  iuversus  104. 

Sklerodermie  420.  — der  Neugeborenen 
421. 

Skoliose  52. 

Solitärtuberkel  335. 

Sommersprossen  422. 

Soor  566. 

Speckleber  734. 

Speckmilz  220. 

Spectroskopische  Blutuntersuchung 
des  Blutes,  nach  Kohlenoxyd  Vergif- 
tung 1067.  — , nach  Vergiftung  durch 
Kali  chloricum  1053. 

Spedalskhed  s.  Lepra. 
Speicheldrüsen,  Entzündung  602.  — , bei 
Lyssa  604. 

Speielielfistel  600. 
Speichelgeschwulst  607. 
Speichelstein  606. 

Speiseröhre,  Adenom  618.  — Blutung 610. 
(Jarcinom  618.  — Divertikel  613.  — Ent- 
zündung 612.  — Erweichung  617.  — Er- 
weiterung 613.  — Missbildung  009.  — 
peptisches  Geschwür  017.  — Buptur  017. 
— Soor  013.  — Syphilis  620.  — Tuber- 
kulose 620.  — Verengerung  616. 
Spermatocele  993. 

Sper  matorrhoe  1004. 

Spheuoeeplialie  48. 

Spina  bifida  54.  343.  — , Genese  345.  * 
Spinalmeningitis  341. 

Spina  ventosa  34.  42. 

Spinnenzellen  292. 

Spiralen  im  Sputum  477. 

Spirillen  im  Blute  1037. 

Spien isation  der  Lunge  508. 

Splenitis  204. 

Spondylolisthesis  54. 

Spondylitis,  tuberkulöse  34. 
Spontanfractur  37. 

S p u t u m beim  Lungenbrand  499.  — Tuberkel- 
bacillen 538. 

Staphylkämatom  5S3. 

S taub  in  ha  lationsk  rank  hei  teil  500. 
Staubzellen  in  den  Sputis  501. 
Stauungscirrho se  der  Leber  712. 
Stauungs schrumpfniere  797. 
Steinbildung  867. 

Steinmolen  969. 

Steinstaublunge  504. 

Stenose  132. 

Stomatitis,  katarrhalische  505.  — , mcr- 
curielle  568.  — , mykotische  500.  — , scor- 
butische  507.  — , syphilitische  50s. 

St  rang  rinne  Erhängter  1080. 
Streifenhügel,  Blutung  311. 


Streptokokken,  Diphtherie  595. 

Striae  442. 

Strictur  der  Urethra  879. 

Struma  407.  — , suprarenalis  374.  — , ma- 
ligna 471.  — , pituitaria  280. 

Strumae  aberratae  suprarenalts  838. 
Strychnin  Vergiftung  1073. 

Sublimat  Vergiftung  1002. 
Sublingualdrüse,  Entzündung  505. 
Subluxation  50. 

Submaxillardrüse,  Entzündung  603. 
Sudamina  403. 

Sykosis  409.  — , parasitaria  415. 
Sympathicus  311. 

Symplexion  1004. 

Synchelia  503. 

Syucitiom  968. 

Syphilid  438. 

Synovitis  58. 

Syringomyelie  345. 365. — Arthropathie  03. 

Tabes  dorsalis  358. 
Talgdrüsenadenom  431. 

Taenia  solium  699. 

Tardieu’sche  Flecken  551.  1078. 
Thalamus  opticus,  Erkrankungsherde 
301. 

Thomsen’sche  Krankheit  87. 

Thromben  109. 

T h r o m b e n m o 1 e 969. 

Thrombus  vaginae  961. 

Thymusdrüse,  Entzündung  220.  — Ge- 
schwulstbildung 226.  — Hyperplasie  220. 
— Hypertrophie  187. — Lymphom  ls7. — 
Missbildung  186.  — Syphilis  227.  — Tu- 
berkulose 227. 

Thyreoiditis  406. 

Todesfälle,  plötzliche  durch  Verschluss  der 
A.  coron.  cordis  112.  — , nach  Flächenver- 
breunung  der  Haut  390. 

Todteuflecke  104S.  — nach  Blausäure- 
vergiftung  1008.  — Erstickter  1078.  — 
Kohlenoxydvergiftung  1 066. 

Todtenlade  27. 

Tod  t geborene,  Zeichen  asphvktischen 
Todes  1084. 

Toi uylendia minie terus  755. 

Tonsillen  588.  597.  — Careinom  601.  — 
Gumma  601.  — Schanker  599. 
Tonsillarabscess  598. 
Tonsillentuberkulose  599. 

Top hus  syphiliticus  35. 

Trachea  s.  Luftröhre  461. 
Tracliealfistel,  angeborene  402. 
Tracheitis  403. 
Tractionsdivertikcl  016. 
Transfusion  230. 

Traubenmole  972. 

Traubensarkom  der  Portio  vaginalis  951. 
Transposition  der  grossen  Gefässe  104. 
Trichophyton  tousuraus  411.  — lioloseri- 
cum  416. 

Trichterbrust  54. 

Tri china  spiralis  700. 

Tricuspidalis,  Insufficicnz  131. 

T r i p e 1 p h o s p h a ts tc  i n e 805. 

Tripper  875. kokken  877. 
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Trippertuberkel  995. 

Trochocephalie  48. 

Truncus  arteriosus,  Persistenz  100. 
Tuben  890.  — Blutergüsse  916.  — Cysten 
920.  — Entzündung  917.  — Geschwülste 
918.  — Hämatom  916.  - Syphilis  920.  — 
Tuberkulose  919.  — Verengerung  914. 
Tubenschwangerschaft  965. 
Tuberkelbacillen  529. 

Tuboo varialcysten  920. 

Tumor  albus  68. 

Tunica  vaginalis,  freie  Kürpercheu  992. 
Türck'sche  Degeneration  des  Rücken- 
marks 300.  363. 

Tympanitis  645.  701. 

Typhlitis  668.  — stercoralis  668. 
Typhoidfieber  683.  — , biliöses  1038. 
Typhusbacillen  693. 

Typhus  abdominalis  683.  — , entericus  683. 

— , exanthematicus  recurrens  858. 

Typhnsgesch wür , Perforation  688.  — 
Vernarbung  688. 

Ueberbein  89. 

Ulcus  441.  — , molle  436. — , rotundum 432. 
Unter  Salpetersäure  Vergiftung  1048. 
Urachus.  Offenbleiben  856. 

Urämie  822. 

Uratsteine  864. 

Ureteren  850.  — Tuberkulose  851.  — Di- 
stomum  853. 

Urethra  s.  Harnröhre. 

Urethritis  878.  — croupöse  880. 

Urin,  abnorme  morphologische  Bestandtheile 
824.  — beim  chronischen  Blasenkatarrh 

862.  — icterische  Färbung  758.  — bei 
Schrumpfniere  818.  — Tuberkelbacillen 

863. 

Urininfiltration  875. 

Urniere  883. 

Ur ogenitalanlage  883. 
Urogenitaltuberkulose  845.  863.  — bei 
Frauen  919. 

Urticaria  382. 

Usur  19. 

Uterus,  Adenom  952.  — Amyloid  943.  — 
Anteflexio  921.  — Anteversio  757.  — Atresie 
891.  924.  — , bicomis  891.  — , bipartitus 
891.  — Blenorrhoe  932.  — Blumenkohl- 
gewächs 953.  — Blutung  928.  — Carciuom 
952.  954.  — Cysten  947.  — Entzündung 
932.  — Erosion  940.  — Fibromyom  947. 
— Fettdegeneration  778.  — foetalis  890. 
— Geschwür  941.  — Hypertrophie  944.  — 
Involution  942.  — Gangrän  935.  — Katarrh 
932.  — Lageveränderung  921.  — Mangel 

890.  — Papillom  951.  — Parasiten  955. 
— Retroflexio  922.  — Retroversio  921.  — 
Ruptur  925.  — Sarkom  950.  — septus 

891.  — Syphilis  942.  — Schleimpolyp  945. 
— Tuberkulose  942.  — Verdoppelung  891. 
— Vorfall  758. 

Uterusinfarct  934. 

Yaccine  399. 

Vagina,  Atresie  957.  — Carciuom  959.  — 
Cysten  960.  — Diphtherie  958.  — Dyseu- 


terie  955.  — Fisteln  957.  — Geschwülste 
959.  — Katarrh  958.  — Papillom  959.  — 
Parasiten  960.  — Prolaps  956.  — Syphilis 
959.  — Tuberkulose  959.  — Verdoppelung 
891.  — Verwundung  957. 

Valvula  prostatica  1007. 

Varicellen  400. 

Varices  170. 

V aricocele  172. 

V ariola  399. 

Variolois  399. 

Var  ix  arterialis  170. 

Vegetationen,  im  Herzen , globulöse 
108. 

Vena  cava  ascendens,  Thrombose  166.  — , 
cava  inferior  166.  — , spermatica  166.  — , 
uterina  166.  — , iliaca  communis  166.  — , 
portae  167. 

Venen,  Entzündung  167.  — Erweiterung  135. 
— Geschwülste  172.  — Thrombose  165. 

Venensteine  170. 

Venenentzündung,  acute  167.  — chro- 
nische 169. 

Ventriculus  septi  pellucidi,  Hydrops 
277. 

Veratrinvergiftung  1074. 

Verblutungstod  232. 

Verbrennung  der  Haut  319.  — Blutver- 
änderung 390. 

Verdauungsleuko cy tose  245. 

Vergiftung  durch  Gase  1065.  — durch 
Giftschwämme  1074.  — durch  Metalle  1060. 
— durch  Mineralsäuren  1044.  — durch 
Pflanzenalkaloide  1072.  — putride  1023.  — 
durch  organische  Säuren  1049. 

Verrucca  carnosa  429.  — oesophagi  618. 

Vesicula  388.  — spermatica  1003. 

Vesica  bipartita  856. 

Vibices  383. 

Vibrio  der  asiatischen  Cholera  681. 

Vihrhiigelerkrankung  301. 

Vitiligo  443. 

Volvulus  657. 

Vomicae  529. 

V ormagen  616. 

Vorniere  883. 

Vulva,  Blutung  961.  — Carciuom  964.  — 
Condylom  797.  — Diphtkeritis  962.  — Ele- 
phantiasis 797.  — Entzündung  961.  — 
Gangrän  962.  — Geschwülste  963.  — Ge- 
schwüre 962.  — Katarrh  962.  — Missbil- 
dung 893.  — Noma  963.  — Puerperalge- 
schwür 961.  — Tuberkulose  964.  — Ver- 
letzung 961. 


Wanderleber  709. 
Wandermilz  197. 
Wanderniere  794. 

Wange,  Geschwulstbildung  574. 
Warze  418.  — , weiche  429. 
Wasserbruch  991. 
Wasserkrebs  570. 
Wassersucht  681. 

Weil’sche  Krankheit  1037. 
Werlhof f’sche  Krankheit  383. 
Wespentaille  483. 
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Wirbelsäule,  G eschwulstbildung  .53.  — 
Missbildung  51.  — Osteoinalacie  10.  — 
Rhachitis  11.  — Tuberkulose  34.  — Ver- 
krümmung 52.  — Verletzung  53. 

Wirbelspalte  343. 

Wolff’ scher  Gang  8S3. 

Wolff’scher  Körper  883. 

Wolfsrachen  562. 

Worttaubheit  299. 

Wurmfortsatz,  Entzündung  6G8. 

Wurstgift  1024. 

Xanthelasma  426. 

Xanthinstein  866. 

Xanthoma  426. 

Xeroderma  443. 

Yaws  439. 

Zähne,  Actinomyces  569.  — Bildungsano- 
malien 577.  — Caries  578.  — Entzündung 
577.  — Geschwülste  586.  — Syphilis  577. 


Zahnbelag  486. 

Zahnfleisch,  Bleisaum  1062.  — Entzün- 
dung 567.  — Geschwulst  580. 

Zapfenzähne  577. 

Ziegenpeter  602. 

Zinkvergiftung  1064. 

Zimmer  mann’ sehe  Elementarkörn- 
chen s.  Blutplättchen. 

Zirbeldrüse  279.  — Teratom  280. 

Zuckergussleber  738. 

Zunge,  Adenom  484.  — Cysten 577.  — Ent- 
zündung 571.  — Epithelkrebs  576.  — Hyper- 
trophie 575.  — Sarkom  576.  — Syphilis 
573.  — Tuberkulose  573. 

Zungenbeinbrüche  Erhängter  901. 

Zungenbelag  571. 

Zwerchfellbruch  651. 

Zwergwuchs  46. 

Zwickelbein  49. 

Zwiewuchs  5. 

Zwitterbildung  886. 
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